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Vorwort. 

Umfangreiche EinfUhrungen in die exakte Vererbungslehre haben 
wir genug. Ein handliches Buch aber, das aus dem ungeheuren Tat­
sachenmaterial dieser neuen Wissenschaft unter Vermeidung aller 
komplizierteren Einzelheiten nur das fUr den Mediziner Wichtige 
auswahlt, und das andererseits auch auf die arztlich besonders inter­
essierenden Probleme del' Konstitutions- und Dispositionspathologie 
naher eingeht, fehlte bislang; es fehlte also bislang ein Lehrbuch 
del' Konstitutions- und Vererbu,pgspathologie. Die vorliegende 
Arbeit, die sieh bemiihte, iiberall die Bediirfnisse des forschenden 
Arztes zu beriicksichtigen, moehte diese Liicke ausfiiHen. 

Die Ergebnisse der mendelistischen Erbliehkeitsforschung sind fiir 
jeden, del' lernen will, hinter einem Stacheldraht schwer verstandlicher 
Terminologien verborgen. lch habe mich deshalb in meiner Darstel­
lung jener Ausdrucksweise bedient, die sieh in meinen "Grundlagen 
der Rassenhygiene" didaktiseh bewahrt und schon mehrfach Nach­
folge gefunden hat. 

Moge das Buch VOl' aHem einer groBeren Zahl von Kollegen die 
Anregung geben, zuverlassige Beobachtungen iiber Vererbung beim 
Menschen zu machen und wissenschaftlich zu bearbeiten! Denn ohne 
eine umfassende Vermehrung unseres exakten Beobachtungsmaterials 
wird es uns nicht gelingen, in die noeh dunkeln Probleme der mensch­
lichen Vererbungspathologie tiefer einzudringen. 

Breslau, Ende 1920. 
Hel'm. Siemens. 
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A. Theoretischer Teil. 

1. Die konstitutionspathologischen Grundbegrifft,. 

ersache. 
Die Pathologie. Die Lehre von den Krankheiten des Menschen, 

die menschliche Pathologie, zerfiiIlt in drei Teile: 
1. Die Lehre von den Ursachen der Krankheiten (Atiologie). 
2. Die Lehre von den Erscheinungen der Krankheiten (patho· 

logische Morphologie [Anatomie und Histologie J, pathologische Physiologie) 
lind von ihrer Erkennung (Diagnostik). 

3. Die Lehre von der Besei tigu ng der Krankheiten (Therapie) 
lind von ihrer Verhutung (Prophylaxe [Hygiene]). 

Die Idiopathologie. Die Krankheiten kann man nun einteilen in 
solche, die vornehmlich auBeren, und in solche, die vornehmlich inneren 
Ursachen ihre Entstehung verdanken. Unter den Krankheiten au:,; 
vornehmlich inneren Ursachen nehmen die erblichen Krankheiten 
den erst en Platz ein. Der Lehre von den erblichen (idiotypischen) 
Krankheiten, also der Lehre von der mensch lichen Idiopathologie 
(Erbpathologie) ist vorliegendes Buch gewidmet; es wird sich deshalb 
mit den Ursachen, den Erscheinungen und der Beseitigung der erb­
Iiehen Krankheiten zu hesC'hMtigen haben. 

Die Ursachen. Der Begriff der Ursache wurde in neuerer Zeit 
von verschiedenen Autoren der Kritik unterworfen. E8 wurde betont, 
daB die Entstehung einer Krankheit niemal8 einer Ursache Zll ver­
danken sei, sondern stets einer groBen Zahl von Bedingungen, die 
aile fur das Zustandekommen der Krankheit gleich unentbehrlich sind. 
Verwom hat diesen Standpunkt sogar so sehr auf die Spitze gc­
trieben, daB er die Forderung einer "konditionalen Weltanschauung" 
aufstellte. Wenn aber auch aIle Bedingungen, die beim Zustande­
kommen eines Geschehens mitwirken, naturwissenschaftlich gleich 
notwendig sind, so ist doch der Wert dieser Bedingungen fur unser 
Verstandnis dieses Geschehens ein sehr verschieden groBer. Diejenige 
Bedingung aber bzw. diejenigen Bedingungen, die fur unser Verstandnis 
eines krankhaften Vorganges oder fUr unser therapeutisches Handeln 
besondere Wichtigkeit haben, bezeichnen wir als die Ursache bzw. 
als die Ursachen der Krankheit. Der Ursachenbegriff ist deshalb 
ein praktischer Begriff, dessen Verwendung nicht nur berechtigt, 

S i erne n s, Konstitutions· und Vererbungspathologic. 



2 Theoretischer Teil. 

sondern der notwendig ist, um aus einem Komplex von Bedingungen 
diejenigen Faktoren gebuhrend hervorheben zu konnen, die fur unsere 
jeweilige Betrachtung von entscheidender Bedeutung sind. 

Exogene und endogene Ursachen. Man unterscheidet nun seit 
Moebius exogene und endogene Ursachen. GewiB wirken letzten Endes 
bei dem Zustandekommen jeder Krankheit exogene und endogene 
Faktoren gleichzeitig mit. Jede Krankheit kann letzten Endes als 
Reaktionsprodukt der endogenen Anlage auf exogene Einflusse auf­
gefaBt werden. Trotzdem aber hat sich die Trennung in auBere und 
innere Ursachen bewahrt, aus demselben Grunde, aus dem auch der 
Ursachenbegriff uberhaupt sich dem Konditionalismus gegenuber be­
hauptet hat. Denn in vielen Fallen genugt die Bezeichnung einer 
Krankheit als exogen bzw. endogen vollkommen, um uns ein aus­
reiphendes Verstandnis fUr die Atiologie dieses Leidens zu ubermitteln. 
So wie die Einteilung der Bedingungen in Ursachen und Neben­
bedingungen, so ist also auch die Einteilung der Ursachen in exogene 
und endogene von ausgesprochenem praktischem Wert fUr Forschung 
und Lehre. Die N otwendigkeit dieser begrifflichen Trennung wird 
auch gar nicht dadurch beruhrt, daB es Leiden gibt, an deren Entstehen 
auBere und innere Faktoren fast in gleichem MaBe Anteil haben; 
denn auch hier wird es eben fUr das Verstandnis der Atiologie nicht 
zu umgehen sein, daB man zwischen den auBeren und inneren Ursachen 
unterscheidet 'und sie getrennt abhandelt. Die praktische Notwendig­
keit einer solchen Unterscheidung ist besonders deshalb so groB, weil 
die aus auBeren Ursachen entstandenen Krankheiten therapeutische 
und pro.phylaktische MaBnahmen ganz anderer Art erfordern als die 
aus inneren Ursachen entstandenen: Die Erkenntnis der exogenen bzw. 
endogenen Atiologie einer Krankheit entscheidet also ganz wesentlich 
uber unser Handeln. Die arztliche Indikation, soweit sie eine Be­
seitigung der Krankheits- Ursachen zum Ziele hat, bleibt ohne diese 
Erkenntnis weg- und fuhrerlos. 

Erbliche und nichterbliche Ursachen. Die Unterscheidung in 
exogene und endogene Ursachen bringt nun allerdings noch einen 
MiBstand mit sich, der es notig macht, sie in etwas zu modifizieren. 
Der Umstand namlich, der in praktischer Hinsicht die groBte Be­
deutung batte, liegt nicht in der Entscheidung der Frage, ob die 
wesentliche Ursache einer Krankheit endogen oder exogen ist, sondern 
ob sie in der Beschaffenheit der Erbmasse des betreffenden Individuums 
gesucht werden muB, oder ob das nicht der Fall ist. Die Unter­
scheidung von erblicher und nichterblicher Bedingtheit ist deshalb 
diejenige Unterscheidung, an die sich die atiologische Forschung in 
erster Linie halten und uber die sie uns im einzelnen Fall vor allem 
moglichste Aufklarung verschaffen muB; denn diese Unterscheidung ist 
es, die am weitgehendsten unsere Indikationen zu beeinflussen vermag. 

Nun sind endogen und erblich keineswegs identische Begriffe. Der 
Begriff des Endogenen stammt aus der Klinik, und wenn er auch das 
Erbliche vollstandig in sich begreift, so entbalt er doch noch allerhand 
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andere Dinge, die mit Erblichkeit nichts zu tun haben. Vor aHem 
werden die Folgen, die endokrine Storungen an den einzelnen Organ en 
haben, allgemein als endogen bezeichnet, wahrend doch die primare 
endokrine StOrung auf Grund einer eklatanten auBeren Ursache, z. B. 
eines groben Traumas, entstanden sein kann. So muB nach unserem 
klinischen Sprachgebrauch die durch ihre typische Lokalisation an 
Unterbauch und Oberschenkeln gekennzeichnete Fettsucht bei der Dys­
trophia adiposo-genitalis als endogene Fettsucht bezeichnet werden im 
Gegensatz zu der exogenen alimentaren Fettsucht, die nicht durch 
eine abnorme N eigung des Korpers zu bestimmter Fettspeicherung, 
sondern durch trberernahrung, durch kiinstliche Mastung zustande 
kommt. Trotzdem braucht diese endogene Fettsucht der adiposo­
genitalen Dystrophiker mit Erblichkeit nicht das geringste zu tun 
zp haben, da die verursachende Unterfunktion der Hypophyse auch 
durch rein exogene Momente, vor allem durch grobe, die Hypophyse 
treffende Traumen entstanden sein kann. Auch sonst wird das Wort 
endogen oft in einer Weise gebraucht, die mit dem Begriff der Erblich­
keit keinen Zusammenhang erkennen laBt; ich erinnere nur an die 
"endogene" Harnsaure oder an die "endogene" Puerperalinfektion. Der 
Begriff des Endogenen stammt, wie gesagt, aus der Klinik. Der Begriff 
des Erblichen, wie er sich in letzter Zeit allgemein eingebiirgert hat, 
stammt jedoch iiberhaupt nicht aus der Pathologie, sondern aus der 
Vererbungsbiologie. Dadurch erkIaren sich die grundsatzIichen Dif­
ferenzen, die zwischen beiden Begriffen bestehen. Es erscheint nun 
nicht zweifelhaft, daB die Medizin, so wie sie im letzten Jahrzehnt 
den Begriff der Erblichkeit von der Vererbungsbiologie hat iibernehmen 
mussen, sich auch vor die Notwendigkeit gesteHt sehen wird, den 
Begriff der erblichen bzw. nichterblichen Bedingtheit einer Krankheit 
in ihre Lehren einzufuhren. Die alten Ausdrucke endogen und exogen 
machen die Trennung an einer Stellung, an welcher sie eine zu geringe 
praktische und theoretische Bedeutung hat. Es kann deshalb nur 
eine Frage der Zeit sein, wann sie in den wissenschaftlichen medizi­
nischen Arbeiten durch die Begriffe "erblich" und "nichterblich" ab­
gelOst werden. 

Idiotypische und paratypische Ursachen. Nun genugen jedoch 
die W orte erbIich und nichterblich zwar ihrem Begriffe, nicht aber 
ihrem Ausdruck nach den Anforderungen, die wir an die Prazision 
wissenschaftlicher Bezeichnungen stellen mussen. "Erblich" und "nicht­
erblich" sind namlich keine Termini technici, sie sind keine Symbole 
fUr einen ganz bestimmten, scharf umrissenen Begriff, sondern populare 
Worte, die mit zahlreichen verwirrenden Nebenbedeutungen beladen 
sind. Auch der modernen Vererbungslehre ist es ja erst durch die 
Schaffung neuer, streng spezifischer Bezeichnungen wie Genotypus 
(Johannsen) und Mutation (Erwin Baur) gelungen, die eigentliche 
wahre Vererbung von der "Vererbung" des groBen, nicht fachbiologischen 
Publikums abzutrennen. Die Medizin wird auch hier wieder dem 
Beispiel der Vererbungsbiologie folgen muss en. Denn wir brauchen 

1* 
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prazise Termini fUr erblich und nichterblich auch in der Konstitutions­
pathologie! Anders waren ja die dahin gehenden Bemiihungen wohl 
aller moderner Autoren, die iiber Konstitutionspathologie schreiben, 
nicht zu verstehen. 

Solche Termini konnen unmoglich anders als in Anlehnung an die 
Vererbungsbiologie gebildet werden, wenn sie die dem Stande unseres 
Wissens entsprechende Exaktheit besitzen sollen. Die Vererbungsbiologie 
bemiiht sich ja schon seit langem mit auBerordentlichem Scharfsinn, 
das Erbliche von dem Nichterblichen begrifflich und folglich auch 
terminologisch zu unterscheiden. Schon Francis Galton, Darwins 
genialer Vetter, Carl v. Naegeli und August Weismann haben ihre 
Kraft fiir die Losung dieses Problems eingesetzt, das neuerdings in 
den Begriffskonstruktionen Erwin Baurs und Wilhelm J ohannsens 
zu groBer Klarheit durchgedrungen ist. Die Anwendung der TermiI}i 
B au r s in der Konstitutionspathologie hat aber ihre Schwierigkeiten, 
weil sich von diesen Termini (Mutation und Modifikation) kaum ge­
eignete Adjektiva werden bilden lassen; und der Gebrauch der J 0-

hannsenschen Ausdriicke (Genotypus und Phanotypus) wird dadurch 
erschwert, daB in dieser Terminologie ein besonderes Wort fur das 
Nichterbliche iiberhaupt fehlt. Ich habe deshalb vor einiger Zeit eine 
Terminologie vorgeschlagen, die gewissermaBen aus den Terminologien 
von Baur und Johannsen die Bilanz zieht, und ich denke, daB diese 
Terminologie, die in der vererbungswissenschaftlichen Literatur eine 
gunstige Aufnahme gefunde;n. hat, besonders geeignet ist, gerade in der 
Konstitutionspathologie jene Klarung der theoretischen Begriffe mit 
heraufzufUhren, welche die Vorbedingung erfolgreichen induktiven 
Arbeitens ist. Hiernach unterscheiden wir einfach den Idiotypus, das 
Erbbild, von dem Paratypus, dem Nebenbild. Unter Idiotypus 
verstehen wir die Summe aller erblichen Anlagen eines Individums, 
seinen Er.banlagenbestand, chemisch ausgedruckt gewissermaBen seine 
"Konstitutionsformel"; zum Para typus rechnen wir dagegen alles, 
was yom vererbungstheoretischen Standpunkt aus sozusagen die Kehr­
seite, das N egativ des Idiotypischen darstellt, demnach alles, was nicht 
durch den Idiotypus, sondern durch jene AuBenfaktoren bewirkt ist, 
welche die Zellen und Organe jedes Korpers bald in gutem und bald 
in schlechtem Sinne fortwahrend verandern. Wir kommen so zu der 
Unterscheidung von idiotypischen und paratypischen Ursachen, 
und wir konnen uns somit rasch dariiber verstandigen, inwieweit wir 
ein Krankheitszeichen als durch das Idioplasma (Erbplasma) bedingt, 
und inwieweit wir es als durch AuBenfaktoren hervorgerufen ansehen. 

Phanotypus. Der Idiotypus und der Paratypus sind Begriffs­
konstruktionen; das was wirklich vorhanden ist, bezeichnen wir mit 
Johanns en als Phanotypus. Was wir an unseren Patienten in der 
Klinik beobachten, ist also biologisch ausgedriickt sein Erscheinungs­
bild, sein Phanotypus; die einzelnen Symptome, die er darbietet, sind 
in jedem FaIle phanotypische Symptome. Sache der diagnostischen 
und atiologischen Forschung ist es herauszubekommen, welche dieser 
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Symptome vorwiegend idiotypisch, und welche vorwiegend paratypisch 
sind. Die Feststellung, was am Phanotypus als idiotypisch und was 
als paratypisch bezeichnet werden darf, muB als eine "Hauptaufgabe 
der ganzen Konstitutionslehre" (C. Hart) betrachtet werden. Denn 
diese Feststellung beeinfluBt, wie wir schon ausfiihrten, unser Handeln 
in weitgehendstem MaBe und hat folglich eine eminent praktische 
Bedeutung. 

Krankheit. 

Krankheit. Nachdem wir den Ursachenbegriff erlautert haben, 
stellt uns die Lehre von der Atiologie der idiotypischen Krankheiten 
vor die Aufgabe, uns auch iiber den Krankheitsbegriff klar zu werden. 
Dieser Begriff wird noch ganz allgemein an den Begriffen der Art 
bzw. der Norm gemessen; beides ist jedoch unzuIassig. Der Artbegriff 
ist namlich durch die moderne Vererbungsforschung zerstort, die Art 
in eine Unzahl von Elementararten (Biofypen), welche in Zeugungs­
gemeinschaft leben, aufgelost WOrd{lll. Die meisten Autoren suchen 
deshalb die Krankheit gegenwartig als ein Abweichen von der Norm 
zu definieren, und sie setzen dabei Norm gleich Durchschnitt, d. h. 
gleich der durchschnittlich haufigsten Beschaffenheit der betreffenden 
Organismenart. Nach dieser Definition konnte es demnach gar keine 
pathologische Rasse geben, da ja hierbei naturlich die haufigste Be­
schaffenheit pathologisch, das Krankhafte also die Norm darstellen 
muB. Deshalb gibt es, wenn man sich uber den Krankheitsbegriff 
volle Klarheit verschaffen will, nur einen Ausweg, und der besteht 
darin, daB man die Krankheit miBt an der Erhaltungsgefahrdung, 
die ein Zustand fUr den befallenen ·Organismus mit sich bringt. Diesen 
MaBstab hat schon Nietzsche angewandt, um den Entartungsbegriff, 
der ja dem Krankheitsbegriff nahe verwandt ist, zu definieren: "Ich 
nenne ein Tier, eine Gattung, ein Individuum verdorben, wenn es 
wahlt, ... was ihm nachteilig ist" (Antichrist). Eine exakte natur­
wissenschaftliche Formulierung hat die Definition des Krankheits­
begriffs jedoch erst in neuester Zeit durch Fritz Lenz erfahren, in­
dem dieser Autor als Krankheit den Zustand eines Organism us 
an den Grenzen seiner Anpassungsmoglichkeit bezeichnete. 
Der Begriff der Krankheit darf aber nicht nur orientiert werden an 
der Erhaltungsgefahrdung, die der krankhafte Zustand oder Vorgang 
fur das Individuum bedingt, sondern wir muss en ihn orientieren an 
der Erhaltung jener hoheren lebendigen Einheit, die wir als Rasse 
(Vitalrasse) bezeichnen. Aus dies em Grunde konnen Geburt und 
W ochenbett trotz der dadurch bedingten relativ groBen Lebensgefahr 
fUr die Mutter nicht als krankhaft bezeichnet werden, weil sich dumh 
den Akt der Geburt die Moglichkeiten fur die Erhaltung der Rasse 
nicht vermindern sondern erhohen. 

Mi:l3bildnng. Es entspricht der Lenzschen Krankheitsdefinition, 
daB der Begriff der Anomalie (MiBbildung) in dem Begriff der Krank­
heit aufgeht. Jede MiBbildung ist also auch eine Krankheit, und in 
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del' Tat umschlieBt der Begriff der Anomalie so heterogene Dinge, 
daB eine scharfere Trennung von dem Krankheitsbegriff nicht not­
wendig erElcheint. N och halt wohl die Mehrzahl der Autoren an der 
alten Ansicht fest, daB die Krankheit ein Vorgang sein musse, wahrend 
die Anomalie einen krankhaften Zustand darstelIe. Es laBt sich aber 
nicht einsehen, warum man krankhaften Zustanden wie der Hamophilie 
(Bluter"krankheit"), der Myotonia congenita (Thomsensche "Krankheit"), 
der Epidermolysis bulIosa traumatica, dem gewohnlichen Sprachgebrauch 
entgegen den Namen "Krankheit" vorenthalten soIl, zumal ja auch 
sonst die Endung ,,-heit" allgemein einen Zustand bezeichnet, wie 
z. B. auch in "Gesundheit". Zudem besteht hier zwischen Vorgang 
und Zustand im Grunde gar kein Unterschied des Wesens, sondern 
nur der Betrachtungsweise, indem ein Leiden bei kurzerer Betrach­
tungszeit als Zustand, bei langerer als Vorgang imponiert; als Bei­
spiele verweise ich auf zyklische Depressions"zustande", auf den Kropf, 
auf die Myopie. Wir verlieren also nichts dadurch, wenn wir jene 
Krankheitsdefinition anerkennen, nach der jede Anomalie nicht nur 
etwas Krankhaftes, sQndern eben auch eine "Krankheit" ist. 

Anomalien konnen nun bald idiotypisch bedingt sein (Albinismus, 
manche Formen der Hypospadie), bald paratypisch (amniotische Ab­
schnurungen, Akardiakus). Sie sind meist angeboren, konnen aber auch 
erst im Laufe des Lebens entstehen (viele Naevi: die sog. Naevi tardi); 
im letzteren FaIle pflegen sie endogen bedingt zu sein, sonst zahlt 
man sie nicht mehr den MiBbildungen zu. Die Anomalien sind fast 
immer grobmakroskopisch in die Augen fallend. Doch gibt es Au-· 
toren, die auch makl'oskopisch nicht erkennbare und uberhaupt mor­
phologisch nicht determiniel'bare Leiden als Anomalien bezeichnen, 
Z. B. Farbenblindheit, Hemeralopie. Leiden wie die Hamophilie odeI' 
die Myotonia congenita werden sogar gleichzeitig bald als Anomalien, 
bald als Krankheiten bezeichnet. Es ist also schwer, eine mit dem 
Sprachgebrauch einigermaBen ubereinstimmende Definition del' Ano­
malie zu geben. Die Anomalie gehort eben zu jenen inkorrekten Be­
griffen, die in del' taglichen Praxis und im klinischen Betrieb zu 
rascher beque mer Verstandigung del' Kollegen untereinander nicht 
ohne Nutzen sind, denen aber wissenschaftliche Exaktheit fehlt. Man 
konnte daran denken, die Anomalie als eine Krankheit zu definieren, 
die entweder angeboren odeI' im Laufe des Lebens entstanden, im 
letzteren FaIle endogen bedingt ist, und die grobmakroskopisch in 
die Augen falIt. Will man auch del' Hamophilie, der Hemeralopie, 
del' Zystinurie u. a. den Titel Anomalie belassen, so muB man sagen: 
die grobmakroskopisch wahrnehmbar oder nicht wahrnehmbar, im letz­
teren FaIle endogen bedingt ist. Will man "Vorgange" wie idio­
typische Otosklerose, idiotypische Optikusatrophie ausschlieBen, so muS 
man durch einen Zusatz auf die Stabilitat del' Erscheinungen bzw. 
ihren sehr chronischen Verlauf (Naevi tardi) hinweisen. Aus diesem 
Rattenkonig von Definition sieht man am besten, wie es mit dem 
Begriff der Anomalie bestellt ist. Am zweckmaBigsten erschiene es, 
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wenn man mit dem Ausdruck Anomalie nur solche Krankheiten be­
zeichnen wiirde, die 1. angeboren oder wenigstens endogen bedingt, 
2. stabil oder wenigstens sehr chronisch verlaufend und 3. grob­
morphologisch erkennbar sind. Fiir wissenschaftliche Zwecke erscheint 
der Begriff der Anomalie, da er zu heterogene Dinge zusammenfaBt, 
iiberhaupt wenig brauchbar und wohl auch entbehrlich. Viel zeit­
gemaBer und auch in Wirklichkeit viel wichtiger als die Trennung in 
"MiBbildungen" und "Krankheiten" (d. h. Krankheiten, soweit sie keine 
MiBbildungen sind) ware die Trennung in idiotypische und para­
typische Krankheiten. 

Anomalie. Vielfach werden die Ausdriicke Anomalie und MiB­
bildung nicht als identisch betrachtet, sondern mit zwei verschiedenen 
Bedeutungen versehen. Dann versteht man unter MiBbildung (Mon­
strum) im wesentlichen den soeben definierten Komplex, wahrend man 
mit dem W orte Anomalie nur solche Besonderheiten belegt, die nicht 
krankhaft, d. h. nicht erhaltungsgefahrdend sind. Allerdings werden 
die nicht pathologischen Variationen nur dann als Anomalie bezeich­
net, wenn sie einen stabilen Charakter haben, und wenn sie relativ 
selten sind. so daB es sich, wie man zu sagen pflegt, um "individuelle" 
Variationen handelt. Haufige, rassenmaBig auftretende Variationen, 
z. B. hellblonde Haare, rechnet man selbstverstandlich nicht zu den 
Anomalien; bei einer maBig seltenen Variation, wie es die Rothaarig­
keit ist, bleibt die Zugehorigkeit zu den Anomalien zweifelhaft und 
folglich dem Geschmack des Autors iiberlassen; bei seltenen Erschei­
nungen, wie z. B. Scheckung der Haare (weiBe Haarlocke) ware da­
gegen die Benennung Anomalie angebracht. Doch gehen solche Er­
scheinungen meist schon iiber in den Bereich unseres Krankheits­
begriffes, da in vielen Fallen die Erbmasse des behafteten Individuums 
durch Verringerung seiner Heiratsaussichten besonders leicht der eli­
minatorischen Selektion verfallt. Praktisch ist der Ausdruck Anomalie 
im Sinne einer nicht krankhaften, stabilen Abweichung oft recht be­
quem, doch wiirde sich wohl mit dem exakteren, weil nicht durch 
Doppelbedeutung beschwerten Begriff der Variation ebenso gut aus­
kommen lassen. 

Entartung. Der Begriff der Entartung kann nicht, wie man von 
vornherein glauben mochte, an den Begriffen der Art oder .der Norm 
orientiert werden; die Griinde hierfiir sind die gleichen, die uns ver­
anlaBten, einen derartigen Erklarungsversuch fiir den Krankheitsbegriff 
zuriickzuweisen. Es bleibt uns deshalb nichts anderes iibrig, als auch 
den Entartungsbegriff, wie wir es schon beim Krankheitsbegriff getan 
hatten, an der Erhaltungsgefahrdung fiir Individuum und Rasse zu 
messen. Oder, kiirzer gesagt: wir miissen den Entartungsbegriff an 
dem Begriff der Krankheit orientieren. 

Man ist nun in letzter Zeit immer mehr darin iibereingekommen, 
daB mit Entartung zweckmaBig nur Dinge bezeichnet werden, die 
einerseits einen von Generation zu Generation fortschreitenden Cha­
rakter haben, und die andererseits erblicher Natur sind. Durchseuchung 
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mit Lues und Tuberkulose darf darum nicht ohne weiteres als Ent­
artung bezeichnet werden, da das hierdurch entstehende Siechtum der 
Bevolkerung nicht idiotypisch bedingt ist. Wir definieren deshalb die 
Entartung als die Zunahme idiotypischer Krankheiten von 
Generation zu Generation. Eine solche Zunahme kann - theo­
retisch gesprochen - entweder dadurch zustande kommen, daB die 
Erbanlagen der Eltern durch irgendwelche Einfliisse eine Anderung 
erfahren, welche die Anpassung vermindert (Idiokinese, s. u.) oder da­
durch, daB die idiotypisch krankeren Individuen relativ mehr Nach­
kommen erzeugen als die idiotypisch gesiinderen (Kontraselektion). 
Durch diese tJberlegungen verschwindet das mystische Dunkel, mit 
dem die altere Medizin den Entartungsbegriff umwoben hatte. Die 
Entartung ist nicht eine qualitas occulta, welche die erblichen Krank­
heiten und die sog. Entartungszeichen hervorruft, sondern die idio­
typischen Krankheiten, zu denen auch die Entartungszeichen Z. T. 
gehoren, sind selbst die Entartung, falls sie - auf einem der genannten 
beiden Wege - sich von Generation zu Generation vermehren. 

Entartungszeichen. Die sog. Entartungszeichen sind idiotypische 
Eigenschaften, welche streng genommen unter den Begriff der idio­
typischen Krankheiten fallen, da sie die Erhaltungswahrscheinlichkeit 
des Individuums, bzw. der Rasse vermindern. Es ist allerdings oft 
nicht von vornherein klar, inwiefern solche Entartungsstigmen (z. B. 
Naevi, abstehende Ohrmuscheln, groBe dicke Ohrlappchen) die Erhal­
tung gefahrden. Ein Teil von ihnen wird wohl auch eine solche Ge­
fahrdung in keiner Weise mit sich bringen und daher den N amen 
Entartungszeichen zu Unrecht fUhren (z. B. angewachsene Ohrlappchen, 
Darwinscher Hocker). Bei einem anderen Teil (Makakusohr, Synophris) 
kann aber eine Verminderung der Erhaltungswahrscheinlichkeit (der 
Rasse) wohl dann angenommen werden, wenn sie durch ihre HaBlieh­
keit oder Absonderlichkeit die Heiratsaussichten des behafteten Indi­
viduums herabsetzen. Zahlreiche weitere Stigmen dieser Art (manche 
Naevi, abstehende Ohrmuscheln, Wildermuthsches Ohr) miissen deshal b 
als krankhaft angesehen werden, weil sie, wie die Erfahrung zeigt, in 
einer mehr oder weniger festen Korrelation zu den verschiedensten 
und selbst zu den schwersten Graden psychischer Minderwertigkeit 
stehen (Epilepsie, Psychopathie, Verbrechertum, tuberose Sklerose, 
Recklinghausensche Krankheit). Dadurch rechtfertigt sich ihre Be­
nennung als Entartungszeichen, wofern sie uns nicht nur das Vor­
handensein idiotypischer Minderwertigkeit anzeigen, sondern sich auch 
von Generation zu Generation vermehren. Diese letztere Annahme 
wird allerdings moglicherweise mit Unrecht vorausgesetzt; eine Zu­
nahme der sog. Entartungszeichen von Generation zu Generation ist 
nicht erwiesen und der Beweis wohl niemals auch nur versucht worden. 
Wir haben deshalb vorlaufig noch kein Recht, iiberhaupt von "Ent­
artungszeichen" zu sprechen, sofern wir eine strenge naturwissenschaft­
liche Definition des Entartungsbegriffs fUr erwiinscht halten. 

Krankheit ein Relationsbegriff. Wir hatten den Krankheitsbegriff 
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abhangig gemacht von der Erhaltungsgefii.1irdung des Individuums oder 
letzten Endes der Rasse. Die Erhaltung eines Organismus ist aber 
nicht nur von den ihm innewohnenden Eigenschaften abhangig, son­
dern ebenso von dem Milieu, in dem es lebt. Deshalb ist Krankheit 
ein ausgesprochener Relationsbegriff. Eine Rasse, die in einem Milieu 
gesund ist, kann in einem anderen pathologisch sein und zugrunde 
gehen. Der blonde N ordeuropaer miiBte in den Tropen als patho­
logische Rasse bezeichnet werden, weil er daselbst nur wenige Genera­
tionen hindurch lebensfahig ist; derselbe Europaer ist aber in dem 
gemaBigten Klima Europas oder N ordamerikas vollkommen angepaBt 
und dauernd fortpflanzungsfahig. 

Krankhaftes Milieu. Wie Individuum und Rasse "krankhaft sein 
konnen, so kann auch das Milieu krankhaft sein. Von einem patho­
logischen Milieu muB man dann sprechen, wenn sich die auBeren Ver­
haltnisse so verandert haben, daB eine dauernde Erhaltung der Rasse, 
die vorher ungefahrdet darin lebte, unmoglich geworden ist. Ein patho­
logisches Milieu wiirde z. B. fiir die nordische (germanische) Rasse dann 
vorliegen, wenn - etwa durch ein Naherriicken der Erde an die 
Sonne - die ganze Erdoberfiache von tropischen Hitzegraden iiber­
flutet wiirde. Ein pathologisches Milieu liegt zurzeit in Europa und 
Nordamerika fiir die blonden Nordeuropaer und fiir die Juden vor, 
weil die Verhaltnisse der abendlandischen Kultur einen sozialen Auf­
stieg und durch die hiermit anscheinend untrennbar verbundene Sitte 
der willkiirlichen Geburtenverhiitung ein Aussterben dieser besonders 
begabten Rassep. bedingen. 

Symbiose. Da Krankheit ein Relationsbegriff ist, darf man nie 
von einer pathologischen oder entarteten Rasse reden, wenn ihre 
dauernde Erhaltung in einem gegebenen, nicht pathologischen Milieu 
nicht gefahrdet ist. So ist es unzulassig, die Parasiten, z. B. den Ein­
siedlerkrebs, als entartetes Wesen zu betrachten, weil er einzelne Or­
gane, die seine Vorfahren besessen haben mussen, verloren hat, und 
weil er auf die Symbiose mit einer Muschel angewiesen ist; ebenso­
wenig kann man die domestizierten Tiere, den Dackel, die Kropftaube, 
das Mastschwein, als pathologisch bezeichnen, weil sie, in Freiheit ge­
setzt, bald zugrunde gehen wiirden, und folglich auf die Symbiose 
mit dem Menschen angewiesen sind. Denn gerade durch diese Sym­
biose sind ja die genannten Rassen erst entstanden, und durch sie 
erhalten sie sich auch fiirderhin. Umgekehrt ist es ja bekannt, daB 
viele freilebende Tiere in der Gefangenschaft alsbald zugrunde gehen 
oder zum mindesten ihre Fortpflanzungsfahigkeit einbiiBen, daB sich 
also (von dieser Seite betrachtet) gerade die domestizierten Tiere als 
diejenigen mit groBerer Anpassungsfahigkeit und groBerer Vitalitat, 
groBerer Lebenszahigkeit erweisen. Das Gebundensein an eine Sym­
biose kann aber um so weniger ein Ausdruck der Entartung sein, 
als ja iiberhaupt jeder Organismus in Symbiose mit seinem Milieu lebt, 
ein Satz, der zum mindesten insoweit berechtigt ist, als dieses Milieu 
aus lebenden Wesen besteht. Darum mul3 eine Anderung des Milieus 
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stets eine Anderung in den Erhaltungsmoglichkeiten der Rasse her­
beifiihren und somit auch eine Anderung in dem, was wir an einer 
Rasse oder an einem Individuum als gesund, bzw. als krankhaft an­
zusehen haben. So ist es unstatthaft, die Riickbildung des Haarkleides 
und des Gesichtsschadels, besonders des Gebisses, die der Europaer im 
Gegensatz zu seinen affenahnlichen V orfahren aufweist, als Merkmale 
der Entartung oder der Krankhaftigkeit zu bezeichnen, denn die 
wachsende Intelligenz hat es verstanden, durch Umgestaltung des 
Milieus in Form von Kleidung und Nahrungszubereitung einen Aus­
gleich zu schaffen, so daB trotz verminderten Haarschutzes und re­
duzierten Gebisses eine geniigende Anpassung. an die Umwelt erzielt 
werden kann. Dagegen wiirde eine wesentliche Zunahme der Zahn­
karies als Krankheit und sogar als Entartung aufgefaBt werden miissen, 
weil schwere Zahnkaries ein Gebrechen ist, das auch durch die Hilfs­
mittel unserer modernen Kultur nicht vollig ausgeglichen werden kann, 
sondern eine Verminderung der Anpassungsmoglichkeit bedeutet. 

Konstitution. 

Konstitution und Disposition. Die klarere Erfassung des Kon­
stitutionsbegriffs hat in der jiingsten Zeit viele Autoren beschaftigt. 
1m allgemeinen nahm man an, daB die Konstitution gleich der Wider­
standskraft des Korpers und infolgedessen das Negativ der Disposition, 
der Krankheitsbereitschaft sei. Ich habe jedoch an anderer Stelle dar­
gelegP}, daB diese Auffassung, nach der Konstitution und Disposition 
reziproke Begriffe sind, nicht haltbar ist, da beide Begriffe gewisser­
maBen ganz verscbiedenen Spharen angehoren. Wahrend Disposition 
ein wissenschaftlich-theoretischer Begriff ist, der uns iiber eine 
bestimmte Wahrscheinlichkeit, zu erkranken, unterrichtet, und der sich 
infolgedessen direkt mathematisch, als Zahlenbegriff, auffassen laBt, 
haben wir in der Konstitution einen Begriff vor uns, der aus der 
Klinik stammt, so daB wir ihn als einen klinisch-empirischen Be­
griff bezeichnen konnen. Ferner ist Disposition ein streng spezi­
fischer Begriff, der nur iiber das Verhalten des Patienten in bezug 
auf eine ganz bestimmte Krankheit etwas aussagt, wahrend eine be­
stimmte Konstitution einen Symptomenkomplex darstellt, der uns 
Schliisse auf eine ganze Reihe sowohl positiver als auch negativer 
Korrelationen des Patienten zu den verschiedensten Leiden gestattet. 
Diese Korrelationen sind im Gegensatz zum Dispositionsbegriff, bei 
der die bestimmte Korrelation zu einer bestimmten Krankheit das 
Wesen des Begriffs ausmacht, alles andere als fest. Sie sind bei der 
gleichen Konstitution bald vorhanden, bald fehlen sie. Der Kon­
stitutionsbegriff ist deshalb in bezug auf die Krankheitsbereitschaften, 
die er im einzelnen Fane mit sich bringt, ein unspezifischer Begriff. 

I} Siemens, Uber die Begriffe Konstitution und Disposition. Deutsche 
med. Wochenschr. 1919, 339. 
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So konnen beim Infantilismus des Weibes auch die Tuben infantil, 
namlich geschlangelt sein, in welchen Fallen eine gesteigerte Dispo­
sition zu Tubargraviditat besteht. Trotz des Infantilismus kann aber 
die Schlangelung der Tuben fehlen; dann fehlt auch die Disposition zu 
Tubargraviditat, trotzdem der als Infantilismus bezeichnete Symptomen­
komplex vorhanden ist. SchlieBlich unterscheiden sich Disposition und 
Konstitution dadurch, daB Disposition ein ausgesprochener Relations­
begriff ist, der ohne Beziehung auf eine ganz bestimmte Krankheit 
jeden Sinnes entbehrt. Die Konstitution ist demgegeniiber ein auto­
nomer Begriff; mit dem Beiwort "asthenische" Konstitution z. B. 
ist bereits ein ganzes Symptomenbild angedeutet, das ohne weiteres 
fiir den Arzt· Interesseund Wert besitzt, und das er zur Diagnose, 
Prognose und Therapie des Falles mit heranziehen kann. 

Konstitution und Idiotypus. Die genaue Definition des Kon­
stitutionsbegriffs ist dadurch versucht worden, daB man ihn in Be­
ziehung gesetzt hat zu den exakten Begriffen der modernen Ver­
erbungsbiologie. So haben Tandler und Julius Bauer Konstitution 
fiir identisch erklart mit Idiotypus 1). Dieser Gedanke kann aber nicht 
als gliicklich bezeichnet werden, denn es muB eine groBe Begriffs­
verwirrung entstehen, wenn einem so popularen, in weiten Kreisen 
gebrauchten Worte, wie es das Wort Konstitution ist, plOtzlich ein 
ganz anderer und viel engerer Begriff als der bisher iibliche unter­
geschoben wird. Die Asthenia universalis, bzw. den Infantilismus, nennt 
man zwar allgemein anormale Konstitutionen, aber es fiel doch bisher 
niemandem ein, mit diesem Ausdruck die idiotypische Bedingtheit 
dieser Leiden und ihre Erblichkeit zu prajudizieren. 1m Gegenteil 
war man sich immer einig dariiber, daB derartige Konstitutionsanomalien 
auch durch eine Schadigung des Fotus oder des Kindes durch AuBen­
faktoren bedingt sein konnen, und Julius Bauer fiihrt als auBere 
Ursachen solcher Hypoevolution an: Erkrankung des Gehirns in friiher 
Jugend, friihzeitig erworbene Tuberkulose, angeborene Syphilis, Malaria, 
Pellagra, Lepra, friihzeitige chronische Intoxikationen, Verkiimmerung 
in schlechten hygienischen Verhaltnissen, mangelhafte Ernahrung. AIle 
auf solchen Grundlagen entstandenen Formen von Infantilismus und 
anderen Konstitutionsanomalien sind natiirlich nicht idiotypisch und 
daher nicht erblich; infolgedessen diirften wir, wenn man der Forderung, 
nur das Idiotypische als konstitutionell zu bezeichnen, nachgeben 
wiirde, einen offenkundigen Infantilismus und einen offenkundigen 
Status asthenicus nicht mehr als Konstitutionsanomalien bezeichnen, 
bevor wir nicht aIle die oben angefiihrten exogenen Entstehungs­
moglichkeiten ausgeschlossen hatten. Hie r d u r c h w ii r de un s 
natiirlich fiir das Wort Konstitution iiberhaupt die Moglich-

1) Allerdings rechnet Tandler die "Art- und Rassenqualitaten" nicht mit 
zur "Konstitution". Da aber eine Ausscheidung der Rassencharaktere aus der 
Konstitutionspathologie undurchfiihrbar ist (giht es doch auch Rassenmerk­
male, die dispositionspathologische Bedeutung haben i), so diirfen wir wohl von 
dieser Besonderheit der Tandlerschen Definition absehen. 
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keit des klinischen Gebrauchs genommen, und die MiBverstand­
nisse wiirden groB sein, wenn plotzlich ein Teil der Falle von Asthenia 
universalis keine Konstitutionsanomalien mehr waren. Freilich wird 
man nicht selten das Bediirfnis haben, eine Konstitutionsanomalie als 
aus der Erbmasse stammend zu bezeichnen; hierfiir steht uns ja aber 
der saubere und vollig eindeutige Ausdruck "idiotypische Konstitution" 
zur Verfiigung. 1m allgemeinen liegt dagegen gerade in der Un­
bestimmtheit des Begriffes "konstitutionell" (beziiglich der idiotypischen 
Bedingtheit der Erscheinungen) sein groBer Wert fiir den praktischen 
Gebrauch. In dieser Idiotypisches und Paratypisches umfassenden 
Bedeutung muB er deshalb erhalten bleiben, damit der Praktiker sich 
weiter dieses altgewohnten W ortes bedienen kann, ohne daB er Gefahr 
lauft, in MiBverstandnisse, Verwirrungen und W ortstreite verwickelt 
zu werden. 

Konstitution und Phanotypus. Viel weniger gefahrlich ist der 
von anderer Seite ausgesprochene Gedanke, Konstitution mit Phano­
typus zu identifizieren. Doch muB auch dieser Weg, den Konstitutions­
begriff exakt zu fassen, als unangangig bezeichnet werden. Denn da 
man als phanotypisch ohne Unterschied jede Eigenschaft bezeichnet, 
die iiberhaupt zur Zeit der Beobachtung in Erscheinung tritt, so 
miiBte, wenn Konstitution gleich Phanotypus ware, schlechtweg jede 
Eigenschaft konstitutionell sein. Bei einer solchen Erweiterung des 
Begriffs ins Unendliche verliert er aber natiirlich jede Bedeutung. 
Dem Sprachgebrauch schlagt diese Definition auBerdem ins Gesicht, 
da ja z. B. eine augenblicklich verhandene Pneumonie oder eine Pig­
mentierung nach Insolation zwar ohne Zweifel phanotypische Er­
scheinungen sind, es aber doch niemandem einfallen wiirde, sie als 
konstitutionell zu bezeichnen. W 0 der Fehler liegt, wird verstandlich, 
sobald man sich daran erinnert, daB Phanotypus ein biologisch-theo­
retischer Begriff ist, wahrend der Begriff Konstitution eben aus der 
Klinik stammt. Aus diesem Grunde betrifft er aber den Phano­
typus nur insoweit, als dieser klinische Bedeutung hat, also 
insoweit er dem Arzt Schliisse auf die Krankheitsdispositionen seines 
Patienten gestattet (und auBerdem natiirlich nur insoweit, als er nicht 
schon im Krankheitsbegriff eingeschlossen ist). 

Konstitution und Konstitutionssymptome. Den Konstitutions­
begriff kann man sich dadurch entstanden denken, daB der Arzt auch 
aus Eigenschaften seiner Patienten, die nicht zu den eigentlichen 
Krankheitssymptomen gerechnet werden konnen, Anhaltspunkte fUr 
seine Prognose und seine Indikation entnahm. Nicht nur der kranke 
Mensch unterscheidet sich vom gesunden durch bestimmte Symptome, 
auch die Gesundheit ist bei verschiedenen Menschen vom arztlichen 
Standpunkt aus keineswegs gleich zu werten. Auch der gesunde 
Mensch bietet oft einzelne Zeichen dar, deren Beachtung fUr den Arzt 
von einer gewissen praktischen Bedeutung ist, da sie ihm die Ke.nntnis 
der pramorbiden Personlichkeit vermitteln. Solche Symptome, die 
nicht Krankheits-, sondern eben Konstitu:tionssymptome sind, hat 
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man nun in versehiedener Weise zu Symptomenkomplexen zusammen­
gefaBt, - und so entstanden die versehiedenen Konstitutionsanomalien. 
Wir diagnostizieren die asthenisehe Konstitution da, wo wir allgemeine 
Muskelhypotonie, Enteroptose, Neurasthenie, Thorax paralytieus, Costa 
deeima fiuetuans usw. antreffen. Die Aufstellung der Konstitutionen 
ist also d'ureh eine jeweils bestimmte Kombination von Einzelsymptomen 
begriindet. 

Konstitution und Anthropologie. Aueh anthropologisehe Merk­
male werden, wenn sie iiber das Verhalten des Patient en Krankheiten 
gegeniiber Schliisse zulas.sen, zu den konstitutionellen Eigensehaften 
gereehnet. Dies gilt z. B. von der Rothaarigkeit und der damit fast 
ausnahmslos verbundenen zart-weiBen Haut, Merkmale, deren Trager 
zu Tuberkulose und versehiedenen Hautleiden z. B. Psoriasis angeblich(!) 
besonders disponiert sein sollen. Solche Eigensehaften dagegen, die 
fiir den Arzt ohne Bedeutung und Interesse sind (etwa z. B. Kraus­
haarigkeit, blaue und braune Augenfarbe) werden auch nieht zur 
Kennzeiehnung der Konstitution eines Menschen verwertet. 

Konstitution ein Symptomenkomplex. Die Konstitution ist dem­
naeh ein Symptomenkomplex, der uns Sehliisse auf die Krankheits­
dispositionen des Patienten gestattet. In dieser Hinsieht zeigen sich 
die anomalen Konstitutionen vielen Krankheiten sehr verwandt. Denn 
aueh nieht wenige Krankheiten gestatten uns, Sehliisse auf die Dis­
positionen unserer Patienten zu ziehen. Bei Diabetes mellitus z. B. 
finden wir eine besonders groBe Disposition zu Nephritis, Arterio­
sklerose, sehwerer Lungentuberkulose, Furunkulose, Katarakt. Abel' 
genau so, wie bei Diabetes die eigentliehe Krankheit nieht in del' 
erh6hten Neigung zu Nephritis,Furunkulose, Katarakt usw. liegt, 
sondern in den Krankheitssymptomen (Glykosurie, Polyurie, Hyper­
glykamie usw.) , so ist aueh das Wesentliche einer anomalen Konsti­
tution, z. B. des Infantilismus, nieht die (angebliehe) Disposition zu 
Tuberkulose, die erh6hte Neigung zu orthostatischer Albuminurie, 
N eurasthenie, Tubargraviditat und anderes, sondern die Kleinheit und 
mangelhafte Entwieklung del' Organe, die geringe K6rperbehaarung, 
die gesehlangelten Tuben usw. Das Wesen del' Konstitution liegt 
also nieht in der erh6hten, bzw. verminderten N eigung zu gewissen 
Krankheiten, sondern in dem Vorhandensein del' Konstitutionssymptome. 

Konstitution und Krankheit. Da nun aueh nieht wenige Krank­
heiten als Symptomenkomplexe erseheinen, die uns Schliisse auf 
weitere Krankheitsdispositionen gestatten, so haben wir den Konsti­
tutionsbegriff noeh von dem del' Krankheit abzutrennen. Wenn wir 
es mit einer kriiftigen Konstitution zu tun haben, so versteht es sieh 
von selbst, daB es sieh hierbei um einen Symptomenkomplex handelt, 
del' nieht die Bezeiehnung Krankheit verdient; solehe Konstitutionen 
werden aueh meist nur Sehliisse auf negative, d. h. also nieht vor­
handene Krankheitsdispositionen gestatten, wenngleieh es zweifellos 
Leiden gibt, die mit Vorliebe gerade die Kriiftigsten und Gesiindesten 
befallen (z. B. die Infiuenzapneumonie 1917/19). Haben wir es abel' 
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mit anomalen Konstitutionen zu tun, so kann gelegentlich die Ab­
grenzung von den eigentlichen Krankheiten schwierig werden. Bei 
den schwersten Formen von Infantilismus oder von Asthenie kann 
doch die Erhaltungsgefahrdung des Individuums bereits so groB sein, 
daB die Konstitutionsanomalie schon in den Bereich unseres Krank­
heitsbegriffs fallt. Man muB aber demgegeniiber in Betracht ziehen, 
daB der Kliniker in pran den Krankheitsbegriff etwas enger faBt, als 
es theoretisch korrekt ware, indem er als krankhaft eigentlich nur 
solche Symptome bezeichnet, die den Patienten zum Arzt fUhren, und 
die unmittelbar arztliche Behandlung erfordern. Es bestehen deshalb 
flieBende tJbergange zwischen Krankheits- und Konstitutionssymptomen; 
doch zeichnen sich die letzteren dadurch aus, daB sie einen geringeren 
Grad der Erhaltungsgefahrdung bedingen, daB sie gewissermaBen nur 
mittelbare Krankheitssymptome darstellen, die den Dbergang zu der 
Gesundheit, also zum Leben innerhalb der Anpassungsmoglichkeit, 
bilden. AuBerdem pflegt· man als konstitutionell nur solche Symptome 
zu bezeichnen, die sich durch eine gewisse Stabilitat charakterisieren; 
dieses letztere Moment unterscheidet die Konstitutionen jedoch nur 
von einem Teil der Krankheiten, da es auch Krankheiten mit absoluter 
Symptomenfestigkeit gibt (Dichromasie, Hemeralopie). 

Konstitution und endokrine Storung. Die klare Erfassung des 
Konstitutionsbegriffs wird noch dadurch erschwert, daB man auch die 
morphologischen Folgeerscheinungen endokriner Storungen, falls sie 
sich nicht rasch, wie z. B. bei der Akromegalie,. sondern langsam, wie 
z. B. beim Eunuchoidismus, entwickeln, in die Gruppe der Konstitutions­
anomalien einzureihen pflegt. Mit dieser Sitte sollte gebrochen werden. 
Sie ist eine Konsequenz jener veralteten Auffassung, nach der alB 
konstitutionell aHe sog. "AHgemeinerkrankungen" angesehen wurden 
(vgl. "konstitutionelle" Syphilis) im Gegensatz zu den lokalisierten 
Krankheitsprozessen, den eigentlichen "Krankheiten". Diese Auffassung 
wurde von Martius einer scharfen und berechtigten Kritik unterzogen. 
Wir haben demnach keinen Grund mehr, Erkrankungsprozesse, die 
sich iiber viele Organe des Korpers gleichzeitig erstrecken, darum 
unter die Konstitutionsanomalien einzureihen, und ihnen den Namen 
Krankheit vorzuenthalten. Zwar stimmt mit dem, was wir bisher als 
das Wesen des Konstitutionsbegriffs herausgeschalt hatten, der Eunu­
choidismus insofern iiberein, als es sich auch bei ihm um einen 
Symptomenkomplex handelt, der einerseits arztliche SchluBfolgerungen 
zulaBt und andererseits fiir das Individuum keine wesentliche Er­
haltungsgefahrdung bedingt, also vom individuellen Standpunkt aus 
nicht als Krankheit, hochstens als eine tJbergangsform dazu bezeichnet 
werden kann. Wir hatten aber gesehen, daB eine ex~kte Erfassung 
des Krankheitsbegriffs nicht moglich ist, wenn wir diesen Begriff nicht 
an der Erhaltung der Rasse orientieren. Fiir die Erhaltung der 
Rasse bedeutet jedoch der Eunuchoidismus wegen der damit ver­
bundenen Unfruchtbarkeit das absolute Ende, er ist also im hochsten 
Grade krankhaft. Wenn wir deshalb fUr Eunuchoidismus, Herm-
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aphroditismus und dgl. die Bezeichnung Konstitutionsanomalie ablehnen, 
so erklart sich das daraus, daB wir bemuht sind, der organischen Auf­
fassung des Krankheitsbegriffs im Gegensatz zu der individualistischen 
Auffassung der meisten Kliniker zum Durchbruch zu verhelfen. Es 
wird auch nichts dadurch verloren, wenn wir den Eunuchoidismus, 
der sowieso auf einer Krankheit des endokrinen Systems beruht, auch 
als Krankheit bezeichnen (genau so wie wir es bei der Akromegalie 
gewohnt sind), trotzdem er einen protrahierten Verlauf zeigt. Dadurch 
wurde der Konstitutionsbegriff fur solche Dinge reserviert, die arzt­
liches Interesse beanspruchen, obwohl sie die Erhaltung zu wenig 
gefahrden, um den eigentlichen Krankheiten zugerechnet zu werden; 
es wiirde also hiermit der eigentliche Sinn des Konstitutionsbegriffs 
wieder hergestellt. 

Diathese. Wahrend man die Konstitutionsanomalie wenigstens 
in der Mehrzahl der FaIle aus morphologischen Symptomen (Brust­
umfang, Aortenweite, Costa decima fiuctuans, VergroBerung des lympha­
tischen Apparates) sich zusammensetzen laBt, wendet man den Aus­
druck Diathese haufiger fur entsprechende Symptomenkomplexe funk­
tioneller N atur an. Freilich, sehr konsequent ist man auch in dieser 
Beziehung nicht, und es scheint uns deshalb, daB man gut tate, den 
Ausdruck Diathese uberhaupt auszumerzen, zumal da er etymologisch 
identisch ist mit Disposition, d. h. mit einem Begriff, der aus einer 
ganz anderen Sphare stammt. Es wiirde dem wohl auch nichts im 
Wege stehen statt von einer exsudativen Diathese von einer exsudativen 
Konstitution, einem Status exsudativus zu sprechen .. Das Wort Diathese 
ist uberfiussig und verwirrend. 

Konstitution und Stoifwechselanomalie. Die beiden Ausdrucke 
Konstitution und Diathese werden nun aber noch in einem anderen 
Sinne verwendet. Man beobachtet immer wieder, daB eine Reihe von 
Krankheiten, die zu einem wesentlichen Teil erblich bedingt sind, bei 
verschiedenen Mitgliedern ein und derselben Familie auftreten; dies 
trifft z. B. fUr Gicht, Diabetes, Fettsucht und gewisse chronische Ek­
zeme zu. Man hat deshalb das hypothetische Etwas, welches diese 
verschiedenen Leiden verbindet und ihre gemeinsame erbliche Grund­
lage abgibt, und das man sich als eine noch unbekannte Stoffwechsel­
storung vorstellte, als arthritische "Konstitution" bzw. "Diathese" be­
zeichnet; bei der exsudativen "Diathese" liegen die Dinge ganz 
ahnlich. Manche Autoren freilich kennen auch eine arthritische Kon­
stitution im Sinne eines morphologischen Symptomenkomplexes; bei 
ihnen wird die Verbindung zwischen Gicht, Diabetes und Fettsucht 
nicht durch eine Begriffshypothese, sondern durch den sog. arthritischen 
Habitus hergestellt, so daB hier der Arthritismus wieder ein Sym­
ptomenbild ist, also eine anomale Konstitution im gewohnlichen Sinne 
diesen Begriffs. 

Definition des Konstitutionsbegriifs. Wenn wir das Gesagte noch 
einmal uberblicken, so kommen wir zu dem SchlnB, daB wir unter 
Konstitution einen (morphologischen oder funktionellen) Symptomen-
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komplex zu verstehen haberi, der dem Arzte wechselnde Schlusse 
auf das Verhalten des Patienten Krankheiten gegenuber 
gestattet, und der selbst noch nicht als Krankheit, aufge­
faBt zu werden braucht, da er keine unmittelbare Erhal­
tungsgefahrdung bewirkt. Freilich wendet man den Ausdruck 
Konstitution, wie erwahnt, auch vielfach noch auf Dinge an, die nicht 
genau in den Rahmen dieser Definition fallen. Doch kann man, wenn 
einem uberhaupt an einer klaren Erfassung des Konstitutionsbegriffs 
sowie an einem Fortbestehen seiner praktischen Brauchbarkeit gelegen 
ist, dem Sprachgebrauch wohl nicht mehr entgegenkommen, als es 
die gegebenen Definition bereits tut. Es ware deshalb dankenswert, 
in Zukunft den Gebrauch des Ausdrucks Konstitution an Hand dieser 
Begriffsbestimmung zu kontrollieren, weil eine scharfe Fassung auch 
praktischer Begriffe eine V orbedingung richtigen Denkens ist. 

Idiotypische und paratypische Konstitution. Es ist von auBer­
ordentlicher theoretischer wie praktischer Bedeutung, auch bei den 
Konstitutionen, ebenso wie bei den Krankheiten, das Erbliche vom 
Nichterblichen begrifflich und terminologisch zu scheiden. Diese Tren­
nung suchte Martius dadurch zu ermoglichen, daB er von erblichen 
und erworbenen Konstitutionen sprach. Wir haben schon bei der 
Erorterung der Krankheitsatiologie ausgefuhrt, daB die Wissenschaft 
aber mit solchen popularen miBverstandlichen Ausdrucken wie "erb­
lich" und "erworben" nicht auskommen kann. Tandler und Julius 
Bauer bemuhten sich deshalb um die Schaffung einer Ausdrucksweise, 
die fur das, was erblich, und fur das, was nichterblich bedingt ist, 
prazise Termini geben sollte. Die Einengung des Begriffes Konstitu­
tion auf das idiotypische Bedingte, welche diese Terminologie fordert, 
ist aber aus praktischen und theoretischen Grunden, wie schon des 
naheren ausgefuhrt wurde, abzulehnen. Besonders muB auch die 
Forderung zuruckgewiesen werden, daB man in Zukunft unter Korper­
verfassung etwas ganz anderes wie unter Konstitution verstehen solle, 

Martius erbliche Konstitution Konstitution erworbene Konstitution 
oder erbliche oder Korper- oder erworbene 

Korperverfassung verfassung Korperverfassung 

Tandler u. Konstitution Korper- Kondition 
J. Bauer verfassung 

Siemens idiotypische Konstitution (phanotyp. ) paratypische Konstitution 
Konstitution 

Einteilung der Konstitutionen. 

trotzdem doch bisher Korperverfassung nur der deutsche Ausdruck 
fur Konstitution gewesen ist. Zu welchen Verwirrungen solche Tcr­
minologie fiihrt, habe ich schon an anderer Stelle dargelegtl). Es 

1) Siemens, Uber erbliche und nichterbliche Disposition. Berliner klin. 
Wochenschr. 1919, 313. 
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empfiehlt sich deshalb, auch bei den Konstitutionen die oben begriin­
dete Trennung in idiotypisch und paratypisch vorzunehmen (vgl. vor­
stehende Ubersicht: Einteilung der Konstitutionen). Will oder kann 
man iiber die idiotypische bzw. paratypische Bedingtheit einer Kon­
stitutionsanomalie nichts ausmachen, so kann man trotzdem ruhig 
das Wort Konstitution wie bisher weiter gebrauchen, und falls man 
Grund hat, MiBverstandnisse zu fiirchten, durch das kleine Beiwort 
"phanotypisch" jeden Zweifel dariiber zerstreuen, wie man im Augen­
blick die Konstitutionsanomalie aufgefaBt wissen will. Die Eintei­
lung del' anomalen Konstitutionen und der Konstitutionssymptome 
in idiotypische und paratypische schmiegt sich also dem bisherigen 
Sprachgebrauche aufs vollkommenste an und gestattet trotzdem die 
allerscharfste Prazisierung des vererbungstheoretischen Standpunktes, 
den man im einzelnen Fall zum Ausdruck bringen will. 

Die Konstitutionsanomalien. Man hat groBe Miihe darauf ver­
wandt, in die zahlIosen Konstitutionssymptome oder Stigmen etwas 
Ordnung hineinzubringen, indem man versucht hat, sie zu geschlossenen 
Symptomenbildern, den sogenannten Konstitutionsanomalien, zu­
sammenzufassen. Mit den wichtigsten diesel' Symptomenkomplexe 
miissen wir uns kurz bekannt machen. 

Status asthenicus odeI' Asthenia universalis Stiller. Die wesent­
lichsten Kennzeichen dieser Konstitutionsanomalie sind nach Stiller 
die Costa decima fluctuans, Splanchnoptose, N eurasthenie und Er­
nahrungsstorungen. Die Korpergestalt der Astheniker solI mit dem 
Habitus phthisicus der alteren Autoren iibereinstimmen; sie sollen 
schlank, hochgewachsen, hager, dolichozephal sein, langen Hals, schmalen 
flachen Brustkorb mit engel' oberer Apertur und spit'zem epigastrischem 
Winkel haben, steil abfallende Schultern mit leichter Kyphose (sog. 
schlechte Haltung), allgemeine Muskelhypotonie mit leichter Ptose der 
Augenlider, Tropfenherz, Senkung del' Baucheingeweide und angeblich 
auch trbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Die sog. 
Degenerationszeichen sollen bei ihnen besonders haufig sein, wofiir del' 
Beweis allerdings noch aussteht. Nach aHem gewinnt man den Ein­
druck, daB eine wichtige Komponente IiiI' das Zustandekommen dieses 
Status in einer Anomalie des Wachstums, besonders del' Wirbelsaule 
gesehen werden muB; recht oft jedenfalls ist die Asthenie mit Hoch­
wuchs verbunden. Auch wird sie nach Glenard-Stiller erst im 
10. Lebensjahr manifest, also zur Zeit des starksten Wachstums der 
Wirbelsaule (2. Streckung). Sie solI in einem "gewissen, wenn auch 
nicht absoluten Gegensatz" (Bauer) zu dem Status arthriticus stehen, 
wovon noch die Rede sein wird. 

Bei dem Status asthenicus sollen eine Reihe von Krankheiten be­
sonders haufig angetroffen werden. In erster Linie wurde das Iiir die 
Lungentuberkulose behauptet. Fr. Kraus lehnt jedoch jede Bezie­
hung zwischen Hochwuchs und Tuberkulose ab; und auch die Bedeu­
tung der engen oberen Thoraxapertur mit kurzem und verknochertem 
erstem Rippenknorpel (Freund, C. Hart) fiir die Tuberkuloseent-

s i e ill ens. Konstitutions- und Vererbungspathologie. 2 
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stehung ist wohl mit Unrecht so hoch angeschlagen worden. Sollte 
sich aber dennoch ein gehauftes Zusammentreffen von Tuberkulose 
und asthenischem Habitus erweisen lassen, was man besonders aus 
den Ergebnissen der Versicherungsmedizin glaubt schlieBen zu miissen 
(Florschiitz), so muB man auch an die Moglichkeit denken, daB del' 
Status asthenicus nicht eine del' Ursachen der Schwindsucht, sondern 
vielmehr die Folge einer friihzeitig erworbenen tuberkulOsen Infektion 
ist. Hat doch zu del' Zeit, in der sich der Status asthenicus mani­
festiert, sichel' schon die Mehrzahl aller Menschen unserer Breiten eine 
biologisch und anatomisch nachweis bare Tuberkuloseinfektion hinter 
sich! Entsprechend der behaupteten Antagonie zum Status al'thriticus 
sollen die fiir die letztere Konstitutionsanomalie charakteristischen 
Krankheiten bei der Asthenie besonders selten sein; dies wurde VOl' 
allem behauptet fiir Gicht, Diabetes, chronischen Rheumatismus, 
chronische Nephritis und schwere Arteriosklerose. Ob diese Behaup­
tungen zutreffen, ist fl'eilich auBerst zweifelhaft. Die Gicht befallt 
sicher auch haufig Leute mit asthenischem Habitus; die Diabetiker 
sind oft keineswegs robuste Individuen (DiaMte maigre); der "chl'o­
nische Rheumatismus" ist ein so unklal'er Begriff, daB iiberhaupt 
schwer etwas mit ihm anzufangen ist; die Seltenheit der "chronischen 
Nephritis" (gemeint ist wohl nur die genuine Schrumpfniere) bei Asthe­
nikern muB auch erst noch bewiesen werden; fUr die Seltenheit del' 
Artel'iosklerose bei nichttuberkulOsen asthenischen Individuen gilt das 
gleiche. DaB TuberkulOse selten al'tel'iosklerotisch sind, findet seinen 
Grund wohl einfach in dem niedrigen Blutdruck diesel' Kranken. 

Status infantilis. Das, was Mathes als asthenischen In£antilis­
mus bezeiohnet hat, ist mit dcm Syndrom Stillers ziemlich nah ver­
wandt. Doch £aBt Mathes den Begl'iff noch etwas weiter, so daB 
Martius dies em Autor den Vorwurf macht, cr suche in die von ihm 
beschriebene Konstitutionsanomalie "alles hineinzupressen, was ihm 
von Abarten und Minderwertigkeiten aufstoBt". Entsprechendes gilt 
wohl auch fUr den sog. Status hypoplasticus. - Seinem Wesen 
nach beruht del' In£antilismus auf einem dauernden odeI' wenigstens 
langere Zeit bestehenden Zuriickbleiben eines Individuums auf einer 
Entwicklungsstufe, die seinem wirklichen Alter nicht mehr entspricht. 
Er kann sich sozusagen im ganzen Organismus auspragen (Infan­
tilismus universalis), sehr haufig abel' auch nur als Infantilismus par­
tialis und dann mit besonderer Vorliebe als lnfantilismus genitalis in 
die Erscheinung treten; dabei konnen wir am iibrigen Korper bald 
mehr und bald weniger infantilistische Stigmen entdecken. Ais wich­
tigste infantilistische Sym ptome gelten: kindliches graziles Skelett, 
zuriickgebliebene KorpergroBe (wenn auch zuweilen infolge mangel­
hafter Epiphysenverknocherung infantile Individuen mit ausgepragtem 
Hypogenitalismus gerade umgekehrt durch Hochwuchs auffaIlen), kind­
lich schmaleI' und kurzer Brustkorb, gering geneigtes hypoplastisches 
Becken, schlecht entwickeltes Kinn und kleine Warzenfortsatze, Hypo­
plasie und l'asche Ermiidbal'keit del' Muskulatur, kleines Herz, Enge 
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des GefaBsystems, Unterentwicklung del' Genitalien, besonders aber 
mangelhafte Ausbildung del' sog. sekundaren Geschlechtscharaktere, 
vor aHem der Korperbehaarung, Menstruationstorungen (verspateter 
Eintritt del' ersten Menstruation, Amenorrhoe, Dysmenorrhoe), Aborte 
und Geburtsstorungen und infantile Psyche. - Die Grenzen zwischen 
Infantilismus und Asthenie sind flieBende, darin ist Mathes zuzu­
stimmen. Denn bei asthenischen Individuen treffen wir of tel'S Genital­
infantilismus an, und andererseits kommen beim Infantilismus nicht 
selten asthenische Stigmata VOl'. Die engen Beziehungen zwischen 
Infantilismus und Asthenie werden auch von anderen Autoren betont, 
indem die Asthenie bald als Folge eines Infantilismus, bald del' Infanti­
lismus als Folge del' allgemeinen Asthenie aufgefaBt wird. Von an­
derer Seite hinwiederum wird allerdings jeder kausale Zusammenhang 
zwischen Infantilismus und Asthenie in Abrede gestellt. Auf jeden 
Fall miissen die reinen Formen diesel' beiden Konstitutionsanomalien 
auseinandergehalten werden; oft ist das freilich nicht moglich, da, 
wie schon angedeutet, Dbergangsbilder wesentlich haufiger sind. 

Status thymico-Iymphaticus Pal t auf. Auch diese Konstitu­
tionsanomalie wird mit dem Infantilismus in nahe Beziehungen ge­
bracht und zum Teil iiberhaupt schlechthin als eine Art von Infan­
tilismus aufgefaBt, da das Wesen des Paltaufschen Status in einem 
Zuriickbleiben der normalen Involution des Thymus und des lympha­
tischen Gewebes bestehen solI. Bald suchte man den Status thymico­
lymphatic us in die Nahe des Status asthenicus zu riicken, bald stellte 
man ihn zum Status arthriticus, auf den wir noch spateI' zu sprechen 
kommen werden. Bartel laBt ihn in seinem Status hypoplasticus 
aufgehen. Andere Autoren haben dahingegen eine noch strengere 
Differenzierung gefordert und haben versucht, den Status thymico­
lymphaticus in zwei selbstandige Konstitutionsanomalien, den Status 
thymicus und den Status lymphaticus zu· zerlegen, weil diese beiden 
Komponenten zuweilen isoliert angetroffen werden. 

Von Status thymicus spricht man dann, wenn die Thymus selb­
standig vergroBert (bzw. mangelhaft involviert) ist. Diese Anomalie 
wurde als eigene Form einer abnormen Konstitution erst von Wiesel 
aufgesteHt. Der Status lymphaticus ist dagegen sehr alt und geht 
schon auf Puchelt (1823) zuriick, nach dem die lymphatische Kon­
stitution durch das Vorherrschen des LymphgefaBsystems und seiner 
Driisen und durch den vorwiegend lymphatischen Charakter des Elutes 
bedingt ist. Paltauf charakterisierte dann dies en Status im Sinne 
del' modernen Anschauungen. Del' Status lymphaticus kennzeichnet 
sich durch die folgenden Symptome: abnorme Ausbildung und Wuche­
rung del' Tonsillen, del' Rachenmandel, del' Follikel des Zungengrundes, 
del' Milz, Schwellung del' Lymphfollikel an del' hinteren Rachenwand 
und an den Seitenstrangen des Rachens, adenoide Wucherungen im 
Nasen-Rachenraum, Hyperplasie der Lymphdriisen an Hals, Achsel und 
Schenkelbeugen, Vorhandensein einer mehr odeI' weniger groBen und 
parenchymreichen Thymusdriise zu einer Zeit, in del' diese sonst schon 

2* 
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geschwunden zu sein pflegt, VergroBerung der Peyerschen Plaques und 
VOl' aHem del' SolitarfoHikel des Dickdarms und iiberhaupt eine Ver­
groBerung del' Lymphdriisen iiberall, am Nacken und Unterkiefer, am 
Lungenhilus und im Mesenterium. Spatere Autoren verwischten das 
Bild des Lymphatismus immer mehr, indem sie zu ihm auch noch 
solche Symptome rechneten, die wir bereits als Stigmen des Status 
asthenicus odeI' des Status infantilis kennen gelernt haben, z. B. Hypo­
plasie des arteriellen GefaBbaumes, abnorm kleines, zuweilen auch 
hypertrophisches Herz, Hypoplasie del' Genitalien, besonders VOl' del' 
Pubertat, geringe Ausbildung del' sog. sekundaren Geschlechtsmerkmale, 
Hypoplasie des chromaffinen Systems, Vagotonie (Neigung zu SchweiBen, 
Anomalien von PuIs und Atmung) und Haufung von "Degenerations­
zeichen". Fiir besonders wesentlich halt man vielfach die sog. lym­
phatische Veranderung des Blutbildes, die in einer Verminderung del' 
neutrophilen Leukozyten besteht mit entsprechender Lymphozytose, 
gelegentlich auch mit Eosinophilie. Ein pathognomonisches Zeichen 
fUr den Status lymphaticus ist dieses Blutbild abel' keineswegs. Denn 
erstens ist ein Uberwiegen del' Lymphozyten unter den weiBen Blut­
zellen iiberhaupt eine normale Eigentiimlichkeit des Kindesalters, so daB 
man nicht ohne Grund von einem "infantilen Blutbild" gesprochen hat; 
zweitens findet man eine derartige Lymphozytose bei allen Krankheiten, 
die mit allgemeiner Lym'phdriisenschwellung einhergehen; und drittens 
konnte das namliche Blutbild bei Hyperthyreosen und bei den aller­
verschiedensten Arten von korperlicher, nervoser und geistiger Minder­
wertigkeit beobachtet werden. - A.uBerlich sollen die Lymphatiker 
besonders haufig pastos erscheinen, d. h. sie sollen durch die Trias Haut­
bJasse, Muskelschlaffheit und wasserige Adipositas gekennzeichnet sein. 

Del' Status lymphaticus wird meist VOl' dem dritten odeI' vierten 
Lebensjahre manifest und bildet sich mit dem Eintreten der Pubertat 
wieder zuriick. Bartel unterscheidet demgemaB ein erstes hyper­
trophisches Stadium mit abnormer Proliferation del' Lymphozyten und 
ein zweites atrophisches Stadium, in dem die Proliferationskraft er­
schopft ist; man findet dann zwar noch hyperplastisch bleibende lym­
phatische Einlagerungen, sonst aber bindegewebige Induration ("Binde­
gewebsdiathese", Status fibrosus). Das Wesen des Status lymphaticus 
besteht also in einer allgemeinen Hyperplasie des lymphatischen Ge­
webes mit Neigung zu Atrophie; auf die iibrigen angeblichen Sym­
ptome, das infantile Blutbild, die Hypoplasie des GefaBsystems und 
den Hypogenitalismus ist kein VerlaB. Wahrend manche Autoren be­
haupten, diesen Status haufig anzutreffen, soIl er nach anderen recht 
selten sein. - Del' Lymphatismus ist urspriinglich eine Schopfung del' 
pathologischen Anatomen. Seine klinische Nachweisbarkeit ist oft 
schwer, nach Bartel gelingt sie noch nicht in zwei Drittel del' FaIle. 
Hierdurch erleidet natiirlich die praktische Bedeutung diesel' Kon­
stitutionsanomalie eine nicht unwesentliche Beeintrachtigung. Wahrend 
manche Autoren den Lymphatismus fUr den Ausdruck einer beson­
deren erblichen Veranlagung halten, meinen andere, wie Bartel, 
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Wiesel und Falta, daB es auch einen sekundaren Status lymphaticus 
gabe, der durch exsudative Diathese, Rachitis, Asthma, Lues, Tuber­
kulose usw. hervorgerufen sei. Wieder andere, wie L u bar s c h, be­
haupten, daB der Lymphatismus so gut wie niemals angeboren sei, 
sondern fast immer der Ausdruck einer Reaktion des Organismus auf 
toxisch-infektiose Einwirkungen. Auf jeden Fall darf man zum Status 
lymphaticus nicht die haufigen Lymphdriisenhyperplasien rechnen, die 
einfach Folge einer tuberkulosen Infektion sind; freilich ist es oft nicht 
leicht, solche Lymphdriisentuberkulosen von dem nichtbazillaren Lym­
phatismus abzutrennen. 

Der Status lymphaticus solI die Widerstandskraft des Korpers den 
verschiedensten Noxen gegeniiber herabsetzen, dagegen solI er nach 
der Ansicht zahlreicher Autoren einen gewissen Schutz vor Lungen­
tuberkulose gewahren. Bewiesen ist das freilich in keiner Weise. Del' 
Lymphatismus wird sehr haufig bei Kindern angetroffen. Bei Kindern 
aber ist die Tuberkulose meist eine Lymphdriisentuberkulose und heilt 
in der Mehrzahl der Falle aus. Wieviel dabei auf das Konto der 
Altersdisposition des Kindes kommt, und wieviel auf den angeblichen 
Lymphatismus, laBt sich kaum abschatzen. Nun wird aber auch be­
hauptet, daB im Gegensatz zur Lungenschwindsucht die Tuberkulose 
anderer Organe beim Lymphatismus besonders leicht zustande komme, 
Z. B. die Tuberkulose der Nieren, Nebennieren, des Urogenitalapparates, 
des Bauchfells, der Augen. In besonders engel' Korrelation solI der 
Status lymphaticus zum Morbus Addisonii (oft Tuberkulose der Neben­
nieren) stehen und zu primarer Hirngeschwulst, besonders Gliom. Auch 
lymphatische Leukamie und manche Formen der Pseudoleukamie sollen 
bei Lymphatikern (ebenso wie bei Hypoplastikern) haufiger anzutreffen 
sein als bei N ormalen. SchlieBlich sollen Lymphatiker auch eine be­
sonders geringe Alkoholtoleranz aufweisen. Das alles sind freilich nur 
Behauptungen, bewiesen ist nichts. Das Verhalten der Lymphatiker 
den verschiedenen infektiosen und nichtinfektiOsen Noxen gegeniiber 
ist ungeklart. Mit manchen der hieriiber verstreuten Behauptungen 
wird es wohl einmal ahnlich gehen, wie mit der angeblichen Korre­
lation des Status thymico-Iymphaticus zum Suizid. Die Tatsache, 
daB bei Selbstmordern und bei plOtzlichem, in seiner Ursache ratsel­
haftem Tode so haufig eine besonders groBe Thymus und eine all­
gemeine Hyperplasie des lymphatischen Gewebes angetroffen wurde, 
hat friiher manche weitreichende Theorie iiber die Bedeutung des Status 
thymico-lymphaticus hervorgerufen, wahrend man derartige Beobach­
tungen jetzt einfach durch die Tatsache erklart, daB die beim Status 
thymico-lymphaticus hyperplastischen Gebilde durch die Einfliisse eines 
pramortalen Krankenlagers gewohnlich rasch aufgezehrt werden, so 
daB sie nach einem plotzlich bei voller Gesundheit eintretenden Tode 
besonders groB erscheinen miissen. 

Status exsudativus. Der Status lymphaticus ist, wie wir schon 
erwahnten, nach manchen Autoren zumindest in einzelnen Fallen eine 
Folgeerscheinung, nach Czerny eine Teilerscheinung der exsudativen 
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Diathese; andere, wie v. Pfaundler und F. Kraus, halten den Status 
thymico-lymphaticus und die exsudative Diathese iiberhaupt fiir ein 
und dasselbe; wieder andere legen dagegen den groBten Wert auf die 
Abtrennung der exsudativen Diathese, die wir als Status exsudativus 
bezeichnen wollen, von der lymphatischen Konstitutionsanomalie. Der 
Status exsudativus solI sich besonders kennzeichnen durch Hautaffek­
tionen (Milchschorf, Prurigo, intertriginose Ekzeme, Abszesse) Lingua 
geographica, Koryza, Konjunktivitis, Blepharitis, Pharyngitis, Laryngitis, 
Bronchitis, Gastroenteritis, Balanitis, Volvovaginitis; als Begleiterschei­
nungen sind weiterhin zu nennen: Juckreiz, Unruhe, Fieber, Erbrechen, 
Kolik, Obstipation, Diarrhoen, Heuschriupfen, Asthma, Dysurie, Ischurie 
und vielleicht Enuresis. Es geht aus der Aufzahlung dieser Symptome 
schon hervor, daB im Gegensatz zum Lymphatismus der Status ex­
sudativus in erster Linie kein anatomisches, sondern ein klinisches 
Krankheitsbild ist. Die wichtigsten der genannten zahlreichen Kenn­
zeichen sind die Neigung zu entziindlichen und exsudativen Prozessen 
auf der Haut und den Schleimhauten (also die Neigung zu Schnupfen, 
Phlyktanen, kindlichen Ekzemen, Strophulus, Urtikaria, Erythema multi­
forme), zu fliichtigen Gelenkerkrankungen (Peliosis rheumatica), zu Idio­
synkrasien auf die verschiedensten Nahrungsstoffe hin und zu Katarrhen 
("Erkaltungen'~ der Nase und der iibrigen Luftwege, besonders zu 
Pseudokrupp. Hierbei schwellen auch oft die Lymphdriisen an, was 
die Abtrennung vom Status· lymphaticus erschwert. Eine besondere 
klinische Bedeutung erhalt der Status exsudativus schlieBlich noch da­
durch, daB er bei friihzeitiger tuberkulOser Infektion angeblich zu dem 
praktisch wichtigen Krankheitsbilde der Skrofulose fiihrt, so daB man 
diese letztere als die Tuberkulose des exsudativ-diathetischen Kindes 
definiert hat; es erscheint allerdings fraglich, ob das, was man als 
Skrofulose bezeichnet, in vielen Fallen nicht einfach eine Lymphdriisen­
tuberkulose bei einem sonst normalen Kinde ist. 

Der Status exsudativus ist dadurch besonders interessant geworden, 
daB ihn Czerny auf ein alimentares Moment und zwar auf eine tIber­
empfindlichkeit gegen bestimmte Nahrungsstoffe zuriickfiihren konnte; 
der angeborene Tiefstand der Assimilationsschwelle fiir das Fett der 
Tiermilch kann nahezu als MaBstab fiir die exsudative Diathese gelten. 
Diese Entdeckung Czernys brachte auch den wichtigsten therapeuti­
s c hen Fortschritt, den die ganze Pathologie der Konstitutionsstaten 
zu verzeichnen hat, weil es nunmehr gelitng, durch Anderung der Diat, 
z. B. durch Fortlassen der Milch, die oben genannten entziindlichen 
und exsudativen Prozesse oft iiberraschend schnell zur Abheilung zu 
bringen. Allerdings ware es nunmehr wohl berechtigt, den Status 
exsudativus aus der Konstitutionspathologie iiberhaupt herauszunehmen, 
denn dadurch, daB er so eindeutig auf eine StoffwechselstOrung zuriick­
gefiihrt worden ist, verdient er vielmehr als Krankheit, als Morbus 
exsudativus, denn als Konstitutionsanomalie bezeichnet zu werden. 

Status arthriticus. Von einer Reihe von Autoren wird der Status 
exsudativus ebenso wie der Status thymico-lymphaticus mit der neuro-
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arthritischen Diathese (Arthritismus) identifiziert, die wir als Status 
arthriticus bezeichnen wollen. N ach anderen dagegen ist del' Status 
arthriticus ein Krankheitsbild sui generis. Bei keiner Konstitutions­
anomalie gehen die Ansichten so weit auseinander wie hier, infolge­
dessen ist die Abtrennung des Status arthriticus auBerst vage, so sehr, 
daB man behauptet hat, unter einem so verwaschenen Bilde lieBe sich 
vom N eurastheniker bis zum arteriosklerotischen Gichtiker beinahe 
alles unterbringen. Als die Kennzeichen dieses Status werden von 
O. M iiller genannt: Hautaffektionen (Ekzeme, Urtikaria, Furunkulose, 
Lichen Vidal), Stoffwechselstorungen (labiles Gewicht und labile Tem­
peratur, abnorme Magerkeit odeI' abnorme Fettsucht), Gallen-, Blasen­
und Nierensteine, Diabetes, Schrumpfniere, Arteriosklerose, nervose 
Storungen, Migrane, Idiosynkrasien, Heufieber u. v. a. Einige Autoren 
stellen sich VOl', daB die primare Ursache diesel' arthritis chen Kon­
stitution in einer Verlangsamung des Stoffwechsels, einer Verzogerung 
der Assimilations- und Dissimilationsvorgange infolge mangelnder oder 
verlangsamter Fermententwicklung zu suchen sei. N ach dieser V 01'­

stellung wiirde es sich beim Arthritismus einfach urn eine Stoffwechsel­
storung handeln. Diese arthritische Stoffwechselstorung ist nun fiir 
manche Autoren das hypothetische, morphologisch und physiologisch 
bislang ni0ht faBbare gemeinsame Terrain fiir eine Reihe von Krank­
heiten, unter denen Gicht, Diabetes, Fettsucht, Arteriosklerose an erster 
Stelle stehen. Man darf namlich mit Recht vermuten, daB. diesen 
Leiden, besonders del' wahren Harnsauregicht, gewissen Formen des 
Diabetes, del' Arteriosklerose und del' Schrumpfniere, ferner· dem 
Bronchialasthma, dem Heufieber, del' Migrane, manchen Konkrement­
bildungen in den Gallen- und Harnwegen sowie manchen Hautkrank­
heiten ein gemeinsames idiotypisches Moment zugrunde liege; denn 
die genannten Krankheiten finden sich in auffalliger Haufigkeit bei 
mehreren Angehorigen derselben Familie, und andererseits in ver­
schiedenen Lebensaltern bei demselben Individuum VOl'. 

Den gleichen Menschen, die vorzugsweise an diesen Krankheiten 
leiden, sOllen abel' auch bestimmte andere Dispositionen eigen sein. 
So soIl bei ihnen z. B., wie beim Lymphatismus, die Prognose del' 
Lungentuberkulose eine besonders gute sein; das gleiche ist fiir die 
Lepra- und Luesprognose behauptet worden; speziell bei Gichtikern 
solI, z. B. nach v. Hansemann, iiberhaupt eine geringe Neigung zu 
Infektionen bestehen. Auch hier handelt es sich jedoch urn lauter 
Behauptungen, fiir die ein iiberzeugender Beweis nicht existiert. 

Wahrend fiir viele Autoren del' Status arthriticus erst an seinen 
Folgezustanden, namlich an den aufgezahlten Krankheiten kenntlich 
ist, behaupten andere, daB diesel' Konstitutionsanomalie auch ein be­
stimmter Habitus, ein bestimmter morphologischer Symptomenkomplex 
zugrunde liege. Das geht schon daraus hervor, daB del' Arthritismus 
in so nahe Beziehungen einerseits zum Status lymphaticus, anderer­
seits zum Status hypoplasticus gestellt wird. Manche (z. B. v. Pfaundler) 
denken ja sogar an eine Identitat des Status lymphaticus mit dem 
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Status arthritic us, nach ,J. Bauer dagegen deckt sich del' letztel'e weit­
gehend mit dem Status hypoplastic us, indem or angeblich das gleiche 
Symptomenbild, das del' Status hypoplasticus anatomisch fixiert, yom 
klinischen Gesi('htspunkte aus erfaBt. Hiermit ist freiliC'il schon deshalb 
wcnig gesagt, weil del' StatuI-! hypoplasticus, wie schon oben erwiihnt, 
ein so wei tel' Begriff ist, daB man wohl auch jede andere del' be­
kannten Konstitutionsanomalien in ihm unterbringen kann. Ubrigens 
haben sich einige Autoren sogar bemiiht, eine fiir den Status arthriticus 
angeblich charakteristis('he WuchsfOl'm aufzustellen, die kurz als emphyse­
matoser apoplektischer Habitus odeI' al;; muskulOs-adiposer Breitwuchs 
(Stern) bezeichnet worden ist; seine Hauptkennzeichen sollen sein: 
kurzer dickel' Hals, breit erscheinender Thorax mit horizontalem Rippen­
verlauf und stumpfem epigastrischem Winkel, breite Lenden ohne 
TailleneinschniU, kurze Beine, Obesita;,;, oft hypertonische Muskulatur, 
nach mam'hen Autoren vermehrte, nach anderen verminderte Korper­
hehaarung. Nach diesel' (allerdings kaum zutreffenden) Auffassung 
besteht freilich keine Beziehung des Status arthriticus zu einer all­
gemeinen Hypoplasie; del' arthritische Habitus stellt hiernach vielmehr 
einen dem hypoplastisch-asthenischen gewissermaBen entgegengesetzten 
Kol'perbau dar. In Wirklichkeit diirfte es allerdings kaum moglich 
sein, die unter dem Namen des Arthritismus zusammengefaBten, hoeh8t 
mannigfaltigen Krankheitsbereitschaften am auBeren Korperhabitu8, 
also an del' Wuchsform, dem Fettreichtum und dem Zustand del' 
Musktilatur so einfach zu erkennen. Denn wenn auch Bondi zeigen 
konnte, daB in seinem Material unter den Diabetikern fiinfmal so viel 
hreitwiichsige und brustbehaarte Individuen waren wie unter den nicht­
diabetischen Kontrollfallen, so i8t doch jedem Kliniker bekannt, wie 
viele grazile, asthenische und hypoplastische Personen an Gicht, Dia­
betes, Arteriosklerose und besonders an Asthma lei den. 

Vielleicht konnen wir dem Status arthriticus und seiner Beziehung 
zu den anderen Konstitutionsanomalien etwas naher kommen, wenn 
wir uns daran erinnern, daB diesel' Status seinerzeit von Com by unter 
den Konstitutionsanomalien del' Kinder beschrieben worden ist. Del' 
Status arthriticus infantum Com bys deckt sich abel' im wesentlichen 
mit Czernys exsudativer Diathese, wenngleich er noch etwas mehl' 
als diese umfaBt. Es ist also wohl erlauht, die genannten beiden 
Konstitutionsanomalien zu identifizieren und zwar auf Grund del' Ge­
meinsamkeit ihl'er Symptome, namlich: 1. katarrhalische Prozesse, 
2. Schwellung del' lymphatischen Gewebe, 3. Ernahrungs- und Stoff­
wechselstOrungen und 4. in nur lockerem Zusammenhange damit: neuro­
pathische Zeichen. Oh man dagegen, wie vorgeschlagen wurde, auch 
den Status lymphaticus in diesel' groBen Konstitutionsstorung aufgehen 
lassen kann, ist eine andere Frage. Sie ware vielleicht zu losen, wenn 
man einmal an einem groBeren Material feststellen konnte, was spateI' 
aus den lymphatischen Kindel'll wird, d. h. also aus den Kindel'll mit 
allgemeineI', nicht bazillarer Hyperplasie des lymphatischen Gewebes. 
Das hyperplastische Gewebe verfallt meist spateI' del' At.r·ophie, so viel 
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isl IIIlS bekannt; was fUr Krankheitsdispositionen zeigen abel' nllllmeh I' 
die einstigen Lymphatiker? Gibt es Leiden, denen sie besonders haufig 
verfallen, und andere, von denen sie del' Regel naeh verschont bleiben? 

gine zweite Frage, die noch nicht vollig geklart ist, betrifft das 
spatere Schicksal der exsudativen Kindel'. Wir haben allen Gmnd Zll 

der Vermutung, daB aus diesen Kindem die Menschen werden, die 
spateI' an Asthma, Heuschnupfen, Gicht, Diabetes, Migrane erkranken, 
lind die damit die Anwartschaft erhalten, den Tragern des "Arthritismus" 
zugezahlt zu werden. Wir wiirden es also bei allen diesen Leuten mit 
ciner einzigen, gewissermaBen idiosynkrasischen oder allergischen Stoff­
wechselanomalie zu tun haben, die sich in der Kindheit durch diese, 
im Rpateren Alter durch jene Storungen kundtut, und die schon vcr­
dienen wiirde, daB man sie von den anderen abnormen Konstitutionen 
ahtmnnt. Die Manifestationen der exsudativen Diathese konnen ja 
iioerhaupt, wie Czerny gezeigt hat, gl'OBenteils als Symptome einel' 
Oberempfindlichkeit gegen Milch aufgefaBt und somit fast in toto in dip 
Kubrik del' ldiosynkrasien eingereiht werden. Auch sonst sind ldio­
synkrasien del' verschiedensten Art sowohl bei del' exsudativen Dia· 
these wie auch beim Arthritismus auffallend haufig zu beobachten. 
Die Zusammenfassung des Status exsudativus und des Status arthriticus 
unter den Namen eines "Status idiosyncrasicus" wiirde also das, was 
heiden Staten gemeinsam ist, vielleicht ganz anschaulich und zutreffend 
zum Ausdmek bringen, wenn wir auch, was noch ausgefiihrt werden 
soIl, eine solche Neubenennung nicht etwa fiir einen wirklichen Fort­
schritt halten. 

Andere Konstit.ution~anomalien. Eine derartig einfaehe Auffassung 
des Status arthriticus und seiner Stellung zum Status exsudativus be­
herrscht nun aber keineswegs die gegenwartige medizinisehe Literatur. 
Das ging ja aus unserer referierenden Sehildemng dieses. Status bereits 
zur Geniige hervor. E i n e bestimmte Lehre aber kann man aus all 
dem Widerstreit der Ansiehten ziehen: daB es zwar gelungen ist, eine 
Reihe eigenartiger und meist noeh nieht im eigentliehen Sinne krank­
hafter, bald mehr morphologiseher, bald mehr physiologiseher Varia­
tionen des menschlichen Organismus zu besehreiben, die wegen ihrer 
wahrscheinlieh bestehenden Korrelation zu bestimmten Leiden das arzt­
liehe Interesse beanspruchen; iiber die Haufigkeit deR Vorkommens 
diesel' Typen, iiber ihre dispositionspathologisehe Bedeutung und iibel' 
ihre gegenseitige Abgrenzung gehen aber die Ansiehten del' Autorcn 
noeh so weit auseinander, daB man fast sagen kann, aIle theoretiseh 
mogliehen Ansiehten hatten aueh ihre eigenen Vertreter gefunden. 
Halten manehe Autoren eine saubere Trennung in soundsoviele Staten 
fiir moglieh und notig, so werfen andere aIle Staten zusammen und 
maehen daraus eine Konstitutionsanomalie, in der je nach Gesehmaek 
oder Urleil bald diese und bald jene Symptome im Vordergl'unde 
stehen. Und wahrend die einen von del' erbbildliehen Bedingtheit 
ihres Status anol'malis iibel'zeugt sind, halten ihn die andel'en nur fiir 
einen Folgezustand friihzeitigel' lnfektionen oder anderer auBerer Noxen. 
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Man driickt sich also wohl kaum zu scharf aus, wenn man behauptet" 
daB die Konstitutionspathologie, soweit sie sich mit del' Aufstellung 
del' Konstitutionsstaten befaBt, noch keine Wissenschaft ist, sondern 
eine Kompilation del' verschiedensten Ansichten und Auffassungen, die 
recht wild durcheinanderwuchern, und in denen man nul' relativ wenige 
gesicherte Tatsachen aufzufinden vermag. Dadurch, daB immer wieder 
ein neuer Autor einen neuen Status unter einem neuen Namen erschuf, 
del', wenn auch mit gewissen Modifikationen, die alten Staten wieder­
holte, konnte kein wirklicher Fortschritt erzielt werden. Man drehte 
sich im Kreise herum, und wenn man sich dadurch auch ermoglichte, 
das vorgefaBte Problem von den verschiedensten Richtungen her in 
Augenschein zu nehmen, so kam man ihm dennoch nicht naher. Auch 
jetzt hat die Aufstellung neuer Konstitutionsstaten noch kein Ende 
gefunden. So spricht man bei einer Haufung von sog. Degenerations­
merkmalen von einem Status degenerativus, - als ob hinter allen 
Degenerationsmerkmalen eine gemeinsame Unbekannte stiinde, die sie 
hervorruft! Weiterhin behauptet man, daB bei Haufung von "De­
generationsmerkmalen" regelmaBig auch die Stigmen konstitutioneller 
Schwache vermehrt seien, und rlickt auf diese Art den "Status de­
generativus" in groBte Nahe del' genannten Staten: des Status asthenicus, 
hypoplasticus, lymphaticus, arthriticus usw. Eppinger und Hess 
versuchten die Einteilung je nach dem Zustande des vegetativen 
Nervensystems in vagotonische und sympathikotonische Konstitutionen, 
Tandler je nach dem Muskeltonus in hypertonische, normaltonische 
und hypotonische, Sigaud konstruierte vier Typen, den Status respira­
torius, Status digestivus, Status muscularis, Status cerebralis. Abel' trotz 
aller diesel' Versuche stehen wir doch immer noch im wesentlichen auf 
dem gleichen Standpunkt, auf dem wir VOl' ihnen gestanden haben. 
Gegen aIle Staten muB man den Einwand machen, den J. B au e I' 
gegen die Einteilung in vagotonische und sympathikotonische Konstitu­
tionen erhebt, namlich daB die Klinik aIle Mischformen zeigt und zwar 
in einer so grundsatzlichen, kaleidoskopartigen Buntheit, daB uns, vor­
laufig wenigstens, jede genauere Orientierung unmoglich bleibt. Auch 
del' eigentlich antiasthenische Status muscularis Sigauds soIl Z. B. 
oft konstitutionelle Anomalien in den verschiedensten Organen zeigen 
(J. Bauer). Die ganzen Konstitutionsanomalien sind mehr intuitiv als 
auf Grund exakt bearbeiteten Beobachtungsmaterials entstanden. Wie 
Toenniessen zutreffend sagt, muB die Berechtigung zur AufsteIlung 
del' bekannten Konstitutionssyndrome zum groBen Teil iiberhaupt erst 
noch nachgewiesen werden. Die Existenz des Status lymphaticus wird 
z. B. von einzelnen Autoren direkt bestritten. So interessant also die 
Erorterung del' verschiedenen Konstitutionsanomalien im klinischen 
Betrieb in einzelnen pragnanten Fallen auch sein kann, so wenig ist 
wissenschaftlich mit ihnen anzufangen. Die Hauptschwierigkeit liegt 
darin, daB es bisher unmoglich war, libel' die Abgrenzung del' Kon­
stitutionsanomalien gegeneinander odeI' gar gegen den Normalzustand 
eine Einigung zu erzielen, was aus unseren Beschreibungen del' ver-
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schiedenen Staten wohl zur Geniige hervorging. Mit del' Aufstellung 
von Konstitutionsanomalien ist man also auf einem toten Punkt an­
gelangt. 

Man konnte, da die Synthese so versagt hat, daran denken, es mit 
del' Analyse zu versuehen. So hat v. Pfaundler die "Abgrenzung" 
der alten Diathesen deshalb als verfehlt bezeiehnet, weil diese seiner 
Ansieht naeh bereits aus mehreren kleineren Konstitutionsanomalien 
kombinierte Komplexe darstellen, und er hat folgeriehtig seine lym­
phatisch-arthritiseh-exsudative Diathese in einzelne Unterstaten zerlegt, 
niimlieh in den lymphatischen, den neuropathisehen, den exsudativen 
und den vagotonischen Zeiehenkreis, denen er noeh den dystrophisehen, 
den spas mop hi len und den raehitisehen Zeiehenkreis angliedert. E;; 
liegt nun del' Gedanke nahe, die Analyse noeh grundsatzlieher und 
auf alle bisher beschriebenen Konstitutionsanomalien anzuwenden; ist 
doch aueh die moderne Vererbungsforschung erst dadureh zu exakten 
Resultaten gekommen, dall sic, dem Beispiele Mendels folgend, die 
Einzelmerkmale ins Auge fallte. Man kame sodann zu einer Auflosung 
der Konstitutionsstaten in ihre einzelnen Konstitutionssymptome, deren 
Wert sieh nun gesondert feststellen lielle. Zur Erforsehung del' Dis­
positionen versprieht dieser Weg, wie noch dargelegt werden soll, reeht 
viel; es diirfte abel' kaum moglich sein, auf ihm zur Aufstellung neuer 
und besser begriindeter Konstitutionsstaten und dadureh zur Klarung 
del' alten zu kommen. Denn die statistische Feststellung der Kor­
relation der einzelnen Konstitutionssymptome ist schon deshalb eine 
heikle Saehe, weil es in del' ganzen Pathologie wohl kaum einen Zu­
stand gibt, del' auch nur eine Trias versehiedener Symptome in jedem 
Einzelfalle zur Manifestation braehte. Zur Aufstellung geschlossener 
Konstitutionsanomalien muG man einen inneren wesentliehen Zusammen­
hang del' einzelnen Erscheinungen vel' langen, wie er z. B. bei dem als 
Myxodem bezeiehneten Krankheitssyndrom durch den Ausfall del' Schild­
driisenhormone gegeben ist; odeI' man muB ein bestimmtes morpho­
logisches bzw. funktionelles Kriterium fiir das Vorliegen einer primaren 
einheitlichen Ursache, VOl' allem einer Stoffwechselanomalie, aufzeigen. 

Die Erblichk('it del' Konstitutionen. Infolge der ungeniigenden 
Abgrenzung del' Konstitutionsanomalien und des Dberwiegens del' Misch­
typen lallt sich auch cine eventuelle Erbliehkeit del' Konstitutions­
staten nieht sichel' nachweisen, trotzdem mehrfach del' Versuch hierzu, 
selbst mit angeblich positivem Erfolg gemaeht worden ist. Eine Nach­
priifung solcher Ergebnisse ist abel' bei dem sehwankenden Bild, das 
die Konstitutionsstaten darstellen, kaum moglich. Viel eher versprieht 
die Untersuehung der einzelnen Konstitutionssymptome auf ihre Erb­
liehkeit zu gesieherten Ergebnissen zu fiihren. Dies ist ein bisher noch 
so gut wie unbearbeitetes Gebiet konstitutionspathologiseher Forsehung. 
Freilich wiirde del' Nachweis del' Erbliehkeit eines Konstitutionssym­
ptoms erst dann wirklich dispositionspathologisehe Bedeutung bekom­
men, wenn es gelingen wiirde, gleiehzeitig eine feste Korrelation die­
ses Stigmas zu einer bestimmten Krankheit statistisch festzustellen. 
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Die AnalYHe del' gl'OBen Konstitutionen braucht abel' vielleicht nicht 
bis ZUI' Auflosung in einzelne Stigmen zu gehen, urn zu vererbungs­
biologischen Resultaten zu fiihren. Schon mit Hilfe del' von v. Pfaund­
IeI' vorgenommenen Zerlegung del' Konstitutionen des Kindesalters in 
klein ere Zeichenkreise gelang es dies em Autor und seinen Schiilern, 
Heitrage zur Kenntnis der Erblichkeit del' Konstitutionen zu liefern. 
Moro und Kol b fanden Manifestationen del' exsudativen, der spas­
mophilen und der dystrophischen Gruppe insgesamt bei den Ge­
i:ichwistern der Ekzemkinder fast sechsmal haufiger als bei den Ge­
Hchwistern der Kontl'Ollkinder. Auch lieB sich feststellen, daB diese 
Zeichenkreise haufiger von der Mutter her iibertragen wurden, und 
zwar etwa doppelt so haufig auf Knaben als auf Madchen. Immer­
hin ware es wohl denkbar, daB eine noch weitere Analyse del' Zeichen­
kreise zu noch iiberzeugenderen Resultaten fiihren konnte. 

Die Dispositionen der KonstitutionsanomaIien_ Was bei del' gan­
",en Konstitutionspathologie abel' am unklarsten bleibt, das ist gerade 
del' medizinisch wichtigste Punkt del' ganzen Angelegenheit: namlich 
welche bestimmten Krankheitsdispositionen durch die einzelnen Kon­
stitutionsanomalien geschaffen werden. Konnte doch bisher noch nicht 
einmal dariiber eine volle Einigung erzielt werden, ob der Status 
asthenicus eine wesentIiche Rolle bei del' Entstehung schwerer Lungen­
tuberkulose spielt, ja, ob er iiberhaupt bei schwer Tuberkulosen we­
~entlich haufiger angetroffen wird als bei Nichttuberkulosen eines ein­
wandfreien Vergleichsmaterials. MuB doch die Tuberkulose sowieso 
mehr schmale Individuen betreffen, da sie ja vornehmlich Jugend­
liche befallt, und da die Menschen vom 17_-50. Lebensjahr noch 
standig in die Breite wachsen! Gerade die Frage del' "konstitutio­
nellen Disposition" ist also, so temperamentvoll oft dariiber geschrieben 
und geredet wi I'd, wissenschaftlich noch in tiefstes Dunkel gehiillt. 

Die Dispositionen der Konstitntionssymptome. Auch hier kann 
vielleicht die Analyse del' Konstitutionsstaten in noch engel' umgrenzte 
Komplexe oder gar in ihre einzelnen Konstitutionssymptome einen 
Weg zeigen. Die Erforschung der Beziehung diesel' einzelnen Stigmen 
zu bestimmten Krankheiten befindet sich noch in den ersten Anfangen. 
Bondi wies statistisch nach, daB Breitwuchs und reichliche Brust­
behaarung bei Diabetikern wesentlich haufiger anzutreffen sind als bei 
nichtdiabetischen Menschen. Vielleicht gelingt cs auf diesem Wege, 
iiber die Bedeutung del' Konstitutionssymptome und ihrer Kombina­
tionen, und folglich auch iiber die Bedeutung der alten Konstitutions­
staten fiir die Krankheitsentstehung ein exakteres Urieil zu gewinnen 
als das moglich war, solange noch del' Status hypoplasticus, arthriti­
cus usw. das Feld beherrschten. 

Disposition als spezifiscber Begriff. Was die Konstitutionsstaten 
vor allem so ungeeignet gemacht hat zu weiterem medizinisch-wissen­
'lchaftlichem Fortschritt ist del' Umstand, daB sie nicht eine bestimmte 
Beziehung zu einer bestimmten Krankheit haben, sondeI'll daB sie, 
wie man gesagt hat, "plurivalent" sind. Wir miissen uns abel' nach 
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Begriffen umsehen, die die Beziehungen des pramorbiden Menschen 
zu bestimmten Krankheiten genauer zu erfassen gestatten. Ein sol­
cher Begriff ist nun der Begriff der Disposition. "Wahrend man 
friiher nur ganz allgemein von schwachen und starken Konstitutionen 
sprach, wird es immer mehr Aufgabe der experimentellen Wissenschaft, 
Widerstandskrafte spezifischer Art nachzuweisen" (Martius). Der 
Begriff der Konstitution ist zu vieldeutig, zu allgemein, zu sehr grob­
empirisch, ab daB man mit seiner Rilfe zu exakten Forschungsmetho­
den kommen konnte. Urn zu bestimmten Regeln iiber den Zusam­
menhang gewisser Erscheinungen zu kommen, miissen wir von einem 
Begriff ausgehen, der sich fassen und berechnen laBt. "MiB alles, waR 
meBbar ist", hat schon der alte Galilei gesagt, "und mache das Nicht­
meBbare meBbar." Wahrend unR aber der Begriff der Konstitution 
um so mehr unter den Randen dahinschwindet, je scharfer wir zu­
greifen, haben wir in der Dis P 0 sit ion einen Begriff vor uns, der 
meBbar zu machen geht. Disposition kann geradezu als ein Zahlen­
bebrriff aufgefal3t werden, da wir durch ihn iiber cine bestimmte Er­
krankungswahrscheinlichkeit unterrichtet werden. Vor allem 
aber ist Disposition, wie schon oben erortert, auch ein spezifischer 
Begriff; die erhohte Neigung zu einer ganz bestimmten Krankheit 
steHt unmittelbar das Wesen dieses Begriffes dar. Man kann deshalb 
die Disposition definieren als die Wahrscheinlichkeit, mit der 
der augenblickliche Zustand eines Organismus (beim Vor­
handensein gewissel' auslOsender Faktoren) das Auftreten einer 
ganz bestimmten Krankheit bedingt bzw. deren ungiinstigen 
Verlauf und Ausgang bestimmt. 

Dispositionspathologie. Es gilt abo, nicht irgendwelche vagen 
Konstitutionstypen aufzustellen, sondern die Beziehung ganz bestimm­
tel' Dispositionen zu den verschiedensten morphologischen oder funk­
tionellen Eigenheiten des menschlichen Organismus zu erforschen, wenn 
wir unsere tatsachliehe Kenntnis iiber die pramorbide Personlichkeit 
erweitern wollen. Schreiten wir auf diesem Wege vorwal'ts, so wird 
die aUe Konstitutionspathologie verschwinden und an ihre Stelle die 
Dispositionspathologie, die Lehre von der Symptomatologie 
und Therapie pathologischer Kl'ankheitsbereitschaften ganz 
bestimmter Natur tl'eten. 

Resistenzpathologie. Der Ausdl'Uck Disposition hat allerdings 
etwas Negatives in seinem Charakter, er bedeutet einen Mangel an 
Widerstandskraft gegen eine bestimmte Noxe; und ein Wort, das 
eine wirklich reziproke Bedeutung von Disposition hatte, gibt es in 
unserem allgemein iiblichen SpJ'achschatze nicht. Wenn man abel' 
das Wort Resistenz, das meist nul' im Sinne einer angeborenen Wi­
derstandskraft spezifischen infektiosen Noxen gegeniiber verwendet 
wird, in einem weiteren Sinne gebrauchen will, so kann man wohl 
sagen, daB nicht die Dispositionspathologie, sondern die Resistenz­
pathologie derjenige Begriff sei, der geschaffen ist, urn an die Stelle 
del' alten, grob-empirischen, unspezifischen "Konstitutionspathologie" 
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zu treten. Denn es handelt sich hier doch letzten Endes um die 
Lehre von der Krankhaftigkeit der Resistenz des Organis­
mus, d. h. um die Lehre von der Krankhaftigkeit seiner Widerstands­
kraft gegeniiber bestimmten pathogen en Einfliissen. 

Aufgahen tIer Resistenzpathologie. Dispositions- oder Resi­
stenzsymptmne. Die Dispositionspathologie oder die Resi­
stenzpathologie hat also zunachst die Abhangigkeit bestimmter 
Erkrankungsvorgange von bestimmten Eigenheiten des menRchlichen 
Organismus zu erforschen. Da eR sich hier in erster Linie nur urn 
Eigenheiten handeln kann, die selbst noch nicht als krankhaft zu 
bezeichnen sind, so decken sich diese Eigenheiten mit denjenigen 
Charakteren, die wir oben als Konstitutionssymptome bezeichnet 
hatten. Es handelt sich also darum, festzustellen, inwieweit sich 
solche dauerhafteren Eigenschaften bestimmten Krankheiten gegen­
iiber als Dispositions- bzw. Resistenzsymptome erweisen. 
Als Eigenschaften mit dispositioneller Bedeutung kommen sowohl 
funktionelle wie morphologische in Betracht, und man kann dem­
entsprechend zwei Unterabteilungen der Resistenzpathologie unter­
Hcheiden: 

1. Die Erforschung der individuellen Variationen in der Funktions­
fahigkeit der Organe, und die Feststellung der Bedeutung dieser vel'­
Rchiedenen Funktionstiichtigkeit fUr die Entstehung bestimmter Krank­
heiten (funktionelle Resistenzpathologie). 

2. Die Erforschung der morphologischen Variabilitiit des Menschen 
und die Feststellung der Bedeutung der einzelnen Variationen fiil' die 
Krankheitsentstehung (morphologische l~esistenzpathologie). 

SchlieBlieh ware noeh festzustellen, in welehen Beziehungen das 
Auftreten del' einzelnen Krankheiten zueinander steht. Und zwar 
wiirde es sieh erstens darum handeln, zu erforschen, wclche Krank­
heiten oft gleichzeitig miteinander bestehen (Diabetes und Pyodermien, 
Gicht und Migrane), und zweitens, welche Krankheiten gehauft bei 
Individuen auftreten, die in friiheren Altersstufen an bestimmten 
Affektionen anderer Art (z. B. Lymphdriisenschwellungen, exsudative 
Prozesse usw.) gelitten haben. 

Funktionelle Resistenzpathologie. Die funktionelle ReHistenz­
pathologie beschaftigt sich mit dem Nachweise des Vorhandenseins 
von alimentarer Glykosurie, Hypercholesterinamie, Phosphaturie - um 
nur wenige Beispiele zu nennen - und mit der Bedeutung diesel' 
Anomalien fiir die Entstehung etwa eines Diabetes, piner Xanthoma-
10sc bzw. einel' nongonorrhoisehen Urethritis. 

MorJlllOlogische Resistenzpathologie. Die morphologische'Re­
,dstenzpathologie untersueht die verschiedenen Abweichungen im 
Korperbau und die Beziehung dieser Abweichungen zu bestimmten 
Leiden, z. B. zur Tuberkulose. 80lche Abweichungen konnen einmal 
in Eigenschaften bestehen, die als Einzelsymptome der sog. Kon­
s tit uti 0 n san 0 m a lie n angesehen werden, Z. B. Verminderung des 
Brustumfanges, Costa decima fluctuans, Verkiirzung und Verknocherung 
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des ersten Rippenknorpelpaares, Hyperplasie bestimmter Lymphdriisen, 
oder sie konnen sich auf Dinge beziehen, fUr die ein Zusammenhang 
mit den anomalen Konstitutionstypen nicht behauptet worden ist. 

Anthropologische Resistenzllathologie. Bei diesen handelt es 
sich aber besonders oft auch um Eigenschaften, die gleichzeitig Gegen. 
stand der systematisch-anthropologischen Forschung sind, also urn sog. 
Rassenmerkmale. Die Kenntnis solcher Rassenmerkmale und ihrel' 
Beziehung zu bestimmten Krankheiten gehort also gleichfalls in den 
Rahmen der Dispositions- oder Resistenzpathologie. Man konnte diese 
Unterabteilung der morphologischen Resistenzpathologie (funktionelle 
Eigenschaften spielen ja in der Anthropologie eine verhaltnismaBig 
geringe Rolle) als anthropologische Dispositionspathologie oder 
anthropologische Resistenzpathologie bezeichnen. Als Beispiel 
mochte ich daran erinnern, daB nach Zielinsky und Polansky do­
lichozephale Menschen eine besondere Neigung zu Lungentuberkulose 
haben sollen (demnach miiBten auch groBe Menschen an Tuberkulose 
leichter erkranken als kleine, da die Dolichozephalie bekanntlich in 
Korrelation zur KorpergroBe steht); nach Bouchereau, J esionek u. a. 
soll die Schwindsuchtsdisposition der Blonden groBer sein als die der 
Briinetten (dies konnte im Zusammenhange stehen mit der von ver­
schiedenen Forschern behaupteten, von anderen aber bestrittenen ge­
ringen Tuberkulosedisposition der Juden); nach einigen Autoren sollen 
allerdings wiederum gerade die Briinetten besonders gefahrdet sein. 
N och andere meinen, daB die Rothaarigen eine besonders geringe Re­
sistenz gegen die Tuberkelbazillen besitzen. Darier glaubt auch, daB 
zwischen der bei der mediterranen Rasse besonders haufigen mann­
lichen Hypertrichose und der Tuberkulose kausale Zusammenhange 
bestehen. 

Methoden der Resistenzpathologie. Fast alle solche resistenz­
pathologischen Angaben bediirfen aber der Nachpriifung, ja, sie be­
diirfen meist auch noch des ersten Beweises. Denn sie spiegeln ge­
wi:ihnlich nur subjektive, oft mit temperamentvoller Intuition erfaBte 
Eindriicke wieder, welche die betreffenden Autoren an ihrem Kranken­
material so nebenbei gewonnen haben. Und auch da, wo schon groGere 
oder kleinere Statistiken den Angaben der Autoren zugrunde liegen, 
ist im allgemeinen eine Nachpriifung nicht weniger notwendig, weil 
gewohnlich das Vergleichsmaterial fehlt. Denn um die Korrelation 
zwischen einem Konstitutionssymptom und einer Krankheit, wie Z. B. 
der Tuberkulose, kennen zu lernen, muB nicht nur festgestellt werden, 
bci wieviel Prozent der Tuberkulosen, sondern auch bei wieviel Pro­
zent der Nichttuberkulosen das betreffende Stigma vorhanden ist. 

Solche statistischen Untersuchungen stoGen aber meist auf enorme 
Schwierigkeiten, weil das Vergleichsmaterial der Gesurfden nach mehr­
facher Richtung anders zusammengesetzt zu sein pflegt als das Kranken­
material, so daB ein unmittelbarer Vergleich nicht moglich ist, und 
die verschiedensten Deutungen der Ergebnisse Platz greifen ki:innen. 
Besonders pflegt das Vergleichsmaterial in bezug auf Geschlecht, 
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Alterszusammensetzung, Abstammung u. dgl. von dem Krankenmaterial 
zu differieren. Ein sehr wunder Punkt solcher vergleichender Unter­
suchungen besteht in del' Schwierigkeit, die Wirkungen einer sozialen 
Auslese auszuschalten, was doch z. B. gerade bei einel' so eminent 
sozial bedingten Erkrankung wie bei del' Tuberkulose von besonderer 
Wichtigkeit ist. Die Untel'suchung bestimmter Konstitutionssymptome 
auf ihre dispositionspathologische Bedeutung erfordert deshalb ein­
wandfreie statistische Methoden und stets ein groBeres Material. lch 
habe seinerzeit an anderer Stelle darauf hingewiesen 1), daB besonders 
in bezug auf die Abhangigkeit del' Tub e I' k u los e von den verschie­
denen Konstitutionsstigmen die sog. Gattenmethode Wilhelm Wein­
bergs im klinischen Betriebe verwertbar ware, bei del' auBer den 
Kl'anken gleichzeitig deren gesunde Ehegatten auf die betreffenden 
Stigmen hin untersucht werden. Dadurch erhalt man ein auch be­
ziiglich del' sozialen Zusammensetzung wirklich reprasentatives Vel'­
gleichsmaterial, das einem gestattet, sich iiber die Verschiedenheiten 
in der Haufigkeit der betreffenden Stigmen bei Kranken und bei Ge­
sunden ein einwandfreies Urteil zu bilden. 

Korrelation zwischen KOllstitutiollssymptom und Krankheit. 
Solche Untersuchungen, welche die Kol'relation zwischen bestimmten 
einzelnen Konstitutionssymptomen und bestimmten Krankheiten auf­
klaren, sind abel' zum tieferen Eindringen in die Resistenzpathologie 
unumganglich notwendig. Denn bevor wir nicht wissen, ob Z. B. del' 
Habitus phthisicus bzw. seine einzelnen Symptome und ihre Kom­
binationen bei Tuberkulosen wirklich wesentlich haufiger angetroffen 
werden als bei NichttuberkulOsen, hat es wenig Zweck, iiber die Be­
deutung derartiger Konstitutionsanomalien flir die Tuberkuloseatiologie 
viel zu diskutieren. Die Feststellung del' Korrelation zwischen 
Konstitutionssymptom und Krankheit ist die dringendste Forde­
rung del' Dispositionspathologie. Erst nachdem sie, wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade, erfiillt ist, wird es sich wirklich lohnen, speziellere 
Fragen del' Dispositionspathologie anzugehen. Erst wenn wir sichel' 
wissen, daB Z. B: die Costa decima fiuctuans bei TuberkulOsen wesent­
lich haufiger als bei NichttuberkulOsen angetroffen wird, hat es wirk­
lich Sinn, die Frage aufzuwerfen, ob die Costa decima fiuctuans die 
Ursache (d. h. eine wesentliche Mitursache) der Tuberkulose, ob sie 
umgekehrt die Folge einer friihzeitigen tuberkulOsen lnfektion ist, 
odeI' ob schlieBlich Costa decima fiuctuans und Tuberkulose koordi­
nierte Sym ptome einer dritten, noch festzustellenden Erscheinung 
(z. B. Langenwachstum) sind. Ein tieferes Eindringen in die Disposi­
tionspathologie, d. h. in die Kenntnis der Abhangigkeit del' Krankheits­
entstehung von bestimmten, noch nicht direkt krankhaften mensch­
lichen Eigenheiten, und damit ein tieferes Eindringen in die Kenntnis 
del' pramorbiden Personlichkeit (des pramorbiden Phanotypus) ist alRo 

1) Siemens, Uber eine Aufgabe und Methode del' Konstitutionsforschung. 
Beitr. Z. Klinik d. Tuberkulose 43, 327. 1920. 
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erst in weiterem AusmaB moglich, nachdem die wichtige Vorfrage nach 
der Korrelation zwischen bestimmten Stigmen zu bestimmten Krank­
heiten beantwortet ist. Die sog. Konstitutionspathologie, die wir als 
Dispositions- oder Resistenzpathologie bezeichnet hatten, sieht sich also 
vorerst nicht nur vor anatomische und experimentell-klinische, son­
dern vor allem vor groBe statistische Aufgaben gestellt. 

Die Ursache der Korrelation. Freilich ist mit der statistischen 
Feststellung der Korrelation allein noch nicht alles erledigt. Denn 
es wird sich sodann erst die Frage aufwerfen nach der Ursache dieser 
Korrelation im einzelnen Falle, eine Frage, die wir schon oben be­
riihrt hatten. Manchmal wird bereits das Ergebnis der statistischen 
Feststellungen die Moglichkeit geben, diese Frage zu klaren. In der 
Folge aber wird hier wieder die anatomische und die klinisch-experi­
mentelle Forschung einsetzen miissen, um in Gemeinsamkeit mit ihrer 
Schwester, der Statistik, der Resistenzpathologie zu der ihr zukommen­
den Bedeutung zu verhelfen. 

Disposition. 

Disposition und Krankheit. Disposition ist ein MaB fUr die Haufig­
keit, mit der der augenblickliche Zustand eines Organismus (beirn Vor­
handensein gewisser auslosender Faktoren) zu einer Erhaltungsgefahr­
dung wird. Eine Disposition ist also an sich noch nicht eine Krank­
heit, wenn auch die Grenze zwischen beiden Begriffen keine scharfe 
ist. Man konnte das Verhaltnis der beiden Begriffe zueinander etwa 
so ausdriicken, daB man sagt, die Erhaltungsgefahrdung, die das wesent­
liche Moment beider ausmacht, sei bei der Krankheit eine unmittel­
bare, bei der Disposition eine mittelbare. 

Relativitat des Dispositionsbegriffs. Wii hatten schon aus­
gefiihrt, daB jede Krankheit, iiberhaupt jede Eigenschaft, als ein Pro­
dukt aus inneren und auBeren Faktoren aufgefaBt werden kann, daB 
also - anders ausgedriickt - jede Krankheit ein Produkt aus Dis­
position und Exposition ist. Eine Krankheit, welcher Art ihre Ur­
sache auch immer sein mag, ist also ohne Disposition des betreffenden 
Individuums nicht zu erklaren. Freilich ist die Rolle dieser Disposition 
beim Zustandekommen eines Leidens oft so gering, daB sie praktisch 
vernachlassigt werden dad und vernachlassigt werden. muB. Theore­
tisch ist aber auch zur Wirkung eines groben Traumas, Z. B. eines 
todlichen Keulenschlags gegen den Kopf, eine bestimmte Disposition 
notwendige Vorbedingung; denn schlieBlich kann man sich doch un­
schwer ein Lebewesen vorstellen, das einen so harten Schadel hat, daB 
es bei der gleichen Gewalteinwirkung keinerlei Erhaltungsgefahrdung 
erleiden wiirde. In der Tat herrschen ja auch beirn Menschen groBe 
individueIle Unterschiede in bezug auf den Widerstand, den die ein­
zelnen Gewebe traumatischen Einwirkungen entgegenzusetzen vermogen. 

Man kann diesen Gedankengang dialektisch noch weiterspinnen 
und sagen, daB das Leben eine Disposition zum Tode abgibt, denn 

S i e men s, Konstitution ... und Vererbungapathologie. 3 
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wer nicht lebt, kann nicht sterben - so daB man schlieBlich zu dem 
absonderlichen Satz kommt, daB in unserem Beispiel das Leben, und 
nicht der Keulenschlag die Ursache des Todes gewesen sei. Dieser 
Satz kann nur deshalb nicht als richtig bezeichnet werden, weil wir 
ja iibereingekommen waren, als Ursache die fiir unser Verstandnis 
eines Vorgangs wichtigste Bedingung zu definieren. Diese wichtigste 
Bedingung ist hier aber vom medizinischen Standpunkt aus natiirlich 
der Keulenschlag. Das Beispiel veranschaulicht aber recht eindring­
lich die Relativitat, die allen diesen Begriffen eigen ist. 

Disposition nnd Exposition. Infolge dieser Relativitat ist auch 
derjenige Begriff, der meist als Gegensatzbegriff der Disposition auf­
gefaBt wird, namlich der Begriff der Exposition, nicht immer scharf 
von der Disposition abzutrennen, ja, beide decken sich sogar zum 
groBten Teil. Vor allem fallen sehr viele Dinge unter den Begriff 
der Disposition (Erkrankungswahrscheinlichkeit), die eigentlich auf Ex­
position beruhen. Die groBe Disposition zu Pesterkrankung, welche 
in Indien die Eingeborenen im Gegensatz zu den zugezogenen Euro­
paern zeigen, ist eine Folge davon, daB die Inder in unreinlicheren 
Wohnungen leben und daher dem Infektionserreger starker exponiert 
sind. Die besondere Disposition mit verdorbenem Mais ernahrter 
Menschen, unter dem EinfluB der Sonnenstrahlen an Pellagra zu er­
kranken, ist gleichfalls auf auBere Einfliisse zuriickzufiihren (ungeeig­
nete Ernahrnng), und kann deshalb aufgefaBt werden als eine Folge 
der erhohten Exposition gegeniiber den im verdorbenen Mais vor­
handenen Toxinen. J ede generelle Exposition kann iiberhaupt 
ohne weiteres als Disposition bezeichnet werden. Denn Dispo­
sition im weiteren Sinne ist iiberhaupt j ede Korrelation zu 
einer bestimmten Krankheit, die sich statistisch erfassen 
laBt. 

ldiotypische und paratypische Disposition. Es erscheint deshalb 
viel zweckmaBiger, statt der. Trennung in Disposition und Exposition 
eine Unterscheidung von idiotypischer und paratypischer Dis­
position anzustreben. Wir brauchen dann nicht mehr zwischen einer 
"eigentlichen" Disposition und einer "auf Exposition beruhenden Dis­
position" zu unterscheiden, sondern konnen mit einem Wort den­
jenigen Punkt bezeichnen, der fiir eine medizinische Betrachtung der 
entscheidende ist: ob es sich um eine erbliche Erscheinung handelt, 
die nur durch die Selektion, die Ausmerzung der Behafteten, zu 
"heilen" geht, oder ob wir es mit einer nur nebenbildlichen Erkrankungs­
neigung zu tun haben, die sich durch Anderung des allgemeinen Milieus 
oder bestimmter Umweltfaktoren beheben laBt. 

Beziiglich der Durchfiihrbarkeit und der prinzipiellen Bedeutung 
einer Trennung in idiotypische und paratypische Disposition gilt genau 
das gleiche, was iiber die Trennung von idiotypischer und paratypischer 
Krankheit gesagt worden ist. Auch hier gibt es reine FaIle der einen 
oder der andern Art, dazwischen aber eine Kette von Mischformen, 
bei denen idiotypisch- und paratypisch -dispositionelle Momente zu-
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sammenspielen. In jedem einzelnen Fall abel', in dem sich die idio­
typische odeI' paratypische Natur einer bestimmten Disposition wirk­
lich ergriinden laBt, ist diese Feststellung von eminenter Bedeutung 
fiir Prognose und Indikation. 

Phiinotypische individuelle Disposition. DaB es starke tatsach­
liche (phanotypische) Unterschiede in der Disposition del' Einzelwesen 
bestimmten Noxen gegeniiber gibt, ist eine sehr banale Wahrheit. 
Schon bei Einzelligen derselben Kolonie kann man eine verschiedene 
Resistenz den mannigfachsten Eingriffen gegeniiber beobachten. Bei 
Versuchstieren konnten Dispositionsverschiedenheiten der einzelnen 
Individuen oft festgestellt werden: Hamburger fand bei einigen mit 
Tuberkulose ganz iibereinstimmend erst- und reinfizierten Meerschwein­
chen sehr verschiedene Arten der Reaktion; Segawa fand groBe in­
dividuelle Verschiedenheiten bei zwecks Erzeugung einer Polyneuritis 
vitaminfrei ernahrten Hiihnern; Fischl beobachtete starke individuelle 
Unterschiede in der Reaktionsiahigkeit seiner Versuchstiere auf intra­
venose Injektion von Thymusextrakt. Beim Menschen tritt die ver­
schiedene individuelle Disposition am auffalligsten zutage bei den sog. 
Idiosynkrasien. Der idiosynkrasische Mensch reagiert bekanntlich 
mit den schwersten Krankheitssymptomen auf irgendeine Substanz, 
die fiir fast aIle andern Menschen vollig unschadlich ist. Bekannte, 
bei einzelnen Menschen Idiosynkrasie-erzeugende Stoffe sind unter den 
Nahrungsmitteln Krebse, Hummern, Austern, Erdbeeren, Morcheln, 
unter den Arzneimitteln Jodoform, unter Stoffen, die weder zur Nah­
rung noch zur Medikation dienen, die Primula obconica, durch die so 
haufig Ekzeme hervorgerufen werden. Die individuelle Empfindlichkeit 
kann so weit gehen, daB ausgedehnte Dermatitiden durch eine solche 
Primel, die vertrocknet und vergessen in einer Zimmerecke steht, aus­
gelOst und unterhalten werden. Selbst gegen grobe Parasiten, wie 
Miicken, Lause und FlOhe besitzen die einzelnen Menschen eine ganz 
auffallend verschiedene Empfindlichkeit. Weber berichtet sogar iiber 
einen Mann, der mehrmals nach einem Miickenstich ein schweres zere­
brales Krankheitsbild bekam. 

Idiotypische individuelle Disposition. In man,chen Fallen ist es 
unzweifelhaft, daB solche erscheinungsbildlichen odeI' phanotypischen 
Dispositionsunterschiede del' Individuen idiotypisch bedingt sind. Ganz 
sichere Beispiele fiir idiotypische Dispositionen hat die experimentelle 
Vererbungsforschung aufgedeckt: die Rostempfindlichkeit und die Winter­
festigkeit des Weizens konnten als mendelnde, also an bestimmte Erb­
anlagen gebundene Charaktere nachgewiesen werden, ebenso die Kalte­
empfindlichkeit der Mirabilis jalapa (Wunderblume). Auch fiir manche 
Infektionskrankheiten des Menschen ist das Bestehen einer bei den 
einzelnen Individuen stark verschiedenen idiotypischen Disposition nicht 
unwahrscheinlich; besonders fUr die Tuberkulose werden von vielen 
Autoren im AnschluB an die Untersuchungen Turbans iiber die Erb­
lichkeit des Locus minoris resistentiae idiotypische Dispositionsunter­
schiede angenommen, von anderen freilich ebenso energisch bestritten. 

3* 
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Der Nachweis idiotypischer Einzeldispositionen ist aber beim Menschen 
sehr schwer zuerbringen, weil auch hier nur die Sicherstellung der 
Erblichkeit dieser Disposition oder die Sicherstellung einer auffallenden 
Korrelation zwischen einer bestimmten Krankheit und einem bestimmten 
als erblich erwiesenen Konstitutionssymptom wirklich iiberzeugen konnte. 

Paratypische individuelle Disposition. Auch das Bestehen sichel' 
paratypischer Dispositionen unterliegt keinem Zweifel. Hunt konnte 
die Disposition weiBer Mause fiir Morphiumvergiftung durch Fiitterung 
geringer Mengen von Schilddriisensubstanz nicht unwesentlich steigern. 
Beim Menschen kann z. B. Jodempfindlichkeit (Disposition zu Jod­
basedow) durch geistige Uberanstrengung erworben werden (Oswald). 
Daf3 Betrunkene, also alkoholvergiftete Manner, (wie iiberhaupt Be­
wuf3tlose) eine besonders geringe Disposition zu Knochenfrakturen 
haben, ist bekannt. Der Grund dafiir liegt in dem Umstand, daf3 
bei ihnen die Muskelkontraktionen, die ein wesentliches Moment beim 
Zustandekommen von Knochenbriichen bilden, schwacher sind. Auch 
die Infektionskrankheiten bieten uns manches eindrucksvolle Beispiel 
fiir paratypische Dispositionen. Die geringe oder fehlende Disposition 
der meisten Erwachsenen fiir Morbili z. B. darf wohl ganz wesentlich 
als paratypisch bezeichnet werden, da dieser Zustand gewohnlich erst 
durch das Uberstehen der Infektion in der Kindheit erworben wird. 

Generelle oder Gruppendisposition. Eine grof3e Rolle spielen in 
der Literatur Rassen-, Geschlechts-, Alters-, Berufs- und ahnliche Dis­
positionen. Ich fasse alle diese Dispositionen als generelle oder 
Gruppendispositionen zusammen, und stelle sie als solche den 
individuellen oder Einzeldispositionen gegeniiber. Auch die Gruppen­
dispositionen konnen idiotypisch odeI' paratypisch oder gleichzeitig 
auf beide Arten bedingt sein. 

Einteilung der Gruppendispositionen. Man kann eine grof3e Reihe 
von Gruppendispositionen aufsteHen, denn iiberall, wo aus einem 
grof3eren Menschenmaterial solche Personen, die irgendeine bestimmte 
Eigenheit gemeinsam haben, oder die sonst beziiglich irgendeines be­
stimmten Momentes iibereinstimmen, zu einer Gruppe zusammengefaf3t 
werden, kann man von Gruppendisposition sprechen, sofern diese 
Gruppe infolge des sie von der iibrigen BevOlkerung unterscheidenden 
Momentes eine besonders grof3e Wahrscheinlichkeit hat, an einem be­
stimmten Leiden zu erkranken. Derartige Gruppen lassen sich vor 
aHem zusammenstellen, wenn man ein grof3eres Material lebender 
Wesen betrachtet und sondert nach 

systematisch-paturwissenschaftlichen Symptomen (Art-, Rassen-, 
Geschlechtsmerkmalen) 

Konstitutionssymptomen 
Krankheitssymptomen 
Alter 
Lebensart 
Lebensort 
Lebenszeit. 



Die konstitutionspathologischen Grundbegriffe. 37 

Die Aufstellung solcher Gruppendispositionen hat allerdings keine 
groBe Bedeutung, zumal die einzelnen Gruppen auch vielfach inein­
ander spielen. Doch bedient man sich ihrer aus praktischen Grunden 
sehr oft, so daB es notwendig erscheint, kurz auf die einzelnen Arten 
del' Gruppendispositionen einzugehen. 

Artdisposition. Unter den systematisch-naturwissenschaftlichen 
Zeichen, mit deren Hilfe man in bezug auf Krankheitsdispositionen 
besonders veranlagte Gruppen bilden kann, nehmen die Artmerkmale 
die erste Stelle ein. DaB die Disposition del' einzelnen Arten gegen­
ii.ber auBeren Noxen sehr verschieden ist, braucht nicht erst betont 
zu werden. Igel sind gegen Schlangengift und Canthariden, Schild­
kroten gegen Tetanustoxin, Kaninchen gegen Morphium und Atropin 
unempfindlich, das Huhn kann nicht mit Tetanus, die Ratte nicht 
mit Milzbrand, del' Hund nicht mit Typhus infiziert werden. Del' 
Gonokokkus ist nul' fUr Mensch und Affe, die Syphilisspirochate, soweit 
naher bekannt, nur fUr Mensch, Affe und Kaninchen pathogen. Die 
Kenntnis del' verschiedenen Artdispositionen ist fur den experimentell 
arbeitenden Mediziner oft von groBer Wichtigkeit. 

Rassendisposition. Auch die einzelnen Rassen innerhalb einer 
Art konnen jedoch sehr erhebliche Dispositionsunterschiede aufweisen. 
Schon bei Mausen laBt sich beobachten, daB die weiBen und die 
grauen Rassen gegen bestimmte Ansteckungen verschieden empfindlich 
sind, und das die gelben besondere N eigung zu Fettsucht und zu 
Aszites haben. Auch beim Menschen sind die Krankheitsdispositionen 
del' einzelnen Rassen in vieleI' Beziehung sichel' verschieden. Doch 
weiB man daruber noch recht wenig Sicheres, trotzdem die "Rassen­
pathologie" doch ein so interessantes und wichtiges Wissensgebiet 
ist, daB sie es wohl verdienen wurde, zu einem Teilgebiet del' wissen­
schaftlichen Pathologie entwickelt zu werden. Es steht wohl auBer 
Zweifel, daB in del' Warmeregulationsfahigkeit erhebliche Rassenunter­
schiede bestehen; auf derartigen Unterschieden beruht vielleicht zu 
einem groBen Teil die mangelnde Akklimationsfahigkeit del' blonden 
Rasse in den Tropen. Fur Tuberkulose sollen Angehorige farbiger 
Rassen aus tropischen Gegenden besonders empfindlich sein; jeden­
falls ist die Ansicht sehr verbreitet, daB sie bei uns - ebenso wie 
die aus tropischen Gegenden importierten Affen - besonders haufig 
diesel' Infektionskrankheit erliegen. DaB die Blonden haufiger als die 
Brunetten an Gelenkrheumatismus und Schwindsucht leiden, scheinen 
groBe amerikanische und franzosische Statistiken von Baxter und 
Gould und von Bouchereau zu erweisen. Oft wird auch behauptet, 
daB manche Negerstamme eine besonders groBe Disposition zur Bil­
dung von Keloiden hatten. 

Idiotypische und paratypische Rassendisposition. Die beson­
deren Artdispositionen beruhen meist auf erblichen Unterschieden; 
fUr die Rassendispositionen trifft dies aber sehr oft nicht zu. Die 
groBe Tuberkulosemortalitat del' nach Europa eingewanderten Farbigen 
ist z. B. nach Ansicht mancher Autoren zum groBten Teil nul' eine 
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Folge des Klimawechsels. Haufig beruhen Untel'schiede del' Rassen­
dispositionen gerade Infektionskrankheiten gegeniiber wohl einfach 
auf erworbenen Immunisierungsvorgangen, mlissen also den paratypischen 
Dispositionen bzw. Resistenzen zugezahlt werden. Auf diese Weise 
erklart sich z. B. vielleicht die Tatsache, daB Eingeborene im allge­
meinen weniger an Malaria zu lei den haben als Fremde, die aus 
malariafreien Landern stammen. DaB sich manche Rassendispositionen 
aus der verschiedenen Lebensweise del' betreffenden Rassen erklaren 
lassen, wurde schon vorhin an dem Beispiel del' erhohten Pestdisposi­
tion der einheimischen Inder erlautert. 

Anthropologische Dispositionspathologie. Eine" an thl'o polo­
gis che Disposi tionspathologie" mliBte an praktischem Wert 
um so mehr steigen, je mehr es ihr gelange, die ganz odeI' vorwiegend 
idiotypischen Rassendispositionen von den paratypischen zu trennen. 
Die die moderne Vererbungsbiologie beherrschenden Unterschiede des 
Idiotypischen und des Paratypischen dlirfen also auch bei del' Erfol'­
schung der Rassendispositionen niemals auBer Acht gelassen werden. 

Geschlechtsdisposition. Ais eine Unterart del' anthropologischen Merk­
male kann man auch die Geschlechtsmerkmale auffassen. Denn ohne 
mit unsern modernen biologischen V orstellungen in Konflikt zu kommen, 
kann man sich vorstellen, daB die beiden Geschlechter zwei idio­
typisch verschiedene Organismenformen sind, die in Sexual-Symbiose 
miteinander leben. Die zytologische Vererbungsforschung hat uns ja 
gelehrl, daB die Ursache del' Geschlechtsdifferenzierung in einer Ver­
schiedenheit bestimmter Erbanlagen zu suchen ist; dieses Verhalten 
entspricht abel' im Prinzip durchaus dem Wesen del' Rassendifferen­
zierung. Die Verschiedenheit del' Geschlechter ist zudem nicht ge­
ringer sondern groBer, als die del' anerkannten Rassen, und bei 
manchen Lebewesen ist sie so enorm, daB man die mannlichen und 
die weiblichen Individuen als verschiedene Arlen, ja selbst als ver­
schiedene Gattungen klassifiziert hat. Die Geschlechtsdisposition 
kann also einfach als ein Spezialfall der Art- odeI' del' Rassen­
disposition betrachtet werden. 

Idiotypische und paratypische Geschlechtsdisposition. Auch 
unter den Geschlechtsdispositionen gibt es idiotypische und para­
typische sowie das Heel' solcher, bei denen unsere Kenntnisse zu einer 
Entscheidung libel' die erbliche Bedingtheit noch nicht ausreichen. 
Ais idiotypische Geschlechtsdisposition kann man wohl die Erscheinung 
bezeichnen, daB die Weibel' mehr zu Obesitas neigen als die Manner; 
daB sie, auch wenn sie nicht gestillt haben, haufiger an Brustdrusen­
karzinom erkranken; daB bei ihnen haufiger Schenkelhalsfrakturen ein­
treten, - weil namlich die senile Osteoporose beim Weibe fruher ein­
setzt. Auch die Besonderheiten des weiblichen Geschlechtslebens, 
Defloration, Menses, Graviditat, Partus, Laktation und Menopause, be­
dingen Verschiedenheiten in del' mannlichen und weiblichen Krank­
heitsdisposition. Ais Beispiel von Geschlechtsdispositionen, fUr derp~ 
Zustandekommen die Bedeutung des Erbbildes unsicher ist, I1enner . 
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wir die erh6hte Neigung del' Weibel' zu angeborener Hiiftgelenksver­
l'enkung und zu orthostatischer Albuminurie. Eigenartig ist, daB die 
doppelseitige Luxation del' Mandibula nach vorn bei Weibel'll angeb­
lich haufiger gefunden wird, wahrend sonst Luxationen im allgemeinen 
bei ManneI'll haufiger smd. Die erh6hte Neigung eines Geschlechts 
zu einer bestimmten Krankheit hangt abel' manchmal ganz vorwiegend 
von auBeren Faktoren ab. Schon del' Umstand, daB die Manner 
haufigel' als die Weibel' an Atherosklerose erkranken, erklart sich wohl 
ganz wesentlich durch die starkere k6rperliche und gemiitliche lnan­
spruchnahme des Mannes durch seinen Beruf, vielleicht auch durch 
die haufigere lnfektion mit Syphilis. Uberhaupt k6nnen aIle Berufs­
dispositionen, auf die wir noch spateI' zu sprechen kommen, soweit 
sie rein mannliche bzw. rein weibliche Berufe betreffen, gleichzeitig 
als paratypische Geschlechtsdispositionen aufgefaBt werden. Auch 
Modesitten, wie das Schniiren del' Weibel' odeI' del' Alkoholismus und 
Nikotinismus del' Manner sind nicht selten die Ursache besondercr 
paratypischer Geschlechtsdispositionen. 

Disposition Iler Konstitntionssymptome_ Wir k6nnen abel' auch 
solche Gruppen auf ihre Dispositionen hin untersuchen, die nicht nach 
Zeichen mit systematisch-anthropologischer Bedeutung gebildet sind, 
sondeI'll nach anthropologisch belanglosen Konstitutionssymptomen. 
Eine scharfe Grenze zwischen anthropologischen und nicht-anthropolo­
gischen Konstitutionszeichen laBt sich allerdings nicht ziehen. Die 
K6rpergr6Be z. B. solI zu gewissen Leiden, Z. B. zur Tuberkulose eine 
erh6hte Disposition schaffen, del' Breitwuchs und die Brustbehaarung 
del' Manner solI in besonders engel' Korrelation zum Diabetes stehen. 
Derartige Symptome lassen sich abel' sowohl vom systematisch-anthl'O­
pologischen Standpunkt aus, als auch ohne dessen Beriicksichtigung 
einfach vom Gesichtspunkt del' Konstitutionsforschung betrachten. 
SchlieBlich gibt es Konstitutionssymptome, denen unseren augenblick­
lichen Kenntnissen nach keinerlei anthropologische Bedeutung zu­
kommt. Hierher geh6ren Z. B. zum groBen Teil diejenigen Stigmen, 
aus denen sich die sog. Konstitutionsanomalien zusammensetzen. 
Wenn wir eine Gruppe aus den Leuten mit Costa decima fiuctuans 
bilden und sie den iibrigen Menschen gegeniiberstellen, so werden wir 
auch hier vielleicht wesentliche Verschiedenheiten in bezug auf be­
stimmte Dispositionen beider Gruppen finden. Ebenso kann man 
Gruppen bilden aus Tragern von Konstitutionssymptomen, die in 
keinem Zusammenhang mit den bekannten anomalen Konstitutions­
typen stehen. So solI Z. B. nach del' Ansicht verschiedener FOl'scher 
die Scapula scaphoidea odeI' die Biacanthie an den Dornfortsatzen 
del' untel'en Brust- und oberen Lendenwirbel in engel' Korrelation zur 
Tuberkulose stehen, was freilich von anderer Seite energisch bestritten 
wird. AIle derartigen Konstitutionssymptome brauchen natiirlich nicht 
idiotypischer Natur zu sein; der Streit urn die sekundare Entstehung 
des Habitus phthisikus als Folge einer friihzeitigen tuberku16sen In­
fektion ist ja bekannt. Aber nicht nur korperliche sondeI'll auch 
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psychische Eigenschaften konnen bestimmte Dispositionen bedingen 
und folglich zu den Konstitutionssymptomen gerechnet werden. Der 
Mutige z. B. Hiuft besonders groBe Gefahr, daB ihm Unfalle aller Art 
zustoBen. Selbst der Tod im Felde oder die Erwerbung der syphili­
tischen Infektion trifft haufiger mannliche aktive Naturen als Vor­
sichtige, Feminine und Feiglinge. Da ein erhohter Mut auch als 
mannliches Geschlechtsmerkmal aufgefaBt werden kann, so kann man 
hier auch von bestimmten Geschlechtsdispositionen reden. Freilich 
entscheidet in den meisten Fallen nicht nur der Mut dariiber, ob je­
mand eine Syphilis erwirbt oder nicht. Die erhohte SyphiIisdisposi­
tion der Manner ist vielmehr auch von anderen psychischen Kompo­
nenten (mangelndes VerantwortungsgefUhl) und von auBeren Bedin­
gungen (die groBere Freiheit unserer geschlechtlichen Sitten beim 
Manne als Folge seiner mehr polygamen Natur und seiner geringeren 
physischen Abhangigkeit von den generativen Funktionen) abhangig. 
Nicht nur die Disposition zur Erwerbung sondern auch die zur Rei­
lung von Krankheiten kann von psychischen Faktoren abhangen. Dies 
ist besonders in die Augen springend bei der Lungentuberkulose, bei 
welchem Leiden die phlegmatischen,ruhigen Naturen eine viel bessere 
Prognose bieten als die lebhaften, beweglichen, die zur Durchfiihrung 
einer konsequenten Liegekur nicht fahig sind. 

Disposition der Krankheitssymptome. Nicht nur Konstitutions­
symptome, die ja als solche noch nicht als krankhaft bezeichnet wer­
den konnen, da sie die Erhaltungswahrscheinlichkeit (= die Gesund­
heit) des Individuums noch nicht wesentlich beeintrachtigen, sondern 
auch wirkliche Krankheiten bzw. wirkliche Krankheitssymptome konnen 
wiederum Dispositionen zu bestimmten anderen Krankheiten bedingen. 
Der Diabetes bzw. das Symptom der Hyperglykamie ist z. B. mit 
einer erhohten Disposition zu schweren Pyokokkeninfektionen der 
Raut verbunden. Der Astigmatismus (der wohl stets idiotypisch ist) 
fiihrt gern zu Myopie. Die Taubstummheit (die paratypisch sein kann, 
z. B. durch Meningitis erworben) oder die Blindheit bedingen eine 
erhohte Wahrscheinlichkeit, Unfallen verschiedener Art zum Opfer zu 
fallen. Aber auch die Gesundheit bringt spezielle Krankheitsdisposi­
tionen mit sich. Hierhin kann man schon die meisten Berufsdisposi­
tionen rechnen, da es doch eben nur einigermaBen gesunden Menschen 
moglich ist, ihrem Berufe nachzugehen. In hoherem MaBe gilt das 
aber fUr solche Dispositionen, deren Vorbedingungen nur bei der Aus­
iibung gewisser Sportarten gegeben sind. Jeder Sport, besonders der 
Bergsport und die Aviatik, bringen die Gefahr ernster Unfalle mit 
sich. Der Sport kann aber auch zu ganz speziellen Leiden dispo­
nieren: die Luxation und ZerreiBung der Semilunarknorpel z. B. ist 
am haufigsten in England bei den Turnspielen beobachtet, da sie 
durch kraftvolle Rotation des Femurendes bei gebeugtem Knie zu­
stande kommt. 

Pathologische nnd physiologische Disposition. Die erhohte Dis­
position zu bestimmten Krankheiten braucht also nicht unbedingt 
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etwas Pathologisches zu sein. Auch die Frau, welche gebart, hat ja 
eine groBere Wahrscheinlichkeit, von bestimmten Leiden befallen zu 
werden, als die alte Jungfer. Die Gesundheit als solche bringt also 
schon gewisse Krankheitsdispositionen mit sich, die man als physio­
logische Dispositionen den pathologischen gegeniiberstellen kann. 

Altersdisposition. Auch die Dispositionen solcher Gruppen, die 
aus Individuen gleicher Altersstufe zusammengesetzt sind, weisen oft 
groBe und gesetzmaBige Verschiedenheiten auf. Diese sog. Alters­
disposition zeigt sich Z. B. darin, daB junge Kaninchen weniger zu 
Strychninvergiftung neigen odeI' daB sie gegen Infektion mit Cholel'a­
vibrionen viel empfindlicher sind als alte. Kleine Kinder tlind fUr 
Morphin viel empfindlicher, gegen Belladonna und Kalomel viel resi­
stenter altl Erwachsene. Auch ist die Empfindlichkeit del' Kindel' 
gegen Ruhr besonders groB, wahrend sie gegen Typhus besonde1'H 
gering ist. Neugeborene sind gegen Masern, Keuchhusten und Vari­
zellen immun, neigen abel' mehr als Erwachsene zu Mesenterialdriisen­
tuberkulose, wohl wegen del' groBeren Durchgangigkeit des kindlichen 
Darmes fUr Tuberkelbazillen. Manche Pilzkrankheiten, wie Favus und 
Mikrosporie, heilen sogar von selbst ab, sobald die befallenen Kinder 
das Erwachsenenalter erreichen. Sehr bekannt ist die groBe Disposition 
des hoheren Alters zu bosartigen Epitheliomen. Abel' auch Z. B. die 
Knochenbriiche und Luxationen treten in verschiedenen Altersstufen 
mit sehr verschiedener Haufigkeit auf. Das mittlere Lebensalter del' 
Erwachsenen stellt das groBte Kontingent; im Alter von 30-40 Jahren 
werden Frakturen besonders haufig angetroffen. DaB die Knochen­
briiche im hoheren Alter seltener sind, hat sichel' zu einem groBen 
Teile seinen Grund darin, daB sich die alten Leute weniger von 
Berufs wegen odeI' durch Sport und Vergniigen exponieren. Trotzdem 
abel' kommen Frakturen im h6heren Alter noch viel haufiger als bei 
Kindel'll VOl', bei denen sie, zumal in den ersten zehn Lebensjahren, 
besonders selten sind. Auch die Art del' Knochenbriiche ist bei 
jungen und alten Individuen im allgemeinen verschieden. 1m jugend­
lichen Alter disponieren besonders die Knorpelfugen zwischen Epi­
physen und Diaphyse zu Frakturen, so daB traumatische Epiphysen­
losungen relativ haufig sind. 1m Alter be1'uht die Disposition zu 
Knochenbriichen dagegen wesentlich auf einer gr6Beren Briichigkeit 
del' Knochen, d. h. die Frakturhaufigkeit im Alter ist wesentlich eine 
Folge del' senilen Atrophie des Knochengewebes, die durch Rarefizierung 
del' Knochenbalkchen und Vergr6Berung del' dazwischen liegenden fett­
haltigen Raume zu del' sog. senilen Osteoporose fUhrt. Frakturen del' 
unteren Extremitat haben fUr alte Leute noch eine besondere dispo­
sitionspathologische Bedeutung dadurch, daB das langere Krankenlager, 
zu dem sie den Patienten zwingen, nicht selten zur Entstehung einer 
hypostatischen Pneumonie mit tOdlichem Ausgang Veranlassung gibt. 

Modaldisposition. (Bernfsdisposition.) Unter denjenigen Gruppen­
dispositionen, welche Individuen mit gleicher Lebensweise betreffen, 
und die ich unter dem Namen Modaldispositionen zusammenfassen 
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will, spielen die sog. Bel' u f s dis po sit ion e n eine praktisch besonders 
wichtige Rolle. Ich will auf dieses groBe und bekannte Kapitel nicht 
naher eingehen und mochte nul' erwahnen, daB manche Berufe sogar zu 
einer typischen Art und Form del' Fraktur disponieren; fUr Dachdecker 
ist Z. B. del' Stauchungsbruch del' Wirbelsaule besonders charakteristisch, 
fUr Bergleute, Anstreicher, Maurer del' Kompressionsbruch des Fersen­
beins. Auch die Disposition zur Frakturheilung weist groBe gruppen­
weise Unterschiede auf, da Z. B. die Rentenempfanger besonder:; 
schlechte Heilungsresultate zeigen. 

Zu den Gruppen, die aus Individuen mit gleicher Lebensart ge­
bildet sind, und die eine eigene Gruppendisposition aufweisen, kann 
man auch die schon erwahnte Gruppe del' Sportsleute mit ihren 
typischen Krankheiten (Herzerweiterung, bestimmte Frakturen) rechnen. 

(Sozialdisposition.). Hierher gehOren ferner auch die besonders be­
deutsamen Unterschiede in den Dispositionen del' einzelnen sozialen 
Stande. DaB gewisse Krankheiten wie Noma, Prurigo, Tuberkulose 
bei armen, andere wie Diabetes und Gicht bei reichen Leuten wesentlich 
haufiger sind, hat doch eben seinen Hauptgrund in del' verschiedenen 
Lebensweise diesel' Kreise. Auch die Dispositionsunterschiede del' 
Land- und Stadtbewohner ent!;!pringen zum groBen Teil analogen 
Ursachen. Abel' nicht nul' das allgemeine Milieu, auch ganz bestimmte 
Standessitten haben einen EinfluB auf bestimmte Erkrankungswahl'­
scheinlichkeiten del' dem betreffenden Stande angehorenden Personen. 
So wie die Mitglieder del' sozial fiihrenden Kreise im Kriege als 
Offiziere relativ haufiger fallen bzw. verwundet werden als die kleinen 
Leute und das Proletariat, so sind sie im Frieden Z. B. durch die 
Sitte des Duells bestimmten Traumen in hoherem MaBe exponiert. 

Lokaldisposition. Auch die Gruppierung del' Individuen nach 
dem Ort, an dem sie leben, laBt erhebliche Unterschiede del' Gruppen­
disposition erkennen. Die genaueren Daten hieriiber beizubringen, 
ware Aufgabe einer geographischen Pathologie. Das bekannteste 
Beispiel von Lokaldisposition steUen die sog. Tropenkrankheiten 
dar. Abel' auch innerhalb del' gemaBigten Zonen gibt es Unterschiede 
in del' ortlichen Disposition. So haben die Individuen, welche in 
einer Endemiegegend leben, natiirlich eine groBere Wahrscheinlichkeit, 
an dem betreffenden endemischen Leiden (z. B. endemischem Kropf) 
zu erkranken, als die Bewohner endemiefreier Bezirke. Auch die 
Lebensweise, Speisesitten, besondere Sportpflege, konnen Unterschiede 
in del' geographischen Verteilung del' Krankheiten bedingen. So kann 
vielleicht die erhOhte Haufigkeit del' Gicht in England ebenso wie das 
schon erwahnte haufige Vorkommen besonderer Sportverletzungen als 
eine lokal erhOhte Disposition aufgefaBt werden, die ihre wesentlichste 
Ursache in den Lebenssitten des dortigen Landes (reichlicher Fleisch­
genuB) findet. 

Temporaldisposition. Auch die Individuen, die in verschiedenen 
Zeitepochen leben, konnen verschiedene Gruppendispositionen aufweisen. 
Man konnte hier von Temporaldisposition sprechen. In friiheren 
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Jahrhunderten war bei uns die Wahrscheinlichkeit, an Pocken odeI' 
Pest zu erkranken, viel groBer als heutzutage, wo Impfung und all­
gemeine Hygiene einen weitreichenden Schutz gewahren. Zuzeiten einer 
Epidemie, z. B. del' Influenzaepidemie 1917/1919, ist die Wahrschein­
lichkeit, von del' betreffenden Krankheit befallen zu werden, natiirlich 
besonders groB. Nach der iiberstiirzten Demobilmachung infolge del" 
Revolution ist die Wahrscheinlichkeit, sich mit Syphilis oder Tripper 
zu infizieren, viel groBer geworden als VOl" dem Kriege. Auch die 
,Jahreszeiten bedingen unterschiedliche Dispositionen, ich erinnere nUl" 
an den sog. Friihlingsgipfel der Tetanie. 

Allgemeine nnd lokalisierte Disposition. Man hat die Dispo­
Hitionen auch noch nach einem anderen Gesichtspunkt in Allg.emein­
und Organdispositionen eingeteilt, oder noch scharfer: in all­
gemeine und lokalisiertc Dispositionen, und man bedient sich 
dieser Unterscheidung sehr haufig. Um so notwendiger ist es, darauf 
h!nzuweisen, daB eine derartige Einteilung geeignet erscheint, uns 
ganz falsche allgemeinpathologische Vorstellungen von dem Wesen del" 
Dispositionen zu vermitteln. Denn das, was wir "Allgemeinleiden'" 
odeI' "Allgemeindisposition" nennen, kann auch aufgefaBt werden als 
eine Lokalisation del" betreffenden Veranderungen in jenem fliissigen 
Organ, welches wir Blut heiBen, und in den iibrigen Saften des Karpel'S 
(sog. biochemische Disposition) und von dort ausgehend eine 
Imbibition (eventuell mit sekundarer Veranderung) vieleI' odeI' gelegent­
lich vielleicht auch aller Organe und Zellen. Selbst die Existenz diesel' 
Art von "Allgemeinimmunitat" ist allerdings noch umstritten. Bei 
den Pflanzen liegen die Dinge relativ kIaI'. Hier sind aIle Krank­
heiten lokalisierte Affektionen, da N ervensystem und freie Zirkulation 
organischer Substanzen fehlen; freilich handelt es sich dabei mitunter 
urn sehr ausgedehnte Lokalaffektionen. Bei den hoheren Tieren da­
gegen bestehen sehr manigfaltige wechselseitige Beziehungen aller 
Organe zueinander. Hier gibt es keine Funktion, die unabhangig ist, 
kein Organ, dessen Form und Bau - theoretisch betrachtet - nicht 
von allen anderen Korperteilen beeinfluBt wird. Die stets wirkenden 
physiologischen Verkettungen machen auch den menschlichen Karpel' 
zu einem Komplex, in dem alles zusammenhangt. . 

Zellnlardispositions-Pathologie. Trotzdem aber bleibt es Auf­
gabe del' anatomischen Forschung den lokalisierten Herd, von dem 
eine Krankheit odeI' eine Disposition ausgeht, aufzusuchen. Denn das 
eigentliche Wesen jeder Reaktionsfahigkeit liegt wie das Wesen jedes 
krankhaften V organges in del' Organisation und Funktion bestimmter 
Zellen. So wie sich die Pathologie allmahlich ZUl" Zellularpathologic 
entwickelt hat, so muB deshalb auch aus del' Konstitutionspathologie 
eine Zellularkonstitutions-Pathologie bzw. aus del' Dispositions­
pathologie eine Zellulardispositions-Pathologie werden. Ana­
tomisch betrachtet muB also jede allgemeine und jede Organdisposition 
letzten Endes auf eine Disposition bestimmter Zellen und Zellgruppen 
zuriickgefiihrt werden. Und so wird es die Aufgabe del' anatomischen 
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Forschung, auch in del' Dispositionspathologie den alten Konstitutiona· 
lismus mit fortschl'eitendel' Kenntnis immer mehr durch den Organi· 
zismus und schlieBlich durch den Zellularismus zu iiberwinden. 

Auch die mendelistische Erblichkeitslehre zeigt uns, wie bei naherem 
Zusehen so manche "Allgemeinerkankung" und "Allgemeindisposition" 
verschwindet; denn sie lehrt uns, eine ganze Anzahl solcher allgemein 
erscheinender Krankheiten oder normaler Eigenschaften noch ganz 
besonders streng zu lokalisieren, namlich auf eine besondere Beschaffen· 
heit bestimmter Erbanlagen zuriickzufiihren, - so daB die Vererbungs· 
pathologie noch iiber den Zellularismus Virchows hinausgehen und 
sich den Namen einer Chromosomalpathologie zulegen konnte. 
~Freilich kann man auch hier umgekehrt sagen, ein erbliches Merkmal 
entsprache nicht je einer einzelnen Erbanlage, sondern es sei -
theoretisch betrachtet - jedes Merkmal eine Reaktion des gesamten 
Erbanlagenbestandes. Auch hierdurch zeigt sich jedoch nur, daB die 
Trennung von allgemein und lokalisiert in der Pathologie keine real~n 
Grundlagen hat, sondern bloB verschiedenen Anschauungsweisen ent· 
spl'ingt. Letzten Endes beeinfluBt eben jeder lokalisierte Erkankungs· 
prozeB auch den gesamten iibrigen Korper, und von der anderen, 
der anatomischen Seite aus betrachtet, kann auch die ausgedehnteste 
Krankheit stets als die Folge einer Lasion bestimmter Zellen und 
Zellgruppen aufgefaBt werden. 

Komplexe Dispositionen. Was die genauere Erfassung einer be· 
stimmten individuellen Disposition besonders erschwert, ist die oft un· 
geheuer komplexe Natur einzelner Dispositionen. Die Disposi· 
tion zur Lungentuberkulose z. B. kann abhangig sein von der sog. 
biochemischen Disposition, d. h. von der Eigenart des Blutes und del' 
iibrigen Safte (angeborene Immunitat, Fahigkeit zur Erwerbung von 
Immunkorpern), von dem Zustand der Blutdriisen (besonders Thyreoidea) 
und ihrer iiber den ganzen Korper verbreiteten, die biochemische Dis· 
position mitbestimmenden Hormone, von besonderen autochthonen 
Eigenheiten bestimmter Organe (z. B. Thoraxanomalien), von der Be· 
schaffenheit der auBeren Schutzapparate gegen eine Infektion (Ver· 
hornung, Einfettung, Pigmentierung der Haut [Leute mit grobporiger 
Haut infizieren sich Z. B. leichter mit PyokokkenJ,· Beschaffenheit del' 
Schleimhaut [die Haare in del' Nase filtern Staub und BazillenJ, del' 
Atmungswege, des Lymphapparates, der Darmschleimhaut, des Binde· 
gewebes) und schlieBlich von der Beeinflussung der immunisatorischen 
Krafte durch Gifte (Alkohol setzt die Widerstandskraft gegeniiber vielen 
Krankheiten herab), durch Erschopfung, vorangegangene Krankheiten, 
Hunger, Abkiihlung, psychische Erregung, und besonders bei Weibern 
durch die generativen Funktionen (Partus und Laktation gefahrden 
tuberkulose Frauen). Andererseits ist natiirlich die Disposition auch 
von dem Grade und del' Art der Exposition abhangig, von dem 
Zeitpunkt und dem Wege der Infektion, von del' Menge und Virulenz 
del' Erreger und von einer Reihe ganz unberechenbarer Momente. An· 
gesichts einer solchen ungeheuerlichen Komplexitat des Dispositions· 
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begriffs scheint sich auch dieser beim naheren Zusehen Immer un­
begreiflicher zu gestalten. Dennoch steht aber das eine oder andere 
Moment nicht selten so ausgesprochen im Vordergrunde eines solchen 
dispositionellen Komplexes, daB es sehr wohl mogIich ist, Einzel­
untersuchungen anzustellen. 

Idiotypische, idiodispositionelle und paratypische Krankheiten. 
Dies gilt besonders auch von der idiotypischen Disposition zu be­
stimmten Krankheiten. Gibt es doch Leiden, bei denen die Wahr­
scheinIichkeit zu erkranken geradezu gleich 1 ist, bei denen also so­
zusagen die idiotypische Disposition alles ausmacht, und die wir deshalb 
kurz idiotypische oder erbliche Krankheiten nennen. Das sind 
diejenigen Affektionen, bei denen die Manifestation einer krankhaften 
Erbanlage von auBeren oder von anderen erblichen Faktoren gar nicht 
oder nur in ganz unwesentlichem Grade abhangig ist. Solche erbIichen 
Leiden sind, worauf wir noch ausfiihrlich zu sprechen kommen werden, 
vor allem die Krankheiten mit regelmaBig dominanter (Brachydak­
tylie, FaIle von Epidermolysis bullosa), regelmaBig rezessiver (idiotypische 
Taubstummheit, Ichthyosis congenital und regelmaBig geschlechtsge­
bundener (Farbenblindheit, Hamophilie) Vererbung; wenig von anderen 
Einfliissen abhangig ist die Manifestation mancher unregelmaBig do­
minanter (FaIle von Epidermolysis bullosa) und unregelmaBig rezessiver 
(vielleicht Dementia praecox) Krankheiten. Von diesen "erblichen" 
Krankheiten gibt es aIle Ubergange zu solchen Affektionen, bei denen 
eine auBere Ursache augenfallig, andererseits aber auch eine bestimmte, 
nicht bei allen Personen vorhandene erbliche Anlage notwendig ist. 
Diese Krankheiten, bei denen also eine bestimmte idiotypische Dis­
position ein ausschlaggebendes atiologisches Moment darsteIlt, und die 
wohl den westmtlichsten Teil der sog. Konstitutionskrankheiten aus­
machen, sind also nur graduell von den Erbkrankheiten verschieden; 
die "konstitutionelle" Krankheit ist nur eine erbliche Krankheit mit 
geringerer Manifestationskraft des Erblichkeitsmoments (eine idiotypische 
Krankheit mit groBer Paravariabilitat in unserem gewohnlichen Milieu 
bzw. mit groBer Mixovariabilitat [vgl. dazu die spateren KapiteIJ). Einen 
trbergang von den erblichen Krankheiten zu den konstitutionellen 
bildet z. B. das Xeroderma pigmentosum, bei dem die Manifestation 
zwar, so viel wir wissen, dort wo die krankhafte Erbanlage homozygot 
vorhanden ist, durch kein Mittel zu verhindern geht, wo aber doch 
der Zeitpunkt des ersten Auftretens meist durch eine diffuse Be­
lichtung im Friihjahr oder gar durch eine Insolation bestimmt '}'ird. 
Von derartigen Leiden, bei denen die Beeinflussung durch AuBen­
faktoren noch so gering ist, daB wir sie getrost als "erbliche Krank­
heiten" bezeichnen konnen, fiihren nun aIle trbergange z. B. zur Tuber­
kulose, zu der, wie man vielfach annimmt, die verschiedenen Indi­
viduen eine wesentlich verschiedene erbliche Disposition besitzen, deren 
Manifestation aber von bestimmten Umweltfaktoren, vor allem natiirlich 
von dem Vorhandensein der Tuberkelbazillen, ihrer Virulenz, sowie der 
Massigkeit und dem Zeitpunkt der Infektion abhangig ist. Diese Krank-
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heiten, zu deren Entstehung also zwar eine Reihe auJ3erer Ursachen, 
gleichzeitig aber auch eine ganz bestimmte idiotypische Disposition 
(Idiodisposition) notwendig ist, konnen wir kurz als idiodispositionelle 
Krankheiten bezeichnen. Und so wie es flieJ3ende Vbergange zwischen 
den idiotypischen und den idiodispositionellen Krankheiten gibt, be­
steht auch zwischen den idiodispositionellen und den rein "exogenen" 
{paratypischcn}, als deren Beispiel wir die Combustio anfiihren wollen, 
keine scharfe Grenze; man konnte eine Reihe darstellen, die mit den aus­
gesprochen und regelmaJ3ig erblichen Krankheiten beginnt (z. B. Brachy­
dactylie), wahrend bei den folgenden Gliedern der EinfluJ3 auJ3erer 
Faktoren allmiihlich zunimmt, um schlieJ3lich bei gleicher allmiihlicher 
Abnahme der Macht der Erbanlagen bei den groben Traumen zu 
enden, wo die auJ3ere Ursache infolge gleicher Empfanglichkeit aller 
Menschen das allein Entscheidende ist; man konnte also eine Reihe 
darstellen, die von den idiotypischen zu den idiodispositio­
nellen, und von diesen zu den paratypischen Krankheiten 
unmerklich iiberfiihrt. 

2. Die experimentellen Grundlagen der 
Vererbungslehre. 

Vererbung bei einem mendelnden Unterschied. 

Die Entdeckung des Mendelschen Gesetzes. "Die V ererbungs­
lehre", sagt Martius, "ist zugleich Grundpfeiler und SchluJ3stein 
einer jeden wissenschaftlichen Konstitutionspathologie". Die moderne 
Vererbungslehre verdankt aber ihre Entstehung der im Jahre 1900 
erfolgten Wiederentdeckung jenes Vererbungsgesetzes, welches Gregor 
- eigentlich Johann - Mendel, der Augustinerpater in Briinn war, 
in den sechziger Jahren gefunden hatte. Mendels grundlegende 
Versuche waren an einer wenig zuganglichen Stelle veroffentlicht, und 
so blieb das nach ihm benannte Gesetz bis zur Jahrhundertwende 
unbeachtet. Die Bedeutung der Mendelschen Entdeckung liegt darin, 
daJ3 es durch sie gelang, ein zahlenmaJ3iges Gesetz bei den Ver~ 
erbungserscheinungen aufzuzeigen; hierdurch wurde gleichsam die 
Mathematik in die Vererbungswissenschaft eingefiihrt und die Ver­
erbungslehre trat damit in die Reihe der sog. exakten Natur­
wi~senschaften ein. Sie ist nun dabei, mit Riesenschritten jenen 
Vorsprung einzuholen, den die Chemie und die Physik in den 
letzten Jahrzehnten vor den anderen Naturwissenschaften gewonnen 
haben. 

Kreuzung bei einem mendelnden Unterschied. Die Grundziige 
von Mendels Entdeckung wollen wir uns an der roten Wunderblume 
(Mirabilis Jalapa) vor Augen fiihren. Kreuzen wir zwei Individuen 
dieser Blume, und zwar ein rotes aus einer konstant rotbliihenden 
Rasse, und ein weiJ3es aus einer konstant wei13bliihenden RasBe, so 
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erhalten wir in F1 (d. h. in der 1. Filialgeneration [Nachkommen­
generation]) ausschlieBlich rosafarbene Wunderblumen. Die Bastarde 
halten also in ihrem AuBeren etwa die Mitte zwischen den beiden 
Eltern. Kreuzen wir nun die rosafarbenen F1-Bastarde unter sich 
weiter, so erhalten wir in F2 (d. h. in der 2. Filialgeneration) jedoch 
nicht wieder rosabliihende Pflanzen, wie man von vornherein erwarten 
konnte, sondern rot-, rosa- und weiBbluhende, und zwar in einem 
ganz bestimmten Zahlenverhaltnis: es gleicht namlich ein Viertel der 
F 2-Pflanzen dem einen GroBelter, ein Viertel dem anderen GroBelter, 
und zwei Viertel gleichen den Eltern, so daB wir also 114 rote, 2/4 rosa­
farbene und 1/4 weiBe Blumen erhalten. (Abb. 1.) 

• ~ RR 

~ RR x p 

~r(rR) 

Abb. 1. Kreuzung von roter und weiBer Wunderblume. 
(Nach Siemens, "Bioi. Grundlagen der Rassenhygiene".) 

Wahrend uns die Verschmelzung von Rot und WeiB zu Rosa, wie 
wir sie in F1 beobachten konnten, ganz natiirlich erscheint, muB uns 
das Wiederauftreten von weiB- und rotbliihenden Pflanzen in F2 iiber­
raschen, da ja die Eltern dieser F 2-Pflanzen samtlich rosafarbene Bluten 
hatten. Zur Erklarung dieses Verhaltens bedient man sich zweckmaBig 
einer Buchstabenbezeichnung, die schon in Abb. 1 verwendet worden 
ist. Jede Pflanze geht ja bekanntlich aus zwei Geschlechtszellen 
("Gameten") hervor, einer mannlichen und einer weiblichen, durch 
deren Vereinigung das Samenkorn entsteht, das zur Ausgangszelle fUr 
die betreffende Pflanze (zur "Zygote") wird. Bezeichnen wir nun jede 
Geschlechtszelle der rotbliihenden Wunderblumenrasse mit R, so miiBte 
die rotbliihende Wunderblumenpflanze die Formel RR haben, da sie 
ja durch die Vereinigung zweier R-Geschlechtszellen entstanden ist. 
Bezeichnen wir andrerseits jede Geschlechtszelle der konstant weiB­
bliihenden Wunderblumenrasse mit r (weil hier die Anlage zu R[Rot] 
fehlt) , so hat die weiBbliihende Wunderblumenpflanze die Formel rr. 
Da nun eine RR-Pflanze nur R-Geschlechtszellen, eine rr-Pflanze nur 
r-Geschlechtszellen hervorzubringen vermag, so ist es einleuchtend, daB 
die aus einer rot- und einer weiBbliihenden Pflanze hervorgehenden 
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F1-Bastarde ohne Ausnahme die :Formel Rr haben mussen. Man kann 
sich den Vorgang in folgender Weise darstellen: 

RR x rr (rot X weiB) 

Geschlechtszellen: 1. R 
{, 

2. r 

Kombinationsmiiglichkeiten: Rr (rosa) 

Heterozygotie und Homozygotie. Es entstehen in Fl also Pflanzen, 
die aus zwei verschiedenartigen Geschlechtszellen zusammengesetzt sind. 
Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob die Eizelle R und die Samenzelle r ent­
halt oder umgekehrt, ob wir also, genau genommen, eine Rr-Pflanze oder 
eine rR-Pflanze erhalten. Die Kreuzungsexperimente lehren uns viel­
mehr die Gleichwertigkeit von Ei- und Samenzelle fur die Vererbung. 

Solche Organismen, die wie die Rr-Pflanzen aus Geschlechtszellen 
mit verschiedenen Erbanlagen gebildet sind, nennen wir heterozygot, 
was man wohl am besten mit "verschiedenanlagig" verdeutschen 
kann. Heterozygote Pflanzen bringen nun im Gegensatz zu homo­
zygoten, "gleichanlagigen" (wie es die RR- oder rr-Pfl.anzen sind), 
zwei verschiedene Sorten von Geschlechtszellen zu gleichen Teilen her­
vor; in unserem FaIle demnach R- und r-Geschlechtszellen (und zwar 
von jeder dieser beiden Sorten ebensoviel mannliche wie weibliche). 

Kreuzen wir nun zwei heterozygote Pflanzen, in unserem FaIle also 
zwei von den rosabluhenden Rr-Pflanzen der F1-Generation, so mussen 
wir folgendes Kreuzungsergebnis erhalten: 

RrxRr (rosa X rosa) 

Geschlechtszellen 1. Roder r 
1"-..,/ i 

t"/"-..,,t 
2. Roder r 

Kombinationsmiiglichkeiten: RR (rot) 

~l =2Rr(rosa) 

IT (weiB) 

Damit aber ist alles erklart. Wir wissen jetzt, wie es moglich ist, 
daJ3 aus der Kreuzung zweier Heterozygoten wieder Homozygote, also 
reinrassige Individuen zum Vorschein kommen; gleichzeitig aber er­
kennen wir, warum die Nachkommen der F 1-Bastarde das eigentum­
liche konstante Zahlenverhaltnis 1: 2: 1 (114: 2/4: 1/4) zeigen: die Erb­
masse wird eben nicht als Ganzes vererbt, sondern sie be­
steht aus einzelnen Elementen (Erbeinheiten, Faktoren, Genen, 
Iden), die voneinander trennbar und verschieden kombinier­
bar sind: und zwar erfolgen die verschiedenen Kombinationen dieser 
Erbeinheiten bei der Befruchtung einfach in der Art, wie es der Zu­
fall fiigt, oder exakter ausgedruckt, nach den Gesetzen der Wahr­
scheinlichkeit. 
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Verhalten der Bastarde bei Weiterzucht. Sobald dieses klar 
ist, kann es keine Miihe mehr machen, vorauszusehen, wie sich die 
rot-, rosa- und weiBbliihenden Bastardnachkommen der FI-Generation 
bei weiterer Vermehrung verhalten miissen. Die roten (RR) werden, 
unter sich gekreuzt, nur immer wieder RR-Pflanzen, also rotbliihende 
Pflanzen hervorbringen konnen: 

RRxRR (rotxrot) 

Gesohleohtszellen: 1. R 

t 
2. R 

Kombinationsmogliohkeiten: RR (rot) 

Entsprechend miissen die weiBbliihenden, da sie samtlich rr-Pflanzen 
sind, unter sich gekreuzt, stets wieder weiBbliihende (rr-)Pflanzen her­
vorbringen. Die rosabliihenden (Rr-)Pflanzen dagegen werden immer 
und immer wieder aufspalten, denn sie sind ja samtlich heterozygot. 
Ihre Formel Rr bleibt dieselbe, gleichgiiltig ob sie der F I- oder F 2 -

Generation angehoren. Infolgedessen miissen auch die rosabliihenden 
F 2-Pflanzen unter sich gekreuzt genau dassel be Ergebnis zeitigen wie 
die FI-Pflanzen, also 1/4 rot, 2/4 rosa, 1/4 weiB. Ein Schema soll das 
veranschaulichen: 

rot x weiB . -- ~----""--.-----. 

rosa 

1/4 rot 1/4 rosa 1/4 rosa 1/4 weiB 
,--"---. I ' ~ ~ ! '1'- '- . ~-'---o 
allerot i 1/4rot: 1/4rosa I 1/4 rosa : 1/4weiB I 1/4rot: 1/4rosa: 1/4rosa. 1/4weiB! alleweiB 

RRxrr 
,--"-------. 

Rr 
~~--~~--~--~--

1/4 RR 1/4 Rr ! 1/4 Rr 

illeRR !'1/4 RR 1/4 Rr 11/4Rr . ~111;4RR 1/~ II4Rr. 1/4rr~1 
Verhalten der Bastarde bei Weiterzuoht. 

Riickkreuzung. Wir wollen nun noch kurz die Verhaltnisse bei 
Riickkreuzung betrachten. Kreuzen wir eine rosabliihende, also eine 
Rr-Pflanze, mit einer (homozygoten) rotbliihenden (RR), so miissen wir 
zu folgendem Ergebnis gelangen: 

RrxRR (rosa x rot) 

Geschleohtszellen: 1. Roder r 

i // 
~/ 

2. R 

Kombinationsmoglichkeiten: RR (rot) 
Rr (rosa) 

S ie men s, Konstitutions- und Vererbunll"Pathologie. 4 
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Wir erhalten also ebensoviel rot- wie rosabliihende Pflanzen, da die 
Kombinationswahrscheinlichkeit fUr beide Falle gleich groB ist. 

Eine Riickkreuzung mit weiBbliihenden Pflanzen fUhrt zum ent­
sprechenden Ergebnis: 

v~ 

:!. r 

1\()IlI11ination:miill'lil'hkl'ih'n: HI' (ru~ll) 
IT (\\('il.l) 

Also zur Halfte rosa, zur Halfte weiB. Die Erfahrung bestatigt diese 
theol'etische Forderung vollauf; das Ergebnis del' Riickkreuzungen be­
weist also die Richtigkeit del' Auffassung, die sich Mendel von der 
Natur del' Erbanlagen gemacht hatte. 

Kreuzung bei Dominanz. Bei der Mirabilis Jalapa driickt sich 
die Heterozygotie eines Ind1viduums, d. h. das Vol'handensein von nul' 
einem R (neben einem l') darin aus, daB das Rot diesel' heterozygoten 
Wundel'blume eine wesentlich blassel'e Farbe hat, als das Rot der 
homozygoten, l'einrassigen RR-Pflanzen. Homozygote und heterozygote 
Individuen sind also bei der Wunderblume schon auBerlich leicht zu 
unterscheiden. Dies ist nicht immer der Fall. Viel haufiger sogar 
findet man, daB die heterozygoten Individuen mit del' einen Sorte 
der Homozygoten in ihrem Aussehen v6llig iibereinstimmen. Wir er­
halten dann folgendes Bild: 

• ~ RR X frr 
p 

er-
~ Rr(rR) 11 .. .. .. 

"r F2 ~RR ~ R" ~ rR 

Abb. 2. Kreuzung bei Dominanz. 
{Nach Siemens: "Biolog. Grundlagen der Rassenhygiene.) 

Dominanz und Rezessivitat. Auf den ersten Blick el'scheint das 
Kreuzungsel'gebnis der Abb. 2 von dem auf Abb. 1 dargestellten v6llig 
verschieden. Eine nahere Betrachtung zeigt uns jedoch, daB dieser 
Unterschied nur ein auBerlicher ist. Wie auf Abb. I haben wir auch 
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hier eine Kreuzung von RR X rr vor uns; wie dort erhalten wir auch 
hier in F1 lauter Heterozygoten, Rr. Wie auf Abb. 1 erhalten wir 
schlieBlich auch hier bei Kreuzung der Heterozygoten untereinander 
1/4 RR, 2/4 Rr und 1/4 rr. Doch geniigt hier eben schon ein R in 
den Erbanlagen, urn ein voIles sattes Rot zu erzeugen. Die Hetero· 
zygoten halten deshalb in ihren Eigenschaften nicht ungefahr die Mitte 
zwischen den beiden homozygoten Ausgangsrassen, sie sind nicht "inter­
mediar", sondern sie lassen sich von den RR-Pflanzen auBerlich gar­
nicht unterscheiden. Dieses Phanomen, daB die Heterozygoten von 
der einen der beiden homozygoten Ausgangsrassen auBerlich nicht zu 
unterscheiden sind, nennt man Dominanz ("Uberdecken")1). Das 
Gegenteil von Dominanz bezeichnet man als Rezessivitat ("Uber­
deckbarkeit"). In unserem FaIle ist also Rot (R) dominant iiber weiB (r), 
es iiberdeckt weiB; oder umgekehrt ausgedriickt: WeiB (r) wird hier 
von Rot (R) iiberdeckt, WeiB verhalt sich also rezessiv (iiberdeckbar) 
gegeniiber Rot. 

Dominanz des Fehlens einer Eigenschaft fiber ihr Vorhandensein. 
Recht haufig wird immer noch die falsche Annahme gemacht, daB 
Farbig stets iiber WeiB dominieren miisse; es sind jedoch auch FaIle 

6 X ~ P 
WW ww 

-

6 F, 
Ww 

6 6 6 ~ Fi ww Ww Ww ww 

Abb. 3. Helix hortensis nach Lang. 

bekannt, in denen die verschiedensten Farben durch WeiB iiberdeckt 
werden. Diese Moglichkeit veranschaulicht Abb. 3, welche die Ver­
erbung der Banderung bei einer Schnecke betrifft. Wir haben hier 
die GeschlechtszeIlen mit der Anlage fUr WeiB W, die mit der Anlage 
fUr Farbig (gebandert) w genannt. Diese Anderung der Buchstaben­
bezeichnung muBte deshalb geschehen, weil es auf Grund der sog. 
Presence-Absence-Formulierung iiblich ist, die dominante Erb­
anlage mit groBen Buchstaben zu bezeichnen, die rezessive mit kleinen. 
Trotz dieser veranderten Buchstabenbezeichnung zeigt aber ein ge-

1) Die deutschen Ausdriicke entstammen zu einem wesentlichen Teil meiner 
Schrift: "Die bio1ogischen Grund1agen der Rassenhygiene und der Bevo1kerungs­
politik". Miinchen, J. F. Lehmann. 1917. 

4* 
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nauerer Vergleich ohne weiteres, daB die in Abb. 2 und Abb. 3 dar" 
gestellten Vererbungsvorgange einander vollstandig entaprechen. Dbrigens 
ist das Pravalieren hellerer Farben libel' dunklere keine Seltenheit. 
Bei Schafen z. B. dominiert die weiBe Farbe liber die schwarze, bei 
Pferden liberdecken die Schimmel scheinbar alle Farben. BeimMen­
schen,· wo der Albinismus universalis wohl immer rezessiv ist gegenliber 
der normalen Pigmentierung, sind schon mehrfach Falle von Albinia­
mus partialis beobachtet (weiBe Stirnlocke, Scheckung), die sich do­
minant verhielten. Abel' nicht nul' das Fehlen von Farbe, sondern 
auch das Fehlen von Organen kann dominant sein libel' das Vorhanden­
sein derselben. Das gilt z. B. flir die Schwanzlosigkeit del' Katzen del' 
Insel Man und fur 'die Hornlosigkeit mancher Rindviehrassen. Was 
auBerlich als Fehlen einer Eigenschaft imponiert, braucht also durch­
aus nicht auf dem Fehlen einer bestimmten Erbanlage zu beruhen. 

Dominanz ein Relationsbegri:ff. Eine Eigenschaft, die gegenlibel' 
einer anderen dominant ist, kann einer dritten gegenliber rezessiv sein. 
Die sog. blaue Augenfarbe (die ja nur ein Interferenzphanomen ist) 
dominiert Z. B. libel' die sog. rote (d. h. libel' die Pigmentlosigkeit, die 
nicht selten bei Albinos anzutreffen ist) , wird aber von der braunen 
uberdeckt. Eine Eigenschaft kann sich jedoch auch einer bestimmten 
anderen gegenliber bald so und bald so verhalten. Kreuzt man Z. B. 
Seidenspinner der Istrianer Rasse, deren Konkons gelb sind, teils mit 
del' chinesischen, teils mit del' Bagdadrasse, die beide weiBe Kokons 
haben, so dominiert im ersten FaIle die gelbe Kokonfarbe uber die 
weiBe, im anderen die weiBe libel' die gelbe. Wir 13chlieBen daraus, 
daB die gleiche auBere Eigenschaft bei verschiedenen Rassen bzw. bei 
verschiedenen Erbstammen durch Erbanlagen verschiedener Art her­
vorgerufen werden kann. Bei einer Rasse ki:innte Z. B. die weiBe 
Farbe dadurch entstehen, daB im Erbbilde etwas fehlt, namlich die 
Anlage zur Farbung, bei einer anderen Rasse hingegen dadurch, daB 
zuviel vorhanden ist, namlich Z. B. eine Anlage, welche die Entfaltung 
der gleichfalls vorhandenen Farbungsanlage hemmt. So kann die gleiche 
phanotypische Eigenschaft hier rezessiv, dort dominant erscheinen. Wie 
wir noch sehen werden, gilt ganz das Gleiche fUr gewisse erbliche 
Krankheiten (Epidermolysis bullosa, Ectopia pupillae et lentis, Heme­
ralopie), die in manchen Familien dominant, in anderen rezessiv ge­
funden werden. Die Dominanz eines Merkmals bezieht sich also immer 
nur auf ein ganz bestimmtes anderes Merkmal, und auch auf dieses 
nur insoweit, als ihm immer wieder del' gleiche Rassencharakter, die 
gleiche Erbanlage zugrunde liegt. 

Das sog. klassische Zahlenverhaltnis. Nach dem Gesagten ki:innte 
man gewissermaBen drei Mi:iglichkeiten bei der Mendelschen Vererbung 
unterscheiden; dies zeigt uns in einem Schema Abb. 4. Links sehen 
wir das sog. intermediare Verhalten der Heterozygoten, in der Mitte 
das dominante; das reohte Schema zeigt, daB je nach dem besonderen 
FaIle bald die eine Eigenschaft uber die andere, bald die andere iiber 
die eine dominieren kann. Das in der Mitte stehende Schema ist 
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das eigentliche Grundschema fUr die Mendelsche Vererbung: die F l-
Bastarde gleichen einem del' beiden Eltern, die F2-Bastarde geben zum 
groBten Teil das gleiche Bild, nul' ein Viertel von ihnen schl1igt auf 
die andere (rezessive) Ausgangsrasse zuriick. Wir haben hier in F2 
also nicht das VerhiUtnis 1: 2 : 1, sondern infolge del' Dominanz des 

HR rr RR rr ww WW 
. >< 0 . >< 0 . >< 0 

-. .- -"--

Rt • Hr OWw 
-"--

• • • 0 • • • 0 • 0 0 0 
RR Rr r rr RR Rr Rr IT ww \ w Ww " 

Abb.4. Schema der MendeIschen Vererbung. 

einen Merkmales entsteht das Verhaltnis 3: 1, das BOg. klassische Zahlen­
verhaltnis bei del' mono-iden (von einer Erbanlage, von einem Id ab­
hangigen) Mendelschen Vererbung. 

Vererbung bei mehreren mendelnden Unterschieden. 

Kreuzung bei zwei mendelnden Unterschieden. Wir haben bisher 
Lebewesen betrachtet, die sich nul' in einem Merkmal unterscheiden. 
Ganz die gleichen Gesetze gelten abel' auch bei del' Kreuzung von 
lndividuen, die in mehreren Merkmalen verschieden sind. Un sere 
Rr-Bastarde bildeten, wie wir gesehen haben, zwei Sorten von Ge­
schlechtszellen (R- und r·Geschlechtszellen). Dementsprechend existierten 
bei del' Entstehung der Fl-Generation fol­
gende vier Kombinationsmoglichkeiten (do­
minantes Verhalten wie in Abb. I voraus­
gesetzt) (vgl. Abb. 5). 

Kreuzen wir nun abel' Pflanzen, die 
in zwei Erbeinheiten verschieden sind, so 
wird die Zahl del' moglichen Kombinationen 
sehr viel groBer. Mendel z. B. kreuzte zwei 
Erbsenrassen, von denen die eine runde 
gel be, die andere kantige griine Samen hat. 
In Fl erhielt er nur runde gelbe Samen; 
I'und und gelb sind also hier dominant, 
kantig und griin dagegen rezessiv. Bezeich­
nen wir nun eine Geschlechtszelle del' rund-

I. Ceach locht&z 11 
R r 

<:) 

= RR Rr ., 
~R rot rot 
..d 

<.> 
'" :a 
<> Rr rr ill r 
"" rot weiB 

r:-l 

Abb. 5. Kombinationsmog· 
lichkeiten bei einem men· 

delnden Unterschied. 

und gelbsamigen Erbsenrasse mit RG, da diese Merkmale ja domi­
nant sind, und die rezessiven Anlagen fUr kantig und griin mit rg 
(dem Fehlen von Rund und Gelb) , so konnen wir uns die Kreuzung 
del' beiden Erbsenrassen durch die folgende Formel verstandIich 
machen: 
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RRGG x rrgg (rund-gelb x kantig-griin) 

Geschlechtszellen: 1. RG 

t 
2. rg 

Kombinationsmoglichkeiten: RrGg (rund-gelb) 

Diese F1-Bastarde bilden aber nicht nur zwei, sondern vier ver­
schiedene Sorten von GeschlechtszeHen, namlich RG, Rg, rG, rg_ Bei 
Kreuzung dieser Bastarde unter sich erhalten wir deshalb folgende 
Kombinationsmoglichkeiten: 

1. Geschlechtszelle 

RG Rg I rG I rg 

RG 
RRGG RRGg RrGG 

I 
RrGg X 

~ 
rund-gelb l·und-gelb rund-gelb rund-gelb 

Q) 

RRGg RRgg RrGg X Rrgg " III Rg ~ rund-gelb rund-griin rund-gelb rund-griin 
<:;) 

~ 
rGl 

·RrGG RrGg X rrGG rrGg <:;) 
III 

rund-gelb rund-gelb kantig-gelb kantig-gelb Q) 

C!l 
~ 

rg I RrGg X 

I 
Rrgg rrGg rrgg 

rund-gelb rund-griin kantig-gelb kantig-griin 

Ahb. 6. KombinationsmogIichkeiten bei zwei mendelnden Unterschieden. 

Selbstandigkeit der Erbeinheiten. Wir erhalten also in der ]'2-
Generation aus 16 verschiedenen Kombinationsmoglichkeiten ein buntes 
Gemisch verschiedener Formen. Dies erklart sich dadurch, daB die 
einzelnen Erbeinheiten bei der Vererbung sich ganz selbstandig von­
einander vererben. Auch diese Regel von der Selbstandigkeit der 
Erbeinheiten wurde schon von Mendel erkannt, und schon er kam 
zu dem SchluB, daB solche Erbeinheiten bei der wiederholten Befruch­
tung "in aHe Verbindungen treten konnen, die nach den Regeln der 
Kombination moglich sind". Auf Grund dieser Regel erhalten wir, 
wie uns Abb. 6 zeigt, bei der Kreuzung von zwei Rassen, die in zwei 
erblichen Merkmalen differieren, in F2 9 Individuen (unter 16), die die 
dominanten Eigenschaften aufweisen (rund-gelb), 3, die eine dominante 
und eine rezessive Eigenschaft zeigen (rund-griin), ferner 3, fUr die das­
selbe in umgekehrter Weise gilt (kantig-gelb) und schlieBlich 1 Indi­
viduum, das beide rezessive Merkmale hat (kantig-griin). In zweifacher 
Weise heterozygot, wie die F1-Pflanzen, sind in der F2-Generation nur 
4 unter 16 (mit x bezeichnet), also nur ein Viertel aHer F 2-Pflanzen. 
Zwei weitere Viertel sind in bezug auf Farbe homozygot, in bezug 
auf Form heterozygot, oder umgekehrt. Das letzte Viertel, in Abb. 6 
durch die starkere Umrandung kenntlich gemacht, besteht aus vollig 
homozygoten Individuen. Von diesen vier homozygoten Pflanzen 
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gleicht eine vollig dem einen Ausgangsindividuum (rund-gelb), eine 
zweite dem anderen (kantig-griin); die iibrigen beiden lassen erkennen, 
daB infolge del' Selbstandigkeit del' Erbeinheiten zwei vollig neue "reine 
Rassen" entstanden sind: RRgg (rund-griin) und rrGG (kantig-gelb) sind 
Homozygoten; jede diesel' Pflanzen bildet nur eine Sorte von Geschlechts­
zellen (Rg bzw. rG) und ziichtet daher mit sich selbst gekreuzt rein 
wei tel'. Wir haben also als neue konstant-vererbende Rassen runde­
griine und kantige-gelbe Erbsen "geziichtet". 

Kreuzung bei drei und mehr mendelnden Untersehieden. Noch 
komplizierter werden die Verhaltnisse, wenn wir es mit Kreuzungen 
zwischen Rassen zu tun haben, die sich in noch mehr selbstandigen 
Erbeinheiten unterscheiden. Erhielten wil' in Abb. 6 in del' F2-Gene­
ration 16 verschiedene Kombinationsmoglichkeiten, so wiirden wi)', 
wenn die Ausgangsrassen in 3 Erbeinheiten vel'schieden sind, in F2 
Hchon 64 vel'schiedene Kombinationsmoglichkeiten del' Geschlechts­
zellen erhalten, bei einer Vel'schiedenheit del' Ausgangsindividuen in 
bezug auf 4 selbstandige Erbeinheiten wiirden in F2 256 verschiedene 
Kombinationsmoglichkeiten gegeben sein, und bei 12 selbstandig sich 
vererbenden Unterschieden entstehen schon l'und 16,8 Millionen Kom­
binationsmoglichkeiten. Da nun bei zwei selbstandig mendelndenErb­
einheiten in F2 je l/tH del' F 2-lndividuen vollig dem einen bzw. dem 
anderen Stammelter gleicht, bei 3 Erbeinheiten nul' je 1/64, bei 4 
abel' nul' noch je 1/256, so kann man ermessen, was es mit dem "Auf­
spalten" in die Ursprungsrassen auf sich hat, das, wie viele Laien 
glauben, durch den Mendelismus bewiesen sei. Bei Rassen, die sich 
durch viele verschiedene Merkmale unterscheiden, kann man das 
"Herausmendeln" del' reinen Ursprungsrassen in F2 odeI' in einer spa­
teren Kreuzungsgeneration nur in einem so minimalen Bruchteil del' 
Falle erwarten, daB mit del' Kreuzung zweier derartiger, in vielen 
selbstandigen Erbeinheiten verschiedener Rassen die Ursprungsrassen 
in praxi auf ewig fUr verschwunden gelten diirfen. 

Abhangigkeit einer Eigenschaft von mehreren Erbanlagen 
(polyide Vererbung). Anders liegen die Dinge, wenn man nur ein 
einzelnes Merkmal ins Auge faBt. Abel' auch hier wird es nicht selten 
passieren, daB man eine schone Aufspaltung vergeblich erwartet. DaH 
hat seinen Grund darin, daB ein Merkmal, welches uns auBerlich als ein­
heitlich erscheint, in del' Erbanlage sehr kompliziert zusammengesetzt 
und durch das Zusammenwirken einer groBeren Zahl von Erbeinheiten 
(lden) entstanden sein kann. lch bezeichne das als poly-ide Ver­
erbung. Eine solche Vererbung liegt z. B. VOl' bei del' schwarzen 
Hautfarbe des Negers. Nach Davenports Forschungen miissen wil' 
annehmen, daB dieses Negel'pigment nicht nul' durch eine Erbeinheit 
(z. B. PP) bedingt wird, sondeI'll durch eine ganze Reihe von Erb­
einheiten, die in gleicher Richtung wirken, so daB die El'bfol'mel fiir 
das Pigment del' Negerhaut PI PI P2P2 P 3 P 3 P 4 P 4 ••• PxPx sein wiirde. 
Hierdurch wird bei del' Kreuzung von Negern mit Europaern in F2 
del' Anschein erweckt, als ob eine konstante BastardbevOlkerung ent-
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standen sei. Bei genauerem Zusehen liWt sich aber zeigen, daB die 
einzelnen Mulatten der F2-Generation und der I'lpateren Generationen 
eine sehr verschiedene Intensitat der Hautfarbung aufweisen, und daB 
man gar nicht so selten Individuen antrifft, die wesentlich heller sind 
als ihr hellerer bzw. wesentlich dunkler als ihr dunklerer EIter. Diese 
Verschiedenheit der Hautfarbung bei Mulattenkindem findet eben darin 
ihre Erklarung, daB bei einzelnen F 2-Personen Pl oder Pl P 2 oder noch 
mehr.und noch andere Pigment-Erbeinheiten fehlen, so daB wir z. B. Erb­
formeln erhalten wiirden, wie die folgende: PlPl PZ P2 Papa P4 P4 ... PxP" 
odeI' PlPl PZP2 Papa P4P4 ... PxPx • 

Wir sehen also, daB eine auBere Eigenschaft von mehreren Erbein­
heiten zugleich abhangig sein kann. Dies brauchen nicht immer gleich­
sinnige Erbeinheiten zu sein, wie es an dem von uns gewahlten 
Beispiel del' N egerfarbung der Fall ist. Ein bestimmtes Farbmuster 
kann z. B. erstens abhangig sein von einer Erbeinheit, welche die Art 
del' Farbe bestimmt, zweitens von einer Erbeinheit, welche die im 
gegebenen FaIle vorliegende Verteilung des Farbstoffes reguliert, dr ttens 
von einer Erbeinheit, die iiberhaupt erst das Auftreten von il send­
einer Farbung moglich macht, und deren Fehlen trotz des Vorhanden­
seins einer Anlage fUr eine bestimmte Farbe und deren bestimmte 
Verteilung Albinismus bedingt. Aus der experimentellen Vererbungs­
forschung sind zahlreiche derartige Fane bekannt geworden. 

Komplexe Eigenschaften. Bei manchen Erscheinungen, die von 
uns als "Eigenschaften" bezeichnet werden, versteht es sich von selbst, 
daB viele verschiedenartige Erbanlagen bei ihrem Zustandekommen 
mitwirken, weil es sich nicht um einheitliehe Eigenschaften, sondem 
um Folgezustande sehr viel verschiedener anderer Eigenschaften han­
delt, die sieh bald summieren, bald gegenseitig aufheben konnen. So 
ist z. B. die Korperlange in vielen Fallen sicher abhangig von einer 
groBen Reihe von Erbfaktoren, die sich auf die Zahl del' Zellen in 
den Beinknochen, Wirbeln und Knorpeln beziehen, auf die GroBe 
diesel' Zellen, die Kriimmung des Riickgrates (die sog. Haltung), die 
Neigung des Femurhalses und viele andere Umstande. Trotz del' 
Erblichkeit dieser einzelnen Komponenten und trotz del' infolgedessen 
bestehenden Moglichkeit, die resultierende Eigenschaft durch Selektion 
zu ziichten, wird man doch eindeutige Mendelsche Spaltung mit den 
charakteristischen Zahlenverhaltnissen in solchen Fallen vergeblich 
suchen, wenn nicht eine bestimmte Komponente praktisch so stark 
iiberwiegt, daB das ResuItat im wesentlichen von ihr allein abhangt. 

Abhiingigkeit mehrerer Eigenschaften von einer Erbanlage (po­
lyphiine Vererbung). Es kann abel' nicht nul' eine einheitlich er­
scheinende Eigenschaft von mehI'eI'en Erbeinheiten abhangig sein, 
sondem es kann auch eine Erbaniage gleichzeitig eine ganze Reihe 
verschiedeper phanotypischer Eigenschaften bedingen. Ich bezeichne 
das als polyphane Vererbung. Diejenige Erbeinheit z. B., die libel' 
das Geschlecht entscheidet, bewirkt nicht nur die Ausbildung del' sog. 
primaren Geschlechtsmerkmale (Testes bzw. Ovarien), sondern sie be-
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wirkt hierdurch gleichzeitig indirekt die verschiedensten geschlechts­
unterscheidenden Eigenschaften bezuglich KorpergroBe, Behaarung, 
Stimme, seelischen Verhaltens usw. Bei Seidenhuhnern hat man eine 
Erbeinheit fur schwarzes Pigment gefunden, die diesen Farbstoff in 
allen mesodermalen Geweben (Unterhaut, Muskeln, Peritoneum, Pia 
mater) gleichzeitig hervorruft. Auch die tierische und menschliche 
Pathologie kennt zahlreiche derartige Beispiele: Albinismus ist beim 
Menschen meist mit Nystagmus und Sehschwache verbunden, bei 
Katzen oft mit Taubheit; orangegelbe Mause leiden oft an Aszites 
und Fettsucht; die rezessiv-geschlechtsgebunden sich vererbende He­
meralopie pfiegt mit Myopie einherzugehen. Merkmale, die von einer 
Erbeinheit abhangig sind, kommen naturlich im allgemeinen stets zu­
sammen vor: sie stehen in fester Korrelation zueinander. 

Einfaches Mendeln. Wenn demnach also eine Parallelitat 
zwischen je einer auBeren Eigenschaft und einer erblichen 
Anlage nicht notwendig zu bestehen braucht, so wird sie in Wirk­
lichkeit doch haufig angetroffen. Das zeigt nicht nur die Vererbung 
der Farbe bei der Wunderblume (Abb. 1) und bei der Gartenschnecke 
(Abb. 3), sondern auch in der menschlichen Pathologie finden sich, 
wie wir noch sehen werden, zahlreiche Beispiele dafur, daB eine auBere 
(pathologische) Eigenschaft einer selbstandigen Erbeinheit entspricht. 
W 0 dieser einfachste Fall der Beziehung zwischen Erbbild (ldiotypus) 
und Erscheinungsbild (Phanotypus) besteht, spricht man von einem 
Mendeln nach dem Einfaktor-Schema (weil also ein Merkmal von 
einem Faktor, d. h. von einer Erbeinheit abhangig ist, vgl. Abb. 4) 
oder von mono-ider (ein-anlagiger) Vererbung oder kurz von einem 
einfachen Mendeln. Die in dieser Weise erblichen Charaktere bezeich­
net man als einfach dominante, bzw. einfach rezessive Charaktere. 
Gerade diese einfache Form des Mendelns ist nun fur die menschliche 
Pathologie von aIlergroBter Wichtigkeit, nicht nur deshalb, weil bei 
der Unmoglichkeit, mit dem Menschen Vererbungsexperimente zu 
machen, die Erforschung wirklich komplizierter Erblichkeitsverhalt­
nisse hier bis auf weiteres doch auf unuberwindliche Schwierigkeiten 
stoBen muB, sondern auch aus dem anderen Grunde, weil wir unseren 
experimentellen Erfahrungen nach wohl annehmen durfen, daB die 
meisten erblichen Leiden diesem Einfaktor-Schema folgen. 

3. Die zytologischen Grundlagen del' 
Vererbungslehre. 

Die lUol'phologie des Idioplasmas. 
Das Idiopl~sma. Diejenige korperliche Substanz, die dem ldio­

typus, dem Erbbilde, zugrunde liegt, nennen wir Idioplasma. Das 
ldioplasma setzt sich also aus jenen Bestandteilen der Zelle zusammen, 
welche ihre erbliche Eigenart bedingen; die Verschiedenheiten in dem 
feineren Bau und im Chemismus des ldioplasmas rufen die idiotypi-
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schen Untel'schiede verschiedener Individuen, verschiedener Rassen, 
verschiedener Arten hervor. 

Idioplasma und Zellkern. Man hat sich nun schon lange die 
Frage vorgelegt, wo innerhalb del' Zelle das Idioplasma lokalisiert ist, 
und in welchen Formbestandteilen del' Zelle es uns entgegentritt; dies 
ist. die Frage nach del' Morphologie des Idioplasmas. Man kam 
hierbei 8ehr bald zu dem SchluB, daB das Idioplasma im wesentlichen 
in dem Zellkern sich befinden mlisse, denn del' sehr komplizierte 
Vorgang del' Kernteilung (Karyokinese, bessel' Karyomitose) weist ja 
deutlich darauf hin, daB eine genau gleiche Verteilung gerade del" 
Kernbestandteile auf die beiden Tochterzellen von besonderer Wichtig­
keit ist. Recht liberzeugend spricht auch fiir das "Vererbungsmonopol 
des Zellkernes", daB Idie mannlichen Geschlechtszellen so vieler Orga­
nismen und auch des Menschen fast ausschlieBlich aus dem Zellkern 
bestehen und trotzdem ihre Funktion del' Vererbung mit gleicher Voll­
r;tandigkeit besorgen wie die weiblichen Eizellen, in denen del' winzige 
Kern unter del' Masse des Zellprotoplasmas ganz zu verschwinden 
scheint. In dem gleichen Sinne sprechen auch eine Reihe von Ver­
suchen, besonders solche, die die Befruchtung kernlos gemachter Eier 
mit Samenzellen einer anderen Rasse betrafen; denn die resultierenden 
Bastarde stimmten in ihrer Beschaffenheit fast vollig mit del' vater­
lichen Rasse iiberein. 

Wenn es auch noch keineswegs sichel' erwiesen ist, daB samtliche 
idiotypischen Eigenheiten ausschlief3lich von den Substanzen des Kernes 
getragen werden, so ist doch nach aHem, was wir wissen, soviel ge­
wiB, daB das Idioplasma im wesentlichen im Kern und nicht im 
Protoplasma del' Zelle lokalisiert ist. 

ldioplasma und Chromosomen. Abel' wir konnen als Trager del' 
El'bmasse auch noch speziellere Bestandteile des Kernes namhaft 
machen, namlich die sogenannten Chromo so men (Kernstabchenl 
Die Chromosomen sind stabchen-, bandchen- oder schleifenfOrmige, 
stark licht brechende Gebilde, die Anilinfarbstoffe begierig anziehen und 
daher ihren Namen haben. Jede Zelle eines lebenden Organismus 
enthalt genau die gleiche Anzahl Chromosomen; die Chromosomen­
zahl von Individuen verschiedener Rassen oder verschiedener Arten 
kann abel' sehr erheblich differieren. Bei den meisten Arten betragt 
die Chromosomenzahl 2, 4, 6, 8, 12, 16, 18, 24 odeI' 32, sie kann 
sich abel' auch bis auf mehrere Hunderte belaufen. Beim Menschen 
ist es infolge del' Kleinheit seiner Chromosomen bisher noch nicht 
gelungen, volle Sicherheit libel' deren Anzahl zu el'halten. Wahl'­
scheinlich enthalt jede Zelle des menschlichen Korpers 24 Chromo­
somen. 

Die sog. Reifung der Geschlechtszellen. 1m Gegensatz zu den 
Kol'perzellen enthalten abel' die reifen GeschlechtszelIen alIer Organis­
menarten nur die halbe Anzahl Chromosomen. Dies ist eine Folge 
del' sogenannten Reifung del' Geschlechtszellen. Bei jeder gewohn­
lichen Zellteilung erhalten beide Tochterzellen die gleiche Anzahl 
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Chromosomen, welche die Mutterzelle besaB, indem aus jedem Chromo­
som der Mutterzelle durch Langsteilung zwei Chromosomen werden. 
Auch bei den ersten Teilungen der Urgeschlechtszellen ist das noch 
so. Die Urgeschlechtszelle, aus der schlieBlich die reifen Geschlechts­
zellen hervorgehen, hat die Halfte ihrer Chromosomen aus dem Ei­
kern, also von der Mutter, die andere Hiilfte aus dem Kern der 
Samenzelle, also vom Vater, empfangen. Je ein vaterliches und ein 
miitterIiches Chromosom bilden ein zusammengehoriges ("homologes") 
Paar, was sich darin zeigt, daB sie sich je zwei und zwei aneinander 
legen und voriibergehend miteinander verschmelzen. Man nimmt an, 
daB dieser Vorgang, den man als Syndese bezeichnet, einen Aus­
tausch bzw. eine Umgruppierung der miitterlichen und vaterlichen Erb­
einheiten zUm Zweck hat. Die Syndese endet damit, daB sich die 
Chromosomen wieder voneinander trennen; wir haben dann wiedel" 
die gewohnliche ("diploide", paarige) Chromosomenzahl. Nunmehr 
spaltet sich jedes Chromosom der Lange nach, und die entstandenen 
Kernstabchen gruppieren sich voriibergehend in Form von Vierer­
gruppen (Tetraden). Hierauf erfolgen die beiden sogenannten Reduk­
tionsteilungen. Durch die erste Teilung erhaIt jede Tochterzelle 
die HaUte der augenblicklich vorhanden gewesenen Chromosomen, 
und da die Chromosomenzahl durch die kurz vorher erfolgte Langs­
spaltung der Chromosomen verdoppelt war, so entstehen durch die 
erste Teilung zwei Tochterzellen mit wiederum der gewohnlichen 
(diploiden) Chromosomenzahl. Die Tochterzellen verfallen aber sofort 
einer zweiten Teilung, ohne daB vorher auch die Chromosomen wie­
derum eine Teilung hatten vornehmen konnen. Durch diese zweite 
Teilung entstehen also insgesamt vier Zellen, von denen jede nur die 
Halfte der gewohnlichen Chromosomenzahl (die "haploide", unpaare 
Chromosomenzahl) enthalt. Die Reduktionsteilungen unterscheiden 
sich also, wie schon ihr Name sagt, von den gewohnlichen Kern­
teilungen dadurch, daB bei ihnen die Chromosomenzahl der entstehen­
den Zellen auf die Halfte del' gewohnlichen Zahl reduziert wird, und 
diese Reduktion kommt dadurch zustande, daB vor der letzten von 
zwei rasch hintereinander erfolgenden Teilungen die sonst jeder Zell­
teilung vorhergehende Verdoppelung der Chromosomenzahl durch 
Langsspaltung ausbleibt. Aus der einen Urgeschlechtszelle mit paa­
riger Chromosomenzahl entstehen also vier "reife" Geschlechtszellen 
mit unpaarer Chromosomenzahl. 

Reifnng der Samen- und der Eizelle. Zwischen Samenzellen 
und Eizellen besteht in bezug auf diese Reifungsvorgange kein wesent­
licher Unterschied. Aus der Ursamenzelle entstehen durch die beiden 
Reduktionsteilungen vier reife Samenzellen. Aus der Ureizelle ent­
stehen durch die erste Reduktionsteilung zwei Tochterzellen mit 
gleicher, paariger Chromosomenzahl, aber von sehr verschiedener 
GroBe, da die eine der beiden Tochterzellen das ganze dotterreiche 
Protoplasma behalt; die andere, fast nur aus den Kernelementen be­
stehende Tochterzelle wird als Richtungskorper bezeichnet. Wahrend 
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sie sich wiederum teilt, stoBt die protoplasmareiche Zelle nochmals 
einen Richtungskorper ab, so daB das Resultat der beiden Reduktions­
teilungen aus einer Eizelle und drei Richtungskorpern besteht. Die 
Richtungskorper gehen zugrunde. Wahrend sich aus einer Ursamen­
zelle vier reife Samenzellen entwickeln, entsteht also aus einer Ur­
eizelle nur eine reife Eizelle (Abb. 7 u. 8). 

Geschlechtszellenreifung und Vererbungsbiologie. Wir wollen 
uns nun ganz schematisch ein Bild von der vererbungsbiologischen 
Bedeutung dieser cytologischen Vor-
gangen machen. N ehmen wir der Ein­
fachheit halber an, daB die vaterliche 
und miitterliche Geschlechtszelle nur je 
6 Chromosomen besaBen, und daB vier 
dieser Chromosomen bei Samen- und 
Eizelle verschieden, die andern beiden 
gleich seien, so konnten wir uns diese 
beiden Geschlechtszellen folgendermaBen 
veranschaulichen (Abb. 9). 

Wir haben hier die weitere Annahme 
gemacht, daB die Verschiedenheit der 
vier ersten Chl'omosomen durch Krank­

o 
o 

• 
SamenzeUe mit 

5 gcsnndcn 
nnd einem 

krankhaften 
Chromosom. 

• 
• 

• 
EizeUe mit 

5 krankhaften 
nnd eiIJem 
gesnnden 

Chromosom. 

haftigkeit del' betreffenden Chromosomen Abb. 9. Samen- und Eizelle 
der Eizelle bedingt ist, und haben diese mit je 6 Chromosomen. 

Krankhaftigkeit durch Schwarzung del' 
Figuren kenntlich gemacht. Ferner haben wir angenommen, daB 
das fiinfte Chromosom in beiden Geschlechtszellen iibereinstimmend 
gesund, das sechste iibereinstimmend krank ist. Durch die Befruch­
tung, d. h. durch die Vereinigung der beiden Geschlechtszellen ent­
steht nun eine Zelle mit wiederum paariger Chromosomenzahl, in 
unserem FaIle mit 12 Chromosomen 
(beim Menschen 24 Chromosomen), 
welche 6 zusammengehorige Paal'e 
bilden (Abb. 10). 

Diese Zelle, Zygote genannt, 
wird zur Ausgangszelle eines neuen 
Individuums, dessen unzahlige Zel­
len mit der gleichen Chromosomen­
zahl wie die Zygote ausgestattet 

o • 
o • 
!:::, A 

" T 
o 0 

•• 
sind. Auch die Urgeschlechtszelle Abb. 10. Zygote mit 
enthalt diese doppelte Chromosomen- 6 Chromosomen-Paaren. 
zahl. Bevor aber durch die Reduk-

III -
Abb. II. 
Syndese. 

tionsteilungen aus ihr die reifen Geschlechtszellen entstehen, die 
von jedem Paar nur ein Chromosom enthalten, erfolgt die "Syndese", 
d. h. die Aneinanderlagerung der zu einem Paar gehorigen Chromo­
somen (Abb. 11). 

Mit der Syndese geht, wie man annimmt, eine Umgruppierung 
del' Chromo so men bzw. der in ihnen enthaltenen Erbanlagen Hand 
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in Hand. Das kleinste austauschbare Teilchen eines Ohromosoms 
bezeichnet man als Ohromomer. Die Umgruppierung konnte z. B. 
so erfolgen (Abb. 12). 

Die daraus resultierenden reifen Geschlechtszellen wiirden dann 
folgendermaBen aussehen (Abb. 13). 

Natiirlich konnte die Umgruppierung auch in anderer Weise als 
wie in unserem Beispiel erfolgen, wodurch dann auch die Verteilung 

• 0 

-
Abb.12. Um-
gruppierung 
der Chromo-

• •• 
\l 

o 
• 

• 
o 

T 

o 
• 

Abb. 13. Reife 
Geschlechts­

zellen. 

der gesunden und der krankhaften 
Anlagen in den reifen Geschlechts­
zellen eine andere wiirde. Die Um­
kombinierung der Ohromosomen bzw . 
der Ohromomeren erfolgt, wie wir auf 
Grund unserer Erfahrungen bei der 
experimentellen Vererbungsforschung 
annehmen miissen, nach den Gesetzen 
del' Wahrscheinlichkeit. Ein bestimm­
tes Ohromosom eines Paares hat daher 
eine ebensogroBe Wahrscheinlichkeit, 
in eine zu bildende Geschlechtszelle 

somen. hineinzugelangen als aus ihr wegzu-
bleiben. Diese morphologischen Vor­

stellungen wurden also genau mit denjenigen Annahmen iiberein­
stimmen, die wir uns auf Grund des Mendelschen Gesetzes von der 
Verteilung der "Erbeinheiten" auf die einzelnen Geschlechtszellen 
machen muBten. 

Zytologie und Mendelismns. Abgesehen von der Umgruppierung 
der Ohromosomen sind aIle die hier schematisch aufgezeichneten V or­
gange im Mikroskop deutlich zu sehen. Anders aber konnten wir 
nns im Prinzip das, was den sog. Mendelschen Spaltungen zugrunde 
liegt, morphologisch gar nicht vorstellen. Das spricht doch sehr dafiir, 
daB die V organge, die man gelegentlich der Reduktionsteilungen an 
den Ohromosomen beobachten kann, tatsachlich die korperliche Grund­
lage der durch Mendel entdeckten Vererbungsvorgange bilden. AuBer­
dem liegt naturlich in der trbereinstimmung der zytologischen Befunde 
mit den Vorstellungen, die wir uns auf Grund der Kreuzungsergeb­
nisse machen mussen, auch gleichzeitig ein gewisser Beweis fiir die 
Richtigkeit der letzteren, also fiir die Richtigkeit und allgemeine 
Gultigkeit des Mendelschen Vererbungsgesetzes. 

Geschlechtszellenreifnng und Befruchtung als Ursache der 
Mixovariationen. Wir konnen nunmehr annehmen, daB jede Erb­
einheit, d. h. jeder idiotypische Unterschied zwischen zwei Individuen 
oder zwischen zwei Rassen, bedingt ist durch eine Verschiedenheit im 
feineren Bau oder im Ohemismus zweier zu einem Paar gehorender 
("homologer") Ohromosomen. Die groBe Zahl der Rassenunterschiede, 
die wir bei den verschiedensten Lebewesen beobachten, ware dem­
nach nur auf eine relativ geringe Anzahl selbstandig sich vererbender 
Verschiedenheiten der Erbmasse zurlickzufiihren. Allerdings ware es 
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moglioh, daB jedes Chromosom mehrere selbstandige Erbeinheiten 
(Chromomeren) umfaBt; es ist aber noch fraglich, ob eine derartige 
Hypothese notwendig ist. Die Zahl der zu gleicher Zeit selbstandig 
mendelnden Unterschiede ist bisher noch nie groBer gefunden worden 
als der Chromosomenzahl der betreffenden Art entsprach, und die 
alleinige Beriicksichtigung der Chromosomenzahl wiirde schon auBer­
ordentlich viele verschiedene Kombinationen fUr die erbliche Zusammen­
setzung der Kinder eines Elternpaares moglich erscheinen lassen. 
Beim Menschen mit seinen 12 Chromosomenpaaren wiirde man schon 
4096 mogliche Chromosomenkombinationen fiir eine reife Geschlechts­
zelle erhalten und rund 16,8 Millionen fUr das Befruchtungsprodukt, 
die Zygote. Die erbbildlichen Verschiedenheiten der einzelnen Indivi­
duen, die lediglich durch eine verschiedene K 0 m bin a t ion der Erb­
einheiten bedingt werden, sind also schon so auBerordentlich zahlreich, 
daB man sagen kann, die V organge bei der Reifung der Geschlechts­
zellen und bei der Befruchtung seien die Hauptquellen die idiotypi­
schen Variabilitat der Lebewesen, weil durch diese Vorgange eine 
fortwahrende Mischung der Erbeinheiten bedingt wird. Die idio­
typische Variabilitat im weiteren Sinne beruht also zum groBten Teile 
auf solchen Abweichungen, die wir nach dem Vorschlage Baurs 
als Mixovariationen (Mischvariationen) bezeichnen. 

Die Chromosomenzahl bei (ler zweigeschlechtlichen Fortpfian­
znng. Die Redriktionsteilungen machen uns auch die experimentell 
gefundene Tatsache verstandlich, daB ein Elter nur die Halfte seiner 
Erbanlagen auf je eins seiner Kinder vererben kann, denn der Ein­
zelne iiberliefert ja auf jedes seiner Kinder nur die Halfte seiner 
Chromosomenzahl, wahrend die dazugehorige Halfte entweder mit an­
deren gleiehzeitig ausgestoBenen und nicht zur Befruchtung gelangen­
den Samenzellen oder mit den Richtungskorpern der Eizelle verloren 
geht. Eine solehe Halbierung der Chromosomenzahl und somit del' 
Erbeinheiten jedes der Eltern ist iibrigens eine notwendige Voraus­
setzung fiir die Moglichkeit der zweigeschlechtlichen Fortpfianzung. 
Denn wenn die Geschlechtszellen, bevor sie sich zur Ausgangszelle 
eines neuentstehenden Individuums vereinigen, den Bestand ihrer 
Erbanlagen nicht jedesmal um die Halfte vermindern wiirden, dann 
miiBte das Kind in jeder seiner Zellen mit doppelt so viel Erbanlagen 
als jedes seiner Eltern ausgestattet sein. Mit del' Erzeugung jeder 
neuen Generation wiirde sich aber diese Verdoppelung des Erbanlagen­
bestandes wiederholen, so daB im Laufe der Zeit der Umfang einer 
Zelle sehr bald gar nicht mehr ausreichen wiirde, um die gewaltig an­
schwellende Masse der Chromosomen in sich aufzunehmen. 

Die Bestimmung des Geschlechts. 

Das Problem der Geschlechtsbestimmung. Die Annahme, daB 
die C'nromosomen die eigentlichen Trager der Vererbung sind, lag, wie 
schon erwahnt, besonders auch deshalb nahe, weil die ChromoRomen 
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mit so auBerordentlioher Genauigkeit auf aHe Gesohleohtszellen- gleioh 
verteilt werden; denn eine genau gleiohe Verteilung der Erbmasse auf 
aHe Ei- und Samenzellen miissen wir dooh naoh dem, was uns die 
experimenteIle Erbliohkeitsforsohung gelehrt hat, auf aIle Falle an­
nehmen. Hiermit soheint aber nioht im Einklang zu stehen, daB 
Henking sohon vor Jahrzehnten bei der Feuerwanze zweierlei ver­
sohiedene Samenzellen fand, da ein Teil der Samenzellen ein Chromosom 
mehr hatte als die librigen. Solohe und ahnliche Befunde sind in 
neuerer Zeit sehr oft und an den versohiedensten Lebewesen, ja sogar 
am Mensohen, bestatigt worden, und es wirft sich deshalb die Frage 
auf, wie diese Beobaohtungen mit der Annahme vereinbar sind, daB 
die Chromosomen das morphologisohe Substrat des Jdiotypus darstellen. 

Nun stehen aber die Versohiedenheiten in der Chromosomenzahl 
in fester Korrelation zu den Gesohlechtern. Die Abweiohung in der 
Chromosomenzahl ist also als ein dem betreffenden Gesohlecht zu­
kommendes Geschleohtsmerkmal aufzufassen. Die Beobaohtungen liber 
die Abweiohung der Chromosomenzahl bei einem Teil der Geschlechts­
zellen vertragen sich also mit der Annahme, daB die Chromosomen 
die Trager der Erbmasse seien, sehr gut, wenn man die weitere An­
nahme macht, daB die Verschiedenheit der beiden Geschlechter sich 
auf Unterschiede in ihrer Chromosomenzahl zuriickfiihren laBt. Diese 
letztere Annahme scheint aber durch zahlreiche Beobachtungen -
wenigstens flir den groBten Teil aller Organismen und besonders fiir 
die hoheren Lebewesen - bewiesen zu sein. Damit ist das Problem 
der Geschlechtsbestimmung seiner Losung zugefiihrt, wenn auch 
nur in jenem negativen Sinne, in dem wir das Problem der Gold­
machung, der Alchemie, als gelOst betrachten mlissen: eine willklirliche 
Bestimmung des Geschlechtes beim Mensohen ersoheint wohl fiir ewig 
unmoglioh, da das Geschleoht durch Vorhandensein oder Fehlen be­
sonderer Chromosomen entsohieden wird. Die Geschleohtsbestimmung 
ist damit - wenigstens bei den hoheren Lebewesen - zu einem ver­
erbungsbiologischen und vererbungszytologisohen Phanomen geworden. 

Die Geschlechtschromosomen. Bei manohen LebeweseIi konnten 
die Chromosomenverhaltnisse in ihren Beziehungen zum Geschlecht 
sohon sehr genau erforsoht werden. Oft beobachtet man, daB ein 
Paar der Chromosomen von den librigen in bezug auf GroBe, Form 
und Farbbarkeit abweicht. Die beiden Chromosomen dieses Paares 
bezeichnet man dann als Heterochromosomen (X- und Y -Chro­
mosom), und da man, wie gesagt, fand, daB von ihnen die Ent­
scheidung liber das Geschlecht abhangt, auch direkt als Geschlechts­
ohromosomen. Bei einer Wanze (Lygaeus turcicus) z. B. hat jede 
Korperzelle 14 Chromosomen, d. h. also 7 Chromosomenpaare. Die 
Chromosomeri versohiedener Paare sind ungleich groB. Diese 7, sich 
vollig entspreohenden Chromosomenpaare finden wir aber nur in den 
Zellen der Weibchen; bei den Mannohen ist das eine der 7 Paare 
gewissermaBen mcht komplett, denn von den beiden Paarlingen hat 
hier nur eins die normale (d. h. bei den Weibchen anzutreffende) GroBe 
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(X-Chromosom), wahrend das andere sehr viel kleiner ist (Y-Chromosom). 
Genau wie die Korperzellen haben natiirlich auch die Urgeschlechts­
zellen bei den Weibchen 7 vollstandige Chromosomenpaare, bei den 
Mannchen dagegen nur 6 vollstandige und ein siebentes mit dem 
gleichsam verkiimmerten Chromosom. Bei der Reifung der Geschlechts­
zellen, durch die aus jeder Ureizelle eine reife Eizelle und drei Richtungs­
k6rper entstehen, erhalt auf Grund der geschilderten Chromosomen­
verhaltnisse jede reife Eizelle (und jeder Richtungsk6rper) 7 vollstandige 
Chromosomen; aus der Ursamenzelle entwickeln sich aber bei der 
Reifung vier Samenzellen, von denen nur :lwei die 7 vollstandigen 
Chromosomen haben, wahrend die anderen beiden 6 vollstandige und 
als siebentes das verkiimmerte Y-Chromosom enthalten. Wir haben 
also bei Lygaeus zytologisch einerlei Eizellen, aber zweierlei Samen­
zellen, und zwar 50 % Samenzellen mit 7 vollstandigen Chromo so men 
und 50 %, bei denen das siebente Chromosom verkiimmert ist. 

Geschlechtsbestimmung bei Lygaeus. Wir wollen uns nun dieso 
Verhaltnisse in einem Schema darstellen. Dabei wollen wir jedooh 
die Verschiedenheit samtlicher Chromosomenpaare nioht beriioksichtigen 
und unseren obigen Schematas entsprechend nioht 7, sondern nur 
6 Chromosomenpaare annehmen. Dann erhalten wir folgendes Bild: 
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Abb. 14. Geschlechtsbestimmung bei Lygaeus. 

Geschlechtsbestimmung bei Drosophila. Bei anderen Organismen­
arten kommt es vor, daB das kleine Chromosom III den Korperzellen 

S j e men s, Kon.slitutioHS- und VCl'erbungspathologie. 5 
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der Mannchen iiberhaupt vollig fehlt. Dann haben wir bei den 
Mannchen gewissermaBen n-Chromosomenpaare und ein unpaares "iiber­
zahliges" Chromosom (X-Chromosom), wahrend die Zellen der Weibchen 
n + I Chromosomenpaare enthalten. In dieser Weise liegen die Ver­
haltnisse z. B. bei der Feuerwanze (Pyrrhocoris) und bei der Tau­
fliege (Drosophila). Ein Schema wiirde bei der Annahme, daB 6 Chro­
mosomenpaare bzw. 5 Chromosomenpaare + I X-Chromosom vorhanden 
sind, folgendermaBen aussehen: 
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Abb. 15. Gesohieohtsbestimmung bei Drosophila. 

Es enthalt also nur die Haifte der reifen Samenzellen das X-Chro­
mosom. Durch die Vereinigung einer solchen Samenzelle mit einer 
Eizelle entsteht eine Zygote, die 2 X-Chromosomen, also I X-Chro­
mosomenpaar enthalt und folglich die Ausgangszelle eines Weibchens 
ist. Durch die Vereinigung eines X -losen Spermatosomens mit einer 
Eizelle, entsteht dagegen eine Zygote mit nur einem X-Chromosom, 
also ein Mannchen. Bei Drosophila enthalten demnach die weiblichen 
Individuen ein bestimmtes Chromosom paarig; die in diesem Chro­
mosom lokalisierten Erbanlagen sind also beim Weibchen anscheinend 
homozygot vorhanden. Bei den mannlichen Individuen dagegen 
sind die betreffenden beiden Paarlinge stets verschieden, da ja der 
eine Paarling iiberhaupt fehlt, und so kann man sagen, daB bei diesen 
Arten - und hierzu gehoren scheinbar auch aIle .Saugetiere - das 
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mannliche Geschlecht heterozygot ist in bezug auf die geschlechts­
entscheidende Einheit. 

Geschlechtsbestimmung bei Abraxas. Es gibt aber auch Lebe­
wesen, bei denen die Verhaltnisse zwar ganz analog, aber gerade urn­
gekehrt liegen. Hier, z. B. bei dem Stachelbeerspanner (Abraxas), ist 
also das mannliche Geschlecht das homozygote, das weibliche dagegen 
heterozygot. Auch dies soIl noch an einem Schema gezeigt werden: 
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Abb. 16. Geschlechtsbestimmung bei Abraxas. 

In diesen Fallen haben wir also umgekehrt wie bei Drosophila 
zweierlei Ei- und nur einerlei Samenzellen. 

5* 
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Gescblechtsbestimmung beim Menschen. SchlieBlich gibt es noch 
Fane, bei denen das X-Element, d. h. also das geschlechtsentscheidende 
Element aus zwei und mehr Chromosomen besteht, die aIle zusammen 
in eine Samenzelle gehen, also eine physiologische Einheit bilden. 
Hierbei konnen als Paarlinge Y-Chromosomen vorhanden sein, oder 
diesel ben konnen fehlen. Das letztere ist nach den Beobachtungen, 
die Guyer an den Testikeln eines Negers machte, beim Menschen 
der Fall. Guyer fand zweierlei Samenzellen; das diese beiden Arten 
unterscheidende X-Element bestand aus zwei Chromosomen. Abgesehen 
hiervon stimmt die Geschlechtsbestimmung beim Menschen mit der­
jenigen bei Drosophila vollig iiberein, so daB wir das folgende Schema 
erhalten (auch hier sind der Einfachheit halber statt der 12 Chromo­
somenpaare nur 6 gezeichnet!): 
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Abb. 17. Wahrscheinliche Geschlechtsbestimmung beim Menschen. 

Eine Bestatigung dieser Befunde muB allerdings nooh abgewartet 
werden. 

Beim Menschen ist also in bezug auf die geschlechtsentscheidende 
Erbeinheit das Weib homozygot, der Mann heterozygot. Es gibt nUl' 
einerlei Eier, aber zweierlei Samenzellen, mannliche und weibliche. 
Die geschlechtsbestimmende Erbeinheit ist nicht nur an ein, sondern 
an zwei Chromosomen gebunden. 

Geschlecht und Idiotypus. Wie wir sehen, ist die spezielle Art 
der Geschlechtsbestimmung bei den einzelnen Arten recht verschieden. 
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Das Eine aber ist trotz des Wechsels der Einzelheiten aus den bis­
herigen Beobachtungen mit Sicherheit zu erkennen, daB - wenigstens 
bei allen hoheren Lebewesen - die Geschlechtsbestimmung eine An­
gelegenheit ist, die mit den Chromosomenverhaltnissen in engster gesetz­
maBiger Beziehung steht. Es ist also wohl nicht mehr zu bezweifeln, 
daB der Unterschied der menschlichen Geschlechter letzten Endes darauf 
znriickzufiihren ist, daB die Manner zwei Chromosomen, die bei den 
Weibern paarig (homozygot) vorhanden sind, nur in einfacher, unpaariger 
Ausfertigung besitzen. Der Unterschied der beiden Geschlechter laBt 
sich also znriickfUhren auf eine bestimmte Differenz in den Erbanlagen. 
Verwandte Individuengruppen, die sich dnrch eine bestimmte idio­
typische Verschiedenheit voneinander unterscheiden, bezeichnen wir 
aber als Rassen. Die beiden Geschlechter konnen also biologisch als 
zwei verschiedene Rassen oder, da sie noch starker als anerkannte 
Rassen differieren, als zwei verschiedene erbliche Organismenformen 
aufgefaBt werden, nur daB diese beide Organismenformen im Unter­
schied zu gewohnlichen Rassen in einer obligaten Sexualsymbiose leben, 
da jede fUr sich allein nicht fortpflanzungsfahig ist. 

Die Sexualproportion. 

N ach der Theorie von der idiotypischen Bestimmung des Geschlechts 
miiBten genau so viel Knaben wie Madchen erzeugt werden, da ja 
genau die Halfte der Samenzellen die X-Chromosomen enthalten muB. 
Die Theorie scheint deshalb im Widerspruch zu stehen mit der Tat­
sache, daB auf 100 Madchengeburten durchschnittlich etwa 106 Knaben­
geburten kommen, zumal man gute Griinde fiir die Annahme hat, daB 
unter den Erzeugten die "Sexualproportion" eine noch groBere ist als 
unter den Geborenen; denn unter den Aborten und anscheinend auch 
unter den Extrauteringraviditaten ist die Knabenziffer ganz besonders 
hoch, so daB man allgemein annimmt, auf 100 Madchenzeugungen 
kamen etwa 120 bis 125 Knabenzeugungen. 

Dieser scheinbare Widerspruch erklart sich aber, wie Fritz Lenz 
dargelegt hat, zwanglos dnrch die Annahme, daB die mannlich be­
stimmten Spermatosomen leichter zur Befruchtung gelangen als die 
weiblich bestimmten; man konnte sich z. B. vorstellen, daB sie, weil 
sie mit zwei Chromosomen weniger belastet sind, eine groBere Be­
weglichkeit besitzen. Durch diese Annahme wiirde sich auch das be­
sonders starke Uberwiegen del' Knaben bei den Erstgeburten erklaren, 
denn es leuchtet ein, daB fUr die weiblich bestimmten Samenzellen, 
die ohnehin schon schwerer zur Befruchtung gelangen, die Verhalt­
nisse bei noch uneroffneten Geburtswegen eben besonders ungiinstig 
liegen. 

Die Erklarung fUr die Entstehung bzw. die Erhaltung der Sexual­
proportion hat man darin zu suchen, daB dieses ungleiche Geschlechts­
verhaltnis fUr die betreffende Art von Vorteil ist im Kampfe ums 
Dasein, weil dadurch ihre Fortpflanzungsmoglichkeiten erhoht werden. 
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Denn da von den Knaben schon vor der Geburt, wie auch nach der 
Geburt viel mehr "Sterben als von den Madchen (die Knaben sind 
eben eigentlich das "schwache Geschlecht"), so wird gerade durch die 
hohe Sexualproportion im fortpfianzungsfahigen Alter ein giinstiges 
Geschlechtsverhaltnis erzielt. Die Sexualproportion kann also wie die 
meisten anderen Eigenschaften der lebenden Wesen als eine durch 
Selektion entstandene Anpassungserscheinung aufgefaBt werden. 

Hiedurch gewinnt man auch ein gewisses Verstandnis fUr die Tat­
sache, daB in den Geburtenriickgangslandern, trotzdem hier die Erst­
geborenen ein 3n relativ groBen Teil aller Kinder ausmachen, die Knaben­
ziffer gering ist. Es kann das dadurch erklart werden, daB in dies en 
Landern die Manner, die eine ausgesprochene Anlage zu weiblichen 
Zeugungen haben, sich im Durchschnitt starker vermehren als die 
iibrigen. Bei solchen Mannern werden namlich besonders haufig auch 
die ersten Kinder weiblichen Geschlechts sein, und da fast in jeder 
Familie der Wunsch nach einem "Stammhalter" besteht, so wird in 
den Familien, in denen die ersten Kinder samtlich Madchen sind, eine 
energische Empfangnisverhiitung erst viel spater einsetzen als bei Fa­
milien, die schon mit dem ersten oder zweiten Kinde einen "Stamm­
halter" erworben haben. So fUhrt der Wunsch nach mannlichen Erben, 
wenn er in einer Bevolkerung durch mehrere Generationen wirkt, 
paradoxerweise zu Ausleseprozessen, die ein dauerndes langsames Sinken 
der Knabenziffer zur Folge haben. Auf diese Weise lassen sich daH 
Sinken der Knabenziffern in den Landern des Geburtenriickgangs, das 
Ansteigen der Knabenziffer nach einem Kriege, die niedrigen Knaben­
ziffern der Ostasiaten, die angebliche Knabenarmut in Adelsgeschlech­
tern, bei Majoratsinhabern, und die geringen Knabenziffern der hoheren 
Stande und der stadtischen Bevolkerung einheitlich erklaren. Dnd 
die "Sexual proportion" kann deshalb nicht mehr als Argument gegen 
die Lehre von der idiotypischen Bestimmung des Geschlechts verwendet 
werden. 

Die Kontinuitat des Idioplasmas. 

Die Zytologie hat uns nicht nur in den Chromosomen die morpho­
logischen Grundlagen der Erbanlagen erschlossen, sie hat uns nicht 
nur die idiotypische Bestimmung des Geschlechtes bestatigt, sondern 
sie hat auch die alte Weismannsche Lehre von der Kontinuitat des 
Erbplasmas von neuem befestigt. Wie zuerst Boveri am Pferde­
spulwurm beobachtet hat, haben die zwei Tochterzellen, die aus der 
ersten Teilung der Zygote (Ausgangszelle eines neuen Individuums, 
befruchtete Eizelle) entstehen, ungleichen Chromatinbestand; bei der 
einen dieser Zellen ist er vermindert, wahrend die andere den vollen 
Chromatinbestand besitzt "wie einen Rest der Erstgeburt". Die Nach­
kommen von der Zelle mit dem verminderten Chromatinbestand zeigen 
eine weitere Verminderung des Chromatins, ein ProzeB, der jedoch 
nach einer gewissen Anzahl von Zellgenerationen aufh6rt. Wahrend 
sodann die chromatinarmen Zellen den Korper des Individuums bilden, 
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wird aus der jiingsten der Zellen mit dem vollen Chromatinbestand 
die Urgeschlechtszelle, aus der sich durch die Reduktionsteilungen die 
reifen Ei- bzw. Samenzellen bilden: 

u~,~-----------v----------~ 
gesdl/edrIJ- I(o;per 

zelle 

Abb. IS. Kontinuitat des Idioplasmas bei Ascaris. 

So liWt sich bei manchen Organism en die Kontinuitat des Erbplasmas, 
die aus den Beobachtungen bei Kreuzungsexperimenten gefolgert werden 
muB, auch zytologisch nachweisen. 

4. Die theoretischen Grundlagen del' 
Vererbungslehre. 

Das Mendelsche Gesetz. 

Paarigkeit der Erbanlagen. Die experimenteHen und zytologischen 
Tatsachen, die die mod erne Vererbungsforschung zutage gefordert hat, 
geben uns in vielfacher Beziehung ganz neue theoretische V orstellungen 
von dem Problem der Erblichkeit. Vor aHem ist es uns jetzt nicht 
mehr erlaubt, uns angesichts eines erblichen Merkmals die VorsteHung 
zu machen, daB ihm in der Erbmasse des betreffenden Individuums 
einfach eine Erbanlage entsprechen miiBte. Wir denken uns vielmehr 
jede erbliche Eigenschaft von zwei Erbanlagen abhangig, die zu einem 
Paar zusammengekoppelt sind; und zwar bilden sie deshalb ein Paar, 
weil sie sich beide in analoger Weise auf dieselbe Eigenheit desselben 
Organs beziehen, z. B. auf die Farbe der Augen. 

Die Erbmasse eines Individuums setzt sich nun aus zahlreichen 
solchen Erbanlagepaaren zusammen. Von jedem Paar aber stammt 
der eine Paarling vom Vater, der andere von der Mutter. Das Neue 
und Unerwartete der Mendelschen Entdeckung liegt jedoch weniger 
hierin als vielmehr in der Tatsache, daB diese beiden Paarlinge niemals 
miteinander verschmelzen, sondeI'll daB sie so, wie sie von den 
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Eitel'll empfangen sind, an die Kinder weitergegeben werden. Jedes 
Kind empfangt dabei von einem Erbanlagenpaal' immer nur einen 
Paarling, da ja bei del' Bildung del' reifen Geschlechtszelle die Halfte 
del' elterlichen Erbmasse verloren geht, und da diese Halbierung des 
Erbanlagenbestandes stets in del' Weise erfolgt, daB von samtlichen 
Erbanlagepaaren je ein Paarling abgestoBen wird. Infolgedessen setzt 
sich die Erbmasse del' Enkel aus den unveranderten einzelnen Erb­
anlagen der GroBeltern, DrgroBeltel'll usw. zusammen, nul' daB die­
selben bei den verschiedenen Zeugungen durcheinandergewurfelt wurden, 
und VOl' jedel' Zeugung die Halfte von ihnen verloren ging. 

Wir haben also mit jedem unserer Eitel'll genau die Haifte del' 
Erbanlagen gemein. Dnd zwar ist das nicht so zu verstehen, daB wir 
die Anlage fUr dieses Organ vom Vater und die Anlage fur jenes 
Organ von del' Mutter haben, sondel'll jedes einzelne Organ, jedes 
einzelne Merkmal, ist zur Halfte durch den Vater, zur Halfte durch 
die Mutter bedingt. Entsprechend vererben wir auf jedes unserer 
Kinder wiederum die Halfte unserer gesamten Erbanlagen. Dnd es 
erhalt dabei jedes Kind fUr jedes erbliche Merkmal entweder den 
Anlagenpaarling, den wir fur dieses selbe Merkmal von unserem Vater 
empfangen hatten, oder jenen anderen Paarling, del' von unserer 
Mutter stammt. 

Der biologische Vererbungsbegriff. Demnach ist es auch klar, 
daB es in gewissem Sinne miBverstandlich ist zu sagen, man habe 
diese odeI' jene Eigenschaft, z. B. die Form del' Nase odeI' die Farbe 
del' Augen, vom Vater geerbt. Denn jeder derartigen Eigenschaft 
liegt ja, wie allen erblichen Eigenschaften, im Erbbilde stets ein Anlage­
paar zugrunde, dessen einer Paarling vom Vater und dessen anderer 
Paarling von del' Mutter stammt. In jedem FaIle hat man also die 
idiotypische Grundlage z. B. seiner Augenfarbe ebensowohl vom Vater 
wie von del' Mutter empfangen. Wenn trotzdem die Augenfarbe mit 
del' Augenfarbe des Vaters in auffalliger Weise ubereinstimmt (und mit 
del' Augenfarbe del' Mutter in eben so auffalIiger Weise kontrastiert), 
so ist das weniger ein Ausdruck del' Vererbung, sondel'll vielmehr ein 
Ausdruck del' Dominanz odeI' del' Homozygotie. Bei einem braun­
augigen Vater hat man gegebenenfalls eben deshalb die braunen Augen 
des Vaters, weil del' vom Vater stammende Erbanlagenpaarling fur 
Braun den von del' Mutter stammenden Paarling fUr Blau uberdeckt; 
odeI' in einem anderen FaIle: man hat die blauen Augen del' Mutter, 
weil man auch vom Vater eine, bei ihm rezessive, d. h. also uber­
deckte Anlage fUr Blau geerbt hat, so daB man inbezug auf die Augen­
farbe rezessiv homozygot ist, wie die Mutter. Der Vererbungsbegriff 
del' Nichtbiologen deckt sich also auch in diesem Bezuge nicht vollig 
mit dem biologisch-wissenschaftlichen Vererbungsbegriff. Denn del' 
Nichtbiologe betrachtet im allgemeinen nul' die Vererbung von Merk­
malen und spricht deshalb von einer Vererbung nUl' da, wo infolge 
von Dominanz odeI' infolge von fortlaufender Homozygotie bei EItel'll 
und Kindern die Gleichheit korperlicher und geistiger Eigenheiten 
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auJ3erlich in die Erscheinung tritt. Del' Biologe dagegen spl'icht iibel'all 
da von Vererbung, wo idiotypische Anlagen bei Vorfahren und 
Nachkommen iibereinstimmen, gleichgiiltig, ob sie sich am Indi­
viduum phanotypisch manifestieren, odeI' ob sie verborgen bleiben. 

Bestatigung von 'Veismann~ I,ehren. So fiihrt uns die Mende­
listische VereI'bungslehI'e zu den gleichen V orstellungen von del' Ver­
erbung, die schon August Weismann gelehl't hat. Weismann 
stellte sich die Erbmasse VOl' als aus zahlreichen materiellen Teilchen 
bestehend, welche wir jetzt als Erbanlagen, FaktoI'en, Gene 
odeI' Ide bezeichnen. Diese El'bmasse, das Idioplasma (unschon alH 
"Keimplasma" bezeichnet), trennte Weismann scharf von den iibrigen 
Zellen des Korpers. Er lehrte, daB nicht das Individuum mit seinen 
Korperzellen neue Idioplasmazellen ("Keimzellen") produziert, sondern 
daB die Zellen des Idioplasmas (die Geschlechtszellen) jedesmal direkt 
aus den ldioplasmazellen del' vOl'hergehenden Generation entstehen. So 
gleicht das Idioplasma einer unter del' Erde fortkriechenden Wurzel, 
von del' in l'egelmaBigen Abstanden Sprosse emportreiben und zu 
Pflanzchen werden, die den einzelnen Individuen del' aufeinander­
folgenden Generationen entsprechen. 

Ewigkeit des Idioplasm as. Und wenn die Pflanzchen auch eins 
nach dem anderen wieder dahinsterben: Clie unter dem Boden hin­
kriechende Wurzel wachst unsichtbar fort, urn wieder und wiedel' 
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Abb. 19. Kontinuitat des Idioplasmas (Schema bei Selbstbefruchtung). 

neuen Individuen das Leben zu geben (Abb. 19). Wenn die Des­
zendenztheorie richtig ist, so stammen die Erbsubstanzen del' heute 
lebenden Pflanzen, Tiere und Menschen in gerader Linie von den 
ersten Vertretern organischen Lebens auf del' Erde ab; un sere Erb­
masse hat also unausdenkliche Zeitspannen zuriickgelegt und zahl­
lose Artumwandlungen durchgemacht und ihr Leben von jener Urzeit 
bis heute erhalten. Wir haben deshalb gar keinen Grund zu del' 
Annahme, daB del' Untergang so zahlreicher Volker, den uns die 
Geschichte zeigt, durch irgendeine biologische Notwendigkeit diktiert 
gewesen ware. Eine Rass,e, ein Yolk, altert und stirbt nicht wie ein 
Individuum, da das Erbplasma nicht zu altern vermag. Wenn nicht 
auBere Gewalten das Lebendige toten, dann kennt die Lebensdauer 
del' Erbsubstanzen keine Grenzen; potential hat also das Idio­
plasma ein ewiges Leben. In del' Ubereinstimmung mit del' 
Weismannschen Lehre von del' "Kontinuitat des Idioplasmas" zeigen 
uns denn auch die modernen Vererbungsexperimente, wie die einzelnen 
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Erbeinheiten, wenn auch durch die zweigeschlechtliche Zeugung dUl'ch­
einander gemischt, so doch in ihrem Wesen unberiihrt und unver­
andert im ewigen Spiel durch die Kette del' Generationen wandern. 

Homozygotie uml Heterozygotie. Wir sahen, daB diese Erb­
einheiten zu Paaren geordnet sind, von deren jedem stets nur ein 
Paarling auf jeden einzelnen Nachkommen iibergeht. Beide Paar­
linge konnen gleich sein. Bei einem Menschen z. B. mit blauen 
Augen denken wir uns die Blauaugigkeit bedingt durch zwei solcher 
zu einem Paar verkoppelter Anlagen fiir blaue Augenfarbe. Wir be­
zeichnen dann den Menschen als homozygot (gleichanlagig) in bezug 
auf seine Augenfarbe. Die beiden zu einem Paar gehorigen 
Anlagen konnen abel' auch verschieden sein. Das Individuum 
ist dann in bezug auf die Eigenschaft, welche die Anlagen bedingen, 
heterozygot (verschiedenanlagig). Es konnte z. B. jemand die An­
lage zu brauner Augenfarbe von seinem Vater, die zu blauer Augen­
farbe von seiner Mutter geerbt haben. Da nun, wie Hurst und 
Davenport gezeigt haben, in diesem FaIle die Anlage fiir Braun 
iiber ihren Paarling, die Anlage fiir Blau, im allgemeinen dominiert, 
so wird ein solcher Heterozygot braune Augen haben, so daB er von 
einer Person, die zwei gleiche Erbanlagenpaarlinge fiir braune Augen­
farbe hat, auBerlich gar nicht zu unterscheiden ist. Wir sprechen dann 
von Dominanz. 

Unvollstandige D01llinanz. Bei Heterozygoten ist die Dominanz 
des einen Paarlings die Regel. Doch gibt es, wie wir schon auf 
Abb. 1 sehen konnten, auch FaIle, in denen die Dominanz unvoll­
standig ist. Die heterozygoten Individuen konnen dann in bezug auf 
die betreffende Eigenschaft "intermediar" sein, also eine Mittelstellung 
zwischen den beiden homozygoten Ausgangsrassen einnehmen. Die 
unvollstandige Dominanz kann gelegentlich auch den Eindruck einer 
vollig neuen Eigenschaft machen. Die Heterozygoten, welche bei del' 
Kreuzung gewisser weiBel' und schwarzer Hiihnerrassen entstehen, er­
scheinen z. B. nicht grau, sondern blau (Andalusier). 

UnregelmiiJ;\ige D'ominanz. Sehr haufig ist die Dominanz un­
regelmaBig, d. h. sie ist bei einem Teil del' Heterozygoten vorhanden 
und fehlt bei einem anderen Teil. OdeI' sie ist nur bei einem Teil 
del' Heterozygoten vollstandig und bei einem anderen Teil unvoll­
standig. Nicht selten ist die Manifestation del' dominanten Oharaktere 
von Milieufaktoren abhangig. Beispiele fiir ein solches Verhalten wird 
ein spateres Kapitel bringen. 

Epistase und Hypostase. Selbst jedoch, wenn ein Merkmal homo­
zygot angelegt ist, braucht es nicht immer manifest zu werden. Denn 
einerseits ist auch die Manifestation homozygoter Oharaktere oft von 
AuBeneinfliissen (parakinetischen Faktoren) abhangig, andererseits abel' 
kann die Manifestation einer Erbanlage ja auch durch die Wirkung 
anderer Erbanlagen, die nicht zu dem gleichen Paar gehoren, beein­
fluBt werden. Del' Idiotypus besteht ja aus einer ganzen Anzahl 
solcher Erbeinheitspaare. Als Beispiel fiir die gegenseitige Beeinflussung 
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verschiedener Erbanlagenpaare weisen wir darauf hin, daB bei schwarzen 
Mausen, die ein Erbanlagenpaar fiir gelbe Farbung haben, dieses nicht 
in die Erscheinung tritt, weil es eben durch die schwarze Farbung, 
die von einem anderen Anlagenpaar ausgeht, iiberdeckt wird. Ein 
hierhergehoriges Beispiel aus der menschlichen Pathologie bildet wahr­
scheinlich die Hypospadie. Zu ihrem Auftreten ist nicht nur die spe­
zifische Erbanlage notig, die eben die Hypospadie entstehen laBt, 
sondern die Manifestation diases Leidens verlangt auch die Anwesen­
heit derjenigen Erbeinheit, die das mannliche Geschlecht bedingt, d. h. 
also die beiden X-Chromosomen in unpaarer heterozygoter Ausferti­
gung. Shid nun in einem ldiotypus die Anlage fiir Hypospadie und 
die Anlage fiir weibliches Geschlecht gleichzeitig vorhanden, so ist eine 
Manifestation der Hypospadie nicht moglich: das Erbanlagenpaar fiir 
Hypospadie wird durch das Erbanlagenpaar fiir weibliches Geschlecht 
iiberdeckt. Wenn dergestaIt ein Erbanlagenpaar ein anderes, auf eine 
andere Eigenschaft beziigliches iiberdeckt, spricht man nicht von Do­
minanz (worunter man nur das Dberdecken einer Erbanlage durch 
ihren auf das gleiche Merkmal beziiglichen Paarling versteht), sondern 
man spricht dann von Epistase. Das weibliche Geschlecht ist also 
wahrscheinlich epistatisch gegeniiber der Hypospadie. Das Gegenteil 
von Epistase ist Hypostase. Es ist also die Anlage zu Hypospadie 
hypostatisch gegeIiiiber der Anlage zum weiblichen Geschlecht, infolge­
dessen wird sie von ihr iiberdeckt. 

Infolge der Epistase und Hypostase konnen auch dominante Krank­
heiren gelegentlich latent vererbt werden. Die Hypospadie z. B. ist 
beim mannlichen Geschlecht in den Fallen, die wir hier im Auge haben, 
offenbar dominant: die hypospadischen Manner sind heterozygot in 
bezug auf das krankhafte Merkmal (denn sie vererben es auf die Halfte 
ihrer SOhne) und trotzdem manifest krank. Die heterozygoten Weiber 
aber wirken als ,,Konduktoren", und sind hier folglich auBerlich ge­
sunde 'Obertrager eines dominanten Leidens. 

Idiotypische Verschiedenheit gleich aussehender Individueu. 
Schon die alten Ziichter wuBten, daB es oft unmoglich ist, die Erb­
werte eines Individuums nach seiner auBeren Erscheinung zu beurteilen. 
Dem franzosischen Gartner de Vilmorin war es z. B. aufgefallen, daB 
Zuckerriiben von gleichem Zuckergehalt eine sehr verschiedenwertige 
Nachkommenschaft erzeugen konnen, da oft die eine Riibe lauter mehr 
oder weniger zuckerreiche, die andere ausschlieBlich zuckerarme 
Pflanzen hervorbringt. Die moderne Vererbungsforschung laBt uns 
nun nach verschiedenen Richtungen hin verstehen, worin diese Tat­
sache, daB der Wert des Individuums als solchen von seinem 
Wert als Zeuger verschieden ist, ihren Grund hat. 

Einerseits konnen Individuen, die auBerlich gleich er­
scheinen, erblich verschieden sein. Dies ist bei allen hetero­
zygoten Lebewesen der Fall, die eine dominante Eigenschaft besitzen, 
wenn man sie mit den betreffenden Homozygoten vergleicht. Bei 
epistatischen Eigenschaften ist es natiirlich nicht anders. Aber nicht 
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nul' die Phanomene del' Dominanz und del' Epistase lassen zwei In­
dividuen als gleich erscheinen, die erblich verschieden sind, auch 
AuBeneinfliisse konnen gelegentlich die erblichen Verschiedenheiten, die 
zwischen zwei Individuen bestehen, verdecken. Die rote Primel (Primula 
sinensis rubra) z. B. bildet, wenn man sie im Warmhaus aufwachsen 
laBt, in ihren Bliiten keine rote Farbe und gleicht deshalb unter 
diesen Bedingungen vollig del' wei Ben Rasse (Primula s. alba), die 
doch erblich von ihr verschieden ist. 

ldiotypische Gleichheit verschieden aussehender Individuen. 
Andererseits konnen abel' auch Individuen, die erblich iibereinstimmen, 
auBerlich verschieden aussehen. Die rote Primel im Freien unter­
scheidet sich z. B. von del' im Warmhaus aufbliihenden so sehr, wie 
sie sich sonst nur von einer anderen Rasse (namlich del' weiBen Primel) 
unterscheidet. Auch Menschen, welche idiotypisch iibereinstimmen, 
weisen meist Verschiedenheiten, wenn auch nur in geringem Umfang 
auf. Allerdings kommen Menschen mit vollig iibereinstimmendem 
Idiotypus im allgemeinen nicht VOl', wei! die menschliche Erbmasse 
aus so viel individuell verschiedenen Erbanlagen zusammengesetzt ist, 
daB stets eine sehr vielspaltige Heterozygotie daraus resultiert. 

Eineiige Zwillinge. Individuen, die in allen Erbeinheitspaaren 
homozygot sind, kommen beim Menschen deshalb ebensowenig VOl', 
wie bei irgend einer anderen zweigeschlechtlichen Spezies. Jeder 
Mensch ist infolgedessen im Sinne des Mendelismus ein Bastard und 
jede menschliche Fortpflanzung eine Bastardierung. Wenn es abel' 
auch keine totale Homozygotie beim Menschen gibt, so lassen sich 
dennoch gelegentlich Individuen finden, die vollig iibereinstimmende 
Erbmassen haben. Das ist bei den eineiigen odeI' homologen 
Zwillingen del' Fall, weil hier beide Individuen aus del' gleichen 
Zygote (befruchtete Eizelle) hervorgegangen sind. Die Unterschiede 
zwischen solchen Zwillingen miissen deshalb als Folge einer Wirkung 
auBerer Faktoren angesehen werden, wenn es auch nicht immer mog­
lich ist, diese Faktoren nachzuweisen. Wie groB diese paratypischen 
Unterschiede idiotypisch iibereinstimmender Personen sein konnen, 
lehrt uns die Tatsache, daB unter eineiigen Zwillingen nicht allzu 
selten Acardiaci gefunden werden: hier hat also ein Individuum durch 
die Gunst auBerer Verhaltnisse iiber ein anderes, das ihm beziiglich 
der Erbwerte vollig ebenbiirtig war, bis zu dessen Vernichtung trium­
phieren konnen. 

Idiophorie. Die auBere Erscheinung eines Lebewesens ist also 
vielfach verwandt, abel' durchaus nicht identisch mit seinen Erbanlagen. 
Nur einen kleinen Teil del' Erbanlagen kann man aus del' tatsach­
lichen Erscheinung, dem Phanotypus eines Individuums, erschlieBen; 
ein wirkliches Bild diesel' Erbanlagen erhalt man jedoch erst durch 
die Analyse del' Nachkommenschaft, vornehmlich del' Enkelgeneration. 
So kann es gelingen, eine, wenn auch nicht vollstandige Erbformel 
eines Individuums aufzustellen, d. h. seinen Erbanlagenbestand, seinen 
Idiotypus, wenigstens beziiglich seiner wichtigsten Komponenten zu 
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erforschen. Gerade deshalb aber, weil der Idiotypus oft von dem 
Phanotypus erheblich abweicht, ist fUr den Biologen die Erforschung 
des Idiotypus notig. Denn, wie wir gesehen hatten, sind es ja nicht 
die Eigenschaften des Individuums, die auf die nachste Generation 
vererbt werden, sondern die Anlagen seines Idiotypus. Ein hetero­
zygoter Mann mit braunen Augen vererbt trotz seiner braunen Augen­
farbe auf die Halfte seiner Kinder die Anlage zu blauer Augenfarbe. 
Das Wesen der Vererbung besteht also iiberhaupt nicht in 
einer Vbertragung von Eigenschaften, sondern allein in 
dem Wei tertragen del' idiotypischen Anlagen von Gene­
ration zu Generation (Idiophorie). 

Das lUendelsche Gesetz. Vberblicken wir das Gesagte noch ein­
mal im Zusammenhang, urn so den Kern del' Mendelschen Entdeckung 
herauszuschalen und zu einer Formulierung des Mendelschen Gesetzes 
zu kommen, so konnen wir sagen: Das Individuum vererbt von jedem 
Erbanlagenpaar, das in seinem Erbbild vorhanden ist, auf jedes seiner 
Kinder nur je einen Paarling. Den anderen, dazugehorigen Paarling 
empfangt das neuentstehende Lebewesen von seinem anderen Elter: 
so daB also jedes Kind die eine Halfte seiner Erbanlagen vom Vater, 
die andere von der Mutter erhalt. Das Mendelsche Gesetz laBt 
sich demnach folgendermaBen fassen: AIle Vererbung beruht auf 
dem Weitertragen von Erbanlagepaaren; dabei geht von jedem 
Paar stets ein Paarling durch die sog. Reifungsteilungen der Geschlechts­
zellen verloren. Jede Erbanlage (nicht Eigenschaft!) hat daher 
bei jeder Zeugung die Wahrscheinlichkeit 1/2 , auf das Kind 
iiberzugehen. 

Der Begriff der Erblichkeit. 
Angeboren und idiotypisch. Friiher hat man zwischen ange­

borenen ("kongenitalen") und erworbenen Krankheiten unterschieden, 
und noch heute erfreut sich der Ausdruck kongenital allgemeine l' Be­
liebtheit in del' medizinischen Literatur. Es wird hier abel' mit "an­
geboren" gewohnheitsmaBig ein Begriff bezeichnet, der sich zum Teil 
mit dem Begriffe "erblich" deckt. So bezeichnet man z. B. die Navi 
als eine besondere Form "kongenitaler" MiBbildungen der Haut, trotz­
dem ja die meisten Navi erst im Laufe des Lebens manifest werden, 
manche sogar erst im hoheren Alter (tardive Navi). Man hat sich 
also schlieBlich daran gewohnt, unter "kongenital" nicht einfach das 
Angeborene zu verstehen, sondern alles, was das Kind mit auf die 
Welt bringt "und zwar sowohl manifest wie in der Anlage" (Martius). 
Es leuchtet abel' ein, daB es miBlich ist, einen Ausdruck, del' seinem 
Wortsinne nach "angeboren" bedeutet in diesem ganz anderen Sinne, zu 
gebrauchen. Del' Ausdruck kongenital ist abel' noch aus einem anderen 
Grunde bedenklich, namlich weil er genau genommen "anerzeugt" (im Mo­
mente del' Vereinigung von Ei und Samenzelle vorhanden) bedeutet, wah­
rend man fUr "angeboren" eigentlich konna tal sagen miiBte (im Augen­
blick der Geburt vorhanden). Ein Ausdruck wie "kongenitale Syphi-
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lis" ist deshalb nach zwei Richtungen hin miBverstandlich: erstens 
konnte man sich durch diesen Ausdruck zu der Annahme verleiten 
lassen, daB die Syphilis, wenigstens in einem Teil der Fane, schon 
"in der Anlage" vorhanden, also idiotypisch sei; zweitens kann man 
zu der Meinung verfiihrt werden, daB die Lues kongenital sei im 
strengsten Sinne dieses Wortes, d. h. also schon im Moment der 
Zeugung vorhanden; auch das ist aber nicht richtig, da sie ja erst 
wahrend der intrauterinen Entwicklung durch Infektion erworben 
wird. Als korrekt darf deshalb nur der Ausdruck "konnatale Syphi­
lis" geIten. 

Erworben und paratypisch. Ebensowenig wie der Ausdruck "kon­
genital" mit "erblich" (idiotypisch) kann der Ausdruck "erworben" 
mit "nichterblich" (paratypisch), identifiziert werden, denn es ware 
grundfalsch, wenn man annehmen wollte, die der Erbmasse entstam­
menden Krankheiten iniiBten bei der Geburt vorhanden sein, und die 
im Laufe des Lebens entstehenden miiBten in jedem FaIle irgend­
welchen auBeren Bedingungen ihr Dasein verdanken. Kennen wir 
doch zahlreiche a"ngeborene Leiden, die mit Erblichkeit nichts zu tun 
haben (z. B. konnatale Syphilis, amniogene MiBbildungen), und auf del' 
anderen Seite gibt es Krankheiten genug, an deren Erblichkeit, trotz­
dem sie erst im spateren Leben auftreten, nieht zu zweifeln ist; ieh 
nenne nul' die Dementia praecox, die Porokeratose, die Otosklerose, 
die Myopie, den Alterstar. Aueh viele Rassenmerkmale kommen erst 
wahrend des postnatalen Lebens zur Manifestation; von denjenigen 
Eigenschaften, deren Entwicklung von den Geschlechtsdriisen abhangig 
ist, und von denen auch viele selbstandig erblich sind (z. B. Farbe, 
Lange und Form der Barthaare, del' Schamhaare) versteht sich das 
ja von selbst. Yom Standpunkt del' Vererbungslehre haben wir also 
keinerlei AnlaB, mit besonderer Scharfe die Eigenschaften, die schon 
bei del' Geburt vorhanden sind, von denen zu trennen, die erst im 
spateren Leben entstehen. Der Ablauf del' Ontogenese wird ja durch 
den Akt del' Geburt in seinem Wesen gar nicht irgendwie beriihrt; 
die Manifestation erblicher Charaktere, die mit der Vereinigung der 
beiden Geschlechtszellen beginnt, erfolgt kontinuierlieh das ganze Leben 
hindureh bis zur senilen Involution (die ja bekanntlich auch noch 
mancher erblichen Anlage zum Durchbruch verhilft) und bis zum Tade 
des Individuums. 

Erblichkeit von Zustanden und Vorgangen. Manche Autaren 
machen eine Trennung in krankhafte Zustande (Anomalien) und krank­
hafte Vorgange (Krankheiten), und meinen, daB nur Anomalien, nie­
mals aber Krankheiten vererbt werden konnten. Diese Lehre ist 
jedoch angreifbar, weil man den Krankheitsbegriff sehr wohl auch auf 
krankhafte Zustande ausdehnen kann, wenn man will, und wir hatten 
im ersten Kapitel gezeigt, daB eine naturwissenschaftlich exakte Krank­
heitsdefinition zu einer solchen Auffassung des Krankheitsbegriffes 
kammen muB. Die besagte Lehre ist aber auBerdem unrichtig, weil 
eben nicht wenige erbliche Leiden erst wahrend des extrauterinen 
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Lebens manifest werden, und infolgedessen nieht selten als em am 
Individuum raseher oder langsamer ablaufender Vorgang imponieren. 
Aueh mehr oder weniger normale V organge am Individuum, wie das 
Langen- und Breitenwaehstum, zeigen oft deutliehe Vererbung, und 
ieh denke, daB es ungefahr auf dassel be herauskommt, ob ieh von 
einer Vererbl1ng des Riesenwaehstums rede und dabei an den V 0 r­
gang des iibermaBigen Waehsens denke, oder ob ieh von einer Ver­
erbung des Riesenwuehses spreehe und dabei jenen Zustand im 
Auge habe, der das Resultat dieses Waehstums ist. 

Erblicltkeit von Eigenscltaften und Reaktionsweisen. Die Be­
traehtung des Angeborenen und des erst spater Erworbenen und die 
Betraehtung naeh der langeren oder der kiirzeren Dauer eines Leidens 
gibt uns also keine neuen Gesiehtspunkte fiir das Verstandnis des Erb­
lichkeitsbegriffs. In weit hoherem Grade forderten unsere Einsichten 
in diesen Begriff die Darlegungen von Erwin Baur, der uns zeigte, 
daB im Grunde nicht Eigenschaften (gleiehgiiltig ob angeboren odeI' 
erworben, ob Zustande oder Vorgange), sondel'll nur Reaktions­
weisen vererbt werden. Es gehort zu den Verdiensten Baurs, zur 
Erlauterung dieser Verhaltnisse in der weiBen und rot en Primel (Pri­
mula sinensis alba und Pr. sin. rubra) ein besonders lehrreiches Bei­
spiel gefunden zu haben. 

Die weiBe und die rote Primel unterscheiden sieh, was schon der 
Name sagt, dureh ihre weiBe bzw. rote Bliitenfarbe. Diese Eliiten­
farbe vererbt sich unter del' gewohnliehen Umwelt vollig konstant. 
Bringen wir aber eine Pflanze der roten Primel in ein Warmhaus, 
wo wir sie bei 30-35° C aufwachsen lassen, so bliiht sie hier rein 
weiB, so daB im Warmhaus die Primula sinensis rubra von del' Primula 
sinensis alba iiberhaupt nicht zu unterscheiden ist. Diese weiBe 
Bliitenfarbe der im Warmhaus gehaltenen Primula sinensis rubra ist, 
wie zu erwarten steht, keine erbliehe Eigenschaft; bringen wir die 
"rote Primel" wieder unter normale Temperatur zuriick, so zeigen die 
spater aufbrechenden Eliiten wieder in unveranderter Weise ihre nor­
male rote Farbe. 

Eigentlich, sagt Baur, entspricht es deshalb einer ganz naiven 
Auffassungsweise zu sagen, die "weiBe" und die "rote" Primel unter­
scheiden sich durch die Eliitenfarbe. Die Primula rubra zeigt ja, 
wenn sie in warmerer Umgebung aufwachst, genau so weiBe Bliiten 
wie die "weiBe" Primel! Was die beiden Primeln voneinander unter­
scheidet, ist deshalb eigentlich nicht die Farbe ihrer Eliiten, sondel'll 
nul' die charakteristisehe Art und Weise, auf bestimmte Tempel'aturen 
mit Vermehrung oder Verminderung del' Produktion eines gewissen 
Farbstoffes zu reagieren. Die Bliitenfarbe und aIle die iibrigen "Eigen­
schaften" bestehen demnaeh nur l'elativ, je nach den gerade wirkenden 
AuBenverhaltnissen. 

B au r vergleicht deshalb diese beiden Primeln mit dem Paraffinum 
durum und dem Paraffinum liquidum. Diese beiden Paraffine unter­
seheiden sich gemeinhin dadurch, daB das eine fest, das andere fliissig 
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ist. Wenn wir aber Paraffinum durum erhitzen, so wird es fliissig 
und ist dann nicht mehr von dem Paraffinum liquidum zu unter­
scheiden. Es ist deshalb eine sehr miBverstandliche Ausdrucksweise, 
wenn man sagt, die beiden Paraffine seien dadurch unterschieden, daB 
das eine fest, das andere fliissig ist. Was die beiden Paraffine unter­
scheidet, ist vielmehr die verschiedene Lage ihres Schmelzpunktes, 
d. h. die charakteristische Art und Weise, in der sie auf Temperatur­
einfliisse mit Anderung ihres Aggregatzustandes reagieren. Und so 
wenig durch Erwarmen des Paraffinum durum auf seinen Schmelz­
punkt dieser Schmelzpunkt selbst verandert, etwa erniedrigt 
wird, ebensowenig wird die charakteristische Art der Primula rubra, 
bei relativ niedriger Temperatur rote Bliitenfarbe zu erzeugen, durch 
die Zucht im Warmhause verandert. Auch diejenigen "roten" Primeln, 
die Generationen lang im Warmhause weiB gebliiht haben, bringen 
wieder ihre normal roten Bliiten hervor, sobald sie ins Freie zuriick­
versetzt werden. 

Erblichkeit von Krankheitsdispositionen. Es sind also eigent­
lich nicht bestimmte Eigenschaften, sondern nur die Reaktionsfahig­
keiten oder die Reaktionsmoglichkeiten der Rasse, die "vererbt" wer­
den. Der Neger vererbt auf seine Nachkommen nicht die schwarze 
Hautfarbe, sondern nur die Fahigkeit, auf bestimmte auBere Einfliisse 
hin - teils auf Belichtung, teils schon auf die gewohnlichen Reize 
des ontogenetischen Wachstums hin - groBe Mengen von Pigment 
in Epidermis und Outis anzuhaufen. Gaben die arztlichen Autoren 
der Ansicht Ausdruck, daB nicht die Krankheit sondern nur die Dis­
position dazu vererbbar sei, so muB man im Lichte der Baurschen 
Betrachtungsweise auch die Erblichkeit der Disposition kritisch an­
sehen; denn auch die Disposition zu einer bestimmten Krankheit 
besteht j a ihrersei ts wieder auf Grund bestimmter morphologischer 
oder physiologischer Eigenschaften der. Zellen, und streng genommen 
wird eben nur die Fahigkeit dieser Zellen vererbt, in dem gewohn­
lichen Milieu solche, die Disposition ausmachenden Eigenschaften her­
vorzubringen d. h. also solche Eigenschaften, welche die Wahrschein­
lichkeit, an einem bestimmten Leiden zu erkranken, erhohen. Es wird 
also eigentlich auch nur die erbliche Anlage zur Krankheitsdisposition 
vererbt, nicht die Krankheitsdisposition selbst. In einem Beispiel aus­
gedriickt: der Habitus phthisicus wird nicht als solcher vererbt, son­
dern vererbt wird nur die Fahigkeit des wachsenden Organismus, be­
sonders seiner Muskel- und Stiitzgewebe, auf ungiinstige auBere Lebens­
bedingungen oder sogar schon auf giinstige auBere Bedingungen hin 
mit der Ausbildung eines paralytischen Thorax, einer Myohypotonie, 
einer Enteroptose usw. zu reagieren. 

Erblichkeit von Merkmalen. Denkt man nun die Baurschen 
Vorstellungen konsequent zu Ende, so kommt man noch zu einigen 
weiteren Schliissen. Gibt es keine Vererbung von Eigenschaften, dann 
kann es natiirlich auch keine Vererbung von Merkmalen geben, da 
man mit "Merkmalen" hauptsachlich diejenigen Eigenschaften zu be-
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zeichnen pflegt, an denen man Gattungen, Arten, Rassen usw. unter­
scheiden kann. Das Mendelsche Gesetz sagt also demnach eigentlich 
gar nichts iiber die ZahlenverhaItnisse von Markmalen aus, sondern 
nnr iiber die Zahlenverhaltnisse von Erbanlagen. Daraus folgt aber, 
daB ein Merkmal (und eine Krankheit), das nicht die exakten Mendel­
Zahlen zeigt, dennoch in hohem Grade auf ErbIlchkeit beruhen 
kann. Dort wenigstens, wo die Manifestation eines Merkmals von 
einer raumlich und zeitlich wechselnden, bald in dieser, bald in 
jener Richtung zielenden Umwelt (Paravariabilitat) oder infolge kom­
plexer Bedingtheit von anderen Erbeinheiten (Mixovariabilitat) ab­
hangig ist, werden wir deshalb auch bei sicher erblichen, auf ganz 
bestimmte Familien beschrankten Leiden klare Mendelzahlen vergeb­
lich suchen. 

Verschiedene Reaktionsweisen itliotypisch gleicher Individuen. 
Aber auch die Baursche Ausdrucksweise, daB nur Reaktionsmoglich­
keiten erblich seien, kann, wenn man will, noch einer Kritik unter­
zogen werden. Denn da die Ausniitzung einer Reaktionsfahigkeit oft 
auch fUr die spateren Reaktionsfahigkeiten des Individuums von Ein­
fluB ist, so kann die Reaktionsfahigkeit von zwei idiotypisch gleichen 
Individuen, wenn sie vorher unter verschiedenen AuBenbedingungen ge­
standen haben, auch verschieden sein. N ehmen wir beispielsweise an, 
daB von eineiigen Zwillingen der eine mit einem Antigen gespritzt 
wurde, der andere nicht. Trotzdem beide erbgleich sind, reagieren 
sie nunmehr vollig verschieden gegenuber den betreffenden Infektions­
erregern. Es ist deshalb im Ausdruck entschieden richtiger, wenn 
man sagt, daB nicht diese oder jene Reaktionsmoglichkeiten vererbt 
werden konnen, sondern daB eine bestimmte Summe von Re­
aktionsmoglichkeiten vererbt wird. Denn die gesamte Summe 
der Reaktionsmoglichkeiten muB bei idiotypisch iibereinstimmenden 
Individuen natiirlich immer die gleiche sein. 

Erblichkeitsbegri1f ein Relationsbegri1f_ Aus all diesen Be­
trachtungen ergibt sich nunmehr die Erkenntnis, daB der Erblichkeits­
begriff (soweit es sich urn Erblichkeit von Merkmalen, Eigenschaften, 
Krankheiten usw.handelt) ein Relationsbegriff ist. Dies kann man 
sich besonders schon an jenem Primelbeispiel klarmachen, daB wir 
schon oben besprochen hatten. 

Es wurde bereits dargelegt, daB die rote bzw. die weiBe Bliiten­
far be, durch die sich die Primula rubra und die Primula alba unter 
normalen Verhaltnissen unterscheiden, als ein idiotypisches Merkmal 
oder als eine Idiovariation (Erbvariation) bezeichnet werden mussen. 
Die weiBe Blutenfarbe, durch die sich die Primula rubra im Warm­
haus von der im Freien wachsenden Primula rubra unterscheidet, 
muBten wir dagegen als eine Paravariation (Nebenvariation) ansprechen, 
da sie ihre Ursache nicht in einer Verschiedenheit des Idiotypus der 
beiden Pflanzen hat, sondern nur in einer Verschiedenheit der Auf­
wuchsbedingungen idiotypisch iibereinstimmender Individuen. Man 
kann sich nun aber leicht einen Fall den ken, in dem uns die weiBe 
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Bliitenfarbe der Primula rubra im Warmhaus nicht als Para-, sondern 
als Idiovariation entgegentritt. 

Nehmen wir z. B. an, daB es eine zweite Rasse der Primula rubra 
gabe, die ihre rote Bliitenfarbe nicht bei 30°, sondern erst bei 50° -
oder auch durch die hochsten moglichen Hitzegrade iiberhaupt nicht -
verliert, so wiirden wir, wenn wir zwei Pflanzen der beiden Rassen 
nebeneinander in dem gewohnlichen Warmhaus halten, die weiBe Bliite 
der Primula rubra als eine Idiovariation bezeichnen miissen, gegen­
iiber der roten Bliite der Primula rubra hypothetica, da sich der 
Unterschied beider Pflanzen nicht durch die Verschiedenheit der Um­
welt (beide befinden sich ja in dem gleichen Warmhause), sondern 
durch eine erbliche, idiotypische Verschiedenheit der Reaktion auf 
Temperatureinfliisse erkHj,ren wiirde. Eine Eigenschaft bzw. eine Varia­
tion ist also bald erblich (idiotypisch), bald nichterbIich (paratypisch), 
je nachdem ob wir sie mit der entsprechenden Eigenschaft dieses oder 
jenes anderen Individuums vergleichen. Es ist deshalb eigentlich nicht 
ganz korrekt, iiberhaupt von einem erblichen bzw. nichterblichen Merk­
mal zu reden, da es strenggenommen nicht idiotypische bzw. para­
typische Merkmale, sondern nur idiotypische bzw. paratypische Ver­
schiedenheiten, Veranderungen, Variationen, Abweichungen, Vnter­
schiede gibt. In dem Ausdrucke der Idio-"Variation" liegt ja schon 
die Beziehung auf andere Individuen eingeschlossen, denn wenn etwas 
idiotypisch "variiert", idiotypisch "abweicht", dann muB es eben andere 
Individuen geben, von denen es abweicht. 

Es gibt aber eigentlich nicht nur keine idiotypischen Merkmale, 
sondern es gibt, absolut genommen, auch gar keine Idiovariationen. 
Die weil3e Primula rubra im Warmhause ist, wie gesagt, der auch 
im Warmhaus befindlichen roten Primula rubra hypothetica gegen­
iiber eine Idiovariation, der roten Primula rubra im Freien gegen­
iiber eine Paravariation. - In einer Population, in der aIle Menschen 
die gleiche (z. B. ritueIle) Schnittwunde haben, wiirde ein Keloid, 
das sich aus dieser Wunde nurbei den Individuen einer bestimmten 
Familie entwickelt, offenbar eine Idiovariation darstellen. Wenn wir 
dagegen bei einigen Negern, bei denen ja die Neigung zu Keloiden 
allgemein sehr groB ist, ein Keloid im AnschluB an eine Verwun­
dung sich entwickeln sahen, so ware dieses gleiche Keloid nur als 
Paravariation zu bezeichnen, weil man erfahrungsgemaB annehmen 
kann, daB die Stammesgenossen, wenn sie das gleiche Trauma er­
litten hatten, d. h. also, wenn die auBeren Bedingungen dieselben 
gewesen waren, bei der groBen Disposition der Neger zur Keloid­
bildung gewiB auch entsprechende Keloide bekommen hatten. Die 
Tetanusantitoxine, die ein mit Tetanustoxin behandelter Patient in 
seinem Blute birgt, sind eine paratypische Abweichung, denn die 
anderen Menschen wiirden in der gleichen Umwelt, d. h. nach der 
gleichen Vorbehandlung mit Tetanustoxin, die gleichen Tetanusanti­
toxine besitzen. Zwischen einer in gleicher Weise vorbehandelten 
Schildkrote und dem genannten Patienten ist aber der Unterschied 
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ein idiotypischer; denn das Blut der Schildkrote ist, trotz der gleichen 
V orbehandlung, also trotz der gleichen auBeren Bedingungen, frei von 
Tetanusantitoxinen. 

Es war notig, auf diese Dinge naher einzugehen, wei! die Erkennt­
nis der ausgesprochenen Relativitat der Begriffe des Erblichen und 
des Nichterblichen fiir das Verstandnis vererbungsbiologischer Pro­
bleme von Wichtigkeit ist. Allerdings kann auch die Erkenntnis 
dieser Relativitat der Begriffe zu iibertriebenen SchluBfolgerungen 
fiihren, vor denen man sich hiiten muB. Vor allen Dingen muB man 
es ver'meiden, die Baursche Darstellungsweise, daB Eigenschaften nie­
mals erblich sein konnten, sondern nur Reaktionsweisen, zu einem 
philologischen Dogma zu stempeln. So wird z. B. neuerdings gefor­
dert, daB der Ausdruck "idiotypisches Merkmal" oder "erbliches Merk­
mal" iiberhaupt grundsatzlich vermieden werden miisse, weil jedes 
Merkmal sowohl idiotypisch als auch paratypisch, sowohl durch die 
Erbmasse als auch durch die Umwelt bedingt sei. Diese Forderung 
schieBt aber doch wohl iiber das Ziel hinaus. WenI't man sich auch 
die Entstehung keines Merkmals, keiner Eigenschaft unter volliger Aus­
schaltung der erblichen Anlage oder unter volliger Ausschaltung aller 
Umwelteinfliisse (wozu ja z. B. auch aIle Nahrstoffe gehoren) vorstellen 
kann, wenn auch jede Eigenschaft ein Reaktionsprodukt der erblichen 
Anlagen auf die Umwelteinfliisse darstellt, so ist doch bei vielen Merk­
malen der EinfluB eines dieser beiden Faktoren derartig gering, daB 
es nicht einzusehen ist, warum man den Sprachgebrauch verdammen 
soIl, der in solchen Fallen kurzerhand von "erblichen Merkmalen", 
"paratypischen Eigenschaften" u. dgl, spricht. Was sollte es fiir einen 
Zweck haben, wenn jemand es peinlich vermeiden wiirde, z. B. von 
erblicher Hamophilie zu reden, und wie geradezu irrefiihrend miiBte 
es wirken, wenn jemand ostentativ behaupten wiirde, die Hamophilie 
sei kein erbliches Leiden, weil ja nicht sie selbst, sondern nur die 
hamophile Erbanlage vererbt werde. Etwas anderes ist die Forderung, 
daB man auch bei solcher vereinfachten Ausdrucksweise die Relativi­
tat der Begriffe nie aus dem Auge verlieren darf; das aber ist eine 
Forderung, die auch auf zahllose andere Begriffe angewendet werden 
muB, die deshalb ein Fundament der naturwissenschaftlichen Geistes­
schulung darstellt, und folglich dem Naturwissenschaftler nicht schwer 
fallen sollte. 

Natiirlich gibt es von den Merkmalen, die, wie die von Mende I 
zu seinen Versuchen ausgewahlten, gefahrlos als "erbliche Merkmale" 
angesprochen werden konnen, bis zu den Eigenschaften, die wir direkt 
als paratypische Eigenschaften bezeichnen konnen, eine ununterbrochene 
Reihe von Dbergangen, bei deren Zustandekommen bald der EinfluB 
des Erbbildes, bald der der Umwelt iiberwiegt, wo also die Verschie­
denheit einer bestimmten Eigenschaft eines Individuums von der ent­
sprechenden Eigenschaft eines andoren nur zum Teil durch eine erb­
liche Verschiedenheit beider Individuen zum anderen, bald groBeren, 
bald geringeren Teil durch die Verschiedenheit ihrer Aufwuchsbe-
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dingungen zustande gekommen ist. Wenn z. B. ein briinetter Mensch 
energisch Sonnenbader genommen hat, so unterscheidet er sich von 
einem blonden, der die Sonne gemieden hat, durch eine viel dunklere 
Hautfarbe. Dieser Unterschied ist aber - wie wir nicht naher zu 
erlautern brauchen - gleichzeitig sowohl ein idiotypischer, erbbild­
licher als auch ein durch AuBenfaktoren entstandener. DaB es in 
solchen und ahnlichen Fallen (trotzdem auch hier eine richtige Ab­
schatzung des idiotypischen Anteils groBe praktische Bedeutung haben 
kann) oft miBlich, ja selbst direkt irrefUhrend ist, ein Merkmal kurzer­
hand als idiotypisch oder palatypisch zu bezeichnen, leuchtet ohne 
weiteres ein. Bei der groBen Zahl von Eigenschaften aber, deren 
Paravariationsbreite gering ist, kann man getrost von idiotypischen 
Eigenschaften reden, ohne logisch oder biologisch unsinnig zu handeln. 
Die braune Augenfarbe oder die Brachydaktylie kann ich ruhig als 
"erbliche Eigenschaften" bezeichnen, und aus demselben Grunde er­
scheint auch die Ausdrucksweise, die von der Zystinurie, der Schizo­
phrenie, der Hamophilie usw. als von "erblichen Krankheiten" spricht, 
durchaus berechtigt und sinngemaB. 

Erblichkeit und Variabilitat. Es gibt also Idiovariationen und 
Paravariationen, trotz der Relativitat dieser Begriffe, genau so wie es 
warme und kaIte Temperaturen, schwere und leichte Gewichte gibt, 
und es entbehrt nicht des Sinnes, wenn wir von idiotypisehen und 
paratypischen Eigenschaften, Merkmalen, Krankheiten, Dispositionen 
usw. sprechen, trotzdem man iiber die Berechtigung dieser Ausdriicke 
in manchem einzelnen FaIle wird streiten konnen, weil diese Berech­
tigung von dem Grade der Manifestationssicherheit (also von der Kon­
stanz des Milieus) und von der Paravariabilitat (d. h. der BeeinfluB­
barkeit des betreffenden Merkmals durch AuBenfaktoren) abhangig ist. 
Nur bei geringer Paravariabilitat in dem gegebenen Milieu konnen wir 
deshalb ein Merkmal "erblieh" nennen; und wenn wir ein Leiden als 
erblich bezeichnen, so behaupten wir damit eigentlich weniger, daB 
zu seinem Zustandekommen eine bestimmte Erbanlage notwendig ist 
(denn das ist schlieBlich bei jedem Leiden der Fall), sondern vielmehr 
daB seine Paravariationsbreite in dem gegebenen Milieu eine geringe 
ist. Genau das gleiche gilt fiir die Mixovariabilitat, d. h. fUr die 
GroBe der BeeinfluBbarkeiteines bestimmten Mermals durch andere 
Erbfaktoren. 

Erblichkeit von Eigenschaften, Krankheiten usw. Man kann 
'also getrost auch weiterhin an der richtigen Stelle von erblichen Merk­
malen, erblichen Krankheiten, idiotypischen und paratypischen Eigen­
schaften usw. sprechen, wenn man sich nur des wahren Sinnes der­
artiger Ausdriicke geniigend bewuBt bleibt. Wir miissen uns damit 
abfinden, daB unsere Sprache ein sehr unvollkommenes Ding ist, die 
niemals die Vorgange bei der Vererbung rein so wiederzugeben ver­
mag, wie sie wirklich gedacht und aufgefaBt werden miissen. 

Von der Vererbung einer Krankheit an, iiber die Vererbung einer 
Krankheitsdisposition, die Vererbung einer Eigenschaft und die Ver-
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erbung eines Merkmals bis zur Vererbung einer Reaktionsweise haben 
wir also eine Reihe von Begriffsbenennungen VOl' uns, iiber die es 
moglich ist, unzufrieden zu sein und zu kritisieren. Sind wir uns abel' 
klar dariiber, was del' Begriff del' Erblichkeit in seinem letzten Sinne 
besagt, dann ist diesel' Streit urn W orte miiBig, und wir konnen ruhig 
eine Krankheit erblich nennen, ohne dadurch jenem Glauben an ab­
solute Begriffe zu verfalIen, VOl' dem sich del' Naturwissenschaftler 
hiiten soll. 

Erblichkeitsbegriff ein absoluter Begriff. Die Erkenntnis del' 
Relativitat des Erblichen und des Nichterblichen kann abel' noch nach 
einer anderen Richtung hin zu tJbertreibungen fUhren. Diese Rela­
tivitat besteht namlich nul' dann, wenn man, wie so oft, von del' Erb­
lichkeit von Merkmalen, Eigenschaften und dgl. spricht, kurz, wenn 
man die Erblichkeit bzw. Nichterblichkeit phanotypischer Erschei­
nungen betrachtet. Die Vererbung als Vorgang, die Idiophorie, be­
deutet nun abel' ihrem Wesen nach das Weitertragen des Idiotypus 
von Generation zu Generation und bezieht sich deshalb primal' nur 
auf die idiotypischen Anlagen. Die Idiophorie als solche ist deshalb 
sehr wohl ein absoluter Begriff, del' prinzipiell besonders von dem 
Begriff del' Paraphorie (del' Nachwirkung paratypischer Eigenschaften) 
verschieden ist. Die Idiophorie bedeutet den tJbergang elterlicher 
Erbsubstanz auf die Kinder. Mit den Erbsubstanzen hat abel' das, 
was wir Paraphorie nennen, nicht das Geringste zu tun. Die Erkenntnis, 
daB del' Erblichkeitsbegriff, soweit er auf phanotypische Erscheinungen 
angewandt wird, ein Relationsbegriff ist, schlagt also keine Briicke 
zwischen Idiophorie und Paraphorie und ist infolgedessen nicht im­
stande, dem Streit urn die sog. Vererbung erworbener Eigenschaften 
seine prinzipielle Bedeutung zu nehmen. Denn daB es eine Idiophorie 
gibt, d. h. einen Vorgang, del' im Gegensatz zu den fiiichtigen para­
typischen und paraphorischen Erscheinungen eine stabile Grundlage 
im Wechsel del' Gestalten bildet, ist durch die Selektion innerhalb 
reiner Erbstamme und durch die tausendfaltigen Erfahrungen des 
Mendelismus auf induktivem Wege einwandfrei erwiesen. Die Erorte­
rung del' sog. Vererbung erworbener Eigenschaften wird uns mit dem 
diesbeziiglichen Tatsachenmaterial noch im einzelnen bekannt machen. 

Die sog. Vererbung erworbener Eigenschaften. 

I. Der Ausdruck. Falsche Auffassungen iiber die Natur des Erb­
lichkeitsbegriffs haben besonders in dem Streit, del' iiber die sog. Ver­
erbung erworbener Eigenschaften gefiihrt worden ist, eine Rolle ge­
spielt. Bei del' groBen allgemeinen Bedeutung, die der Frage nach 
del' Vererbung erworbener Eigenschaften zweifellos zukommt, miissen 
wir naher auf sie eingehen. 

So manche Erorterung iiber diese Frage wiirde wohl unterblieben 
sein, wenn wir nicht mit dem unseligen Ausdruck "Vererbung er­
worbener Eigenschaften" belastet waren. Wie wir gesehen hatten, 
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ist der Ausdruck "erbliche Eigenschaft" nicht immer gut zu ent­
behren, man darf aber bei seiner Anwendung nie vergessen, daB 
eigentlich nicht eine Eigenschaft, sondern nur eine Reaktionsmoglich­
keit oder vielmehr die Summe aller Reaktionsmoglichkeiten vererbt 
wird. In einer theoretischen Erorterung, zu der ganz klare Begriffe 
notwendig sind, ist es deshalb doch entschieden miBlich, von einer 
"Vererbung von Eigenschaften" zu sprechen. Nur die Erbanlagen 
wandern ja durch die Kette der Generationen, und es ist fiir die 
Weitervererbung dieser Anlagen erfahrungsgemaB ganz gleichgiiltig, 
ob die Eigenschaften, die aus den betreffenden Anlagen hervorgehen 
konnen, manifest geworden oder latent geblieben sind. Die experi­
mentelle Vererbungsforschung zeigt uns ja aIle Tage, daB Eigenschaften, 
die viele Generationen lang durch andere dominante Anlagen iiber­
deckt waren (z. B. die Banderung der Gartenschnecke oder die weiSe 
Bliitenfarbe der Wunderblume), trotzdem bei allen Heterozygoten­
kreuzungen wieder in ihrer urspriinglichen Reinheit herausspalten. 
Das gleiche gilt fiir hypostatische Merkmale. Schon Darwin wuBte, 
daB bei der Kreuzung verschiedener Taubenrassen, z. B. schwarzer 
Barben, roter Blaulinge, weiBer Pfauentauben miteinander, die eigen­
tiimliche Farbung der wilden Stammform, der sog. Felsentaube (Columba 
livia) wieder zum Vorschein kommt, trotzdem die Taube seit mindestens 
3000 Jahren von den Menschen geziichtet wird. Die Weitergabe einer 
Erbanlage findet also auch dann noch mit gleicher Treue statt, wenn 
sie sich in taUl:!enden hintereinanderfolgenden Generationen niemals als 
Eigenschaft manifestieren konnte. 

Noch bedenklicher ist es, daB von der Vererbung "erworbener" 
Eigenschaften geredet wird. Denn unter einer "erworbenen" Eigen­
schaft versteht man heutzutage allgemein den Gegensatz einer in der 
Anlage vorhandenen, also einer erblichen Eigenschaft; und zwar pflegt 
man unter dem Begriff des Erworbenen nicht nur das Nichtererbte, 
sondern auch das Nichtvererbbare, das Nichterbliche zu subsumieren. 
Wenn aber "erworben" ganz allgemein fiir "nichterblich" gebraucht 
wird, so ist es ohne weiteres klar, daB die "Vererbung erworbener 
Eigenschaften" dem allgemeinen Sprachgebrauche nach nichts anderes 
bedeutet, als eine "Vererbung nichterblicher Eigenschaften". Die Ver­
erbung erworbener Eigenschaften ist also schon terminologisch eine 
contradictio in adjecto. 

II. Die deduktiven Beweise. Schon auf Grund theoretischer Uber­
legungen rouB die Vererbung erworbener Eigenschaften abgelehnt wer­
den, denn sie ist theoretisch schlechthin nicht vorstellbar, wenn roan 
nicht den Boden der Naturwissenschaften verlassen und teleologischen 
Phantasien nachhangen will. DaB sich eine Muskelgruppe durch Ubung 
vergroBert, und daB diese erworbene Eigenschaft, die Muskelhyper­
trophie, auf die Zellen des Idioplasmas (etwa auf dem Wege der in­
neren Sekretion) einwirkt, macht der Vorstellung keine Schwierigkeit; 
daB aber diese Einwirkung auf die Erbzellen an dem Individuum der 
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nachsten Generation gesetzmaBig wieder gerade das hervorbringen soIl, 
was ihre eigene Drsache war (namlich die bestimmte Muskelhyper­
trophie), das ist eine V orstellung, die abseits der Bahnen naturwissen­
schaftlicher Logik wandelt, die vielmehr eine transzendente Zweck­
maBigkeit voraussetzt. Neuere Autoren suchten iiber solche Schwierig­
keiten durch die Annahme hinwegzukommen, daB die AuBeneinfliisse 
eine "Allgemeinveranderung" des Korpers erzeugen, und daB diese All­
gemeinveranderung einerseits den Korper und andererseits die Erbzellen 
abandert. Dnd da die Existenz einer "Allgemeinveranderung" in diesem 
Sinne bestritten werden kann, zumal sie uns mit den Lehren der von 
Virchow begriindeten Zellularpathologie in Konflikt bringen wiirde, 
so halfen sich wieder andere Autoren dadurch, daB sie an die innere 
Sekretion appellierten. Aber wenn wir auch annehmen wiirden, daB ein 
Hormon, eine Antitoxin oder ein sonstiger Stoff, der durch auBere 
Einfliisse hervorgerufen ist, im Korper kreist und auch bis zu den 
Geschlechtszellen gelangt, so waren wir damit keinen Schritt weiter. 
Der Alkohol z. B. ruft in der Leber eine Zirrhose hervor. Der gleiche 
Alkohol kann freilich auch auf die Erbzellen wirken; aber wie soIl 
man sich vorstellen, daB er die Erbzellen gesetzmaBig gerade in der 
Weise beeinfluBt, daB sie bei ihrer spateren Entwicklung ein Kind 
mit einer Leber produzieren, die so beschaffen ist, als 0 b der Alkohol 
auf sie eingewirkt hatte? Bei den Hormonen wiirden die Verhaltnisse 
ganz analog liegen; auch die Lehre von der inneren Sekretion gibt 
uns deshalb nicht im geringsten die Moglichkeit, uns in einer von 
teleologischen Spekulationen freien Weise eine Vererbung erworbener 
Eigenschaften vorzustellen. 

Die Paraphorie. Nun gibt es allerdings eine biologische Erschei­
nung, die bei oberflachlicher Betrachtung einer Vererbung erworbener 
Eigenschaften ahnlich sieht. Wenn man z. B. Bohnenpflanzen nahezu 
verhungern und vertrocknen laBt, so daB sie nur geringe GroBe erreichen 
und nur ganz kleine, nahrstoffarme Samen hervorbringen, und wenn 
man dann diese Samen auf gutem Boden bei guter Pflege aufwachsen 
laBt, dann bleiben die daraus entstehenden Pflanzen an GroBe deutlich 
hinter den iibrigen Bohnenpflanzen zuriick, die von besser ernahrten 
und besser gepflegten Eltern abstammen. Es handelt sich hier aber 
keineswegs urn Vererbung. Denn wenn wir die Samen dieser trotz 
guter Ernahrung klein bleibenden Pflanzen wiederum unter guten Ver­
haltnissen aussaen, erhalten wir in der nunmehr entstehenden Enkel­
generation wieder vollig normal groBe Bohnenpflanzen. Die Erscheinung 
erklart sich sehr einfach dadurch, daB die Bohnensamen neben dem 
Erbplasma auch noch Nahrungsstoffe fUr die junge keimende Pflanze 
enthaIten; sind nun diese Nahrungsstoffe infolge Hungerns der EIter­
pflanze sehr sparlich, so leiden darunter die jungen Bohnenpflanzchen 
in der ersten Zeit ihrer Entwicklung, in der sie auf diese mitgebrachten 
Nahrstoffe angewiesen sind, und die Folgen dieser friihen Hunger­
periode konnen auch durch spatere sorgsamste Pflege nicht wieder 
vollig ausgeglichen werden. Durch das Hungern der Elternpflanzen 
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ist aber nur das Ernahrungsplasma (Stereoplasma) der Nachkommen 
angegriffen worden, keineswegs ihr Erbplasma (Idioplasma). Dtmn 
wenn dieses eine Anderung erfahren hatte, wenn also der Kiimmer­
wuchs der Tochterpfianzen erblich bedingt gewesen ware, dann konnten 
die Enkelpfianzen unter den gleichen AuBenbedingungen, unter denen 
ihre Eltern kiimmerten, nicht ohne weiteres wieder normales Wachs­
tum zeigen. 

Es handelt sich also bei diesem Kiimmerwuchs der Bohnenpfianzen, 
die von hungernden Eltern abstammten, keineswegs um einen Aus­
druck davon, daB die idiotypische Konstitution durch das Hungern 
der Elternpfianzen eine ungiinstige Anderung erfahren hatte, sondern 
es handelt sich einfach um die fliichtige Nachwirkung einer bloB para­
typischen Eigenschaft auf die nachste Generation. Solche Nachwirkung 
paratypischer Variationen kann sich nun aber auch iiber mehrere 
Generationen erstrecken. Dies ist wenigstens bei niederen Lebewesen 
gelegentlich beobachtet worden. Der Bacillus prodigiosus z. B. bildet 
auf starkehaltigen Nahrboden, z. B. auf Kartoffelscheiben, unter ge­
wohnlicher Temperatur einen blutroten Farbstoff. Halt man ihn da­
gegen bei einer Temperatur von 30-35° C, so bleibt die FarbstQff­
bildung aus; die Kulturen wachsen weiR Bringt man nun eine solche 
weiBe Warmezucht wieder in die kiihlere normale Temperatur zuriick, 
so beginnen die Bazillen nicht sofort nach der Abkiihlung wieder mit 
der Bildung von roter Farbe, sondern es vergehen dariiber Stunden, 
oft sogar Tage, wahrend welcher Zeit die Kulturen immer noch weiB 
bleiben. Unterdessen sind aber bereits zahlreiche Zellteilungen erfolgt, 
zahlreiche Geschlechterfolgen sind voriibergegangen, bis endlich die 
normale blutrote Farbung wieder auftritt. 

Aber auch wenn, wie in diesem Beispiel, die N achwirkung einer 
Paravariation, die wir als Paraphorie bezeichnen, sich iiber mehrere 
Generationen erstreckt, kann man sie bei einiger Aufmerksamkeit 
doch nicht mit der Vererbung, der Idiophorie, verwechseln. Denn 
das Charakteristikum des paraphorierten Merkmals besteht darin, daB 
es nach einer mehr oder weniger groBen Anzahl von Generationen in 
jedem FaIle automatisch wieder verschwindet, und so der urspriing­
liche Zustand wiederhergestellt wird. Wenn dagegen ein idiotypisches 
Merkmal erst einmal irgendwo entstanden ist, wird es bei gleich­
bleibenden AuBeneinfiiissen infolge der Kontinuitat des Idioplasmas 
unvermindert von Generation auf Generation weiter vererbt. 

Die ldiokinese. Allerdings sind auch die idiotypischen Anlagen 
nicht schlechthin ewig. Wollte man diese Annahme machen, so ware 
ja gar keine Stammesentwicklung der Lebewesen moglich gewesen; 
denn daB sich hohere Lebewesen aus niederen entwickeln konnen, hat 
zur V oraussetzung, daB an diesen niederen Lebewesen eben gelegent­
lich vollig neue Erbanlagen auftreten. Eine solche Anderung des Idio­
typus durch Verschwinden vorhandener Anlagen oder durch das Ent­
stehen neuer kann natiirlich nicht einfach ursachlos sein; es muG 
vielmehr veranlaBt sein durch irgendwelche direkt oder indirekt in 



Die theoretischen Grundlagen der Vererbungslehre. 89 

der Umwelt liegende Faktoren. Diese uns bisher groBtenteils noch 
unbekannten, ja riitselha£ten Umwelteinfliisse bezeichnen wir heute 
nach dem Vorschlage von Fritz Lenz als idiokinetische Faktoren. 
Wir bezeichnen also die transitive Ursache aller A.nderungen des Idio­
plasmas als Idiokinese. 

Die Anpassnng. Vielfach ist nun geglaubt worden, daB die Idio­
kinese ein Begriff sei, der dem Begriff der Vererbung erworbener 
Eigenschaften sehr verwandt ist. In Wirklichkeit besteht aber zwischen 
beiden Begriffen ein tiefgreifender Unterschied, eben jene alte Kluft, 
die die Darwinisten von den Lamarckisten trennt. Die Darwinisten 
rechnen mit der Tatsache, daB aus bislang noch unbekannten ("idio­
kinetischen") Ursachen heraus irgendwelche Veranderungen des Idio­
typus entstehen, die, wie schon Darwin sagte, richtungslos sind. Von 
diesen neuentstandenen Idiovarianten gehen nun aIle unangepaBten 
zugrunde, wahrend die wenigen, welche die Anpassung vermehren, eben 
durch diesen Umstand erhalten bleiben und reichliche Nachkommen­
schaft mit zum Teil denselben Vorziigen erzeugen. So wird durch 
die Auslese richtungslos entstandener Idiovariationen das 
Zustandekommen der Anpassung mechanistisch erklart. Die La­
marckisten dagegen rechnen mit von vornherein erhaltungsgemaBen 
Variationen, die immer dann entstehen sollen, wenn die Eltern ge­
zwungen sind, sich neuen Umweltverhaltnissen anzupassen; die Fahig­
keit dieser Eltern, bzw. ihrer Erbsubstanzen, zur Anpassung auch an 
auBergewohnliche Verhaltnisse setzen sie also ohne weiteres voraus, 
so wie es Lamarck schon getan hat; sie versuchen also gar nicht, 
die Anpassung zu erklaren. Wahrend aber das richtungslose Neu­
entstehen idiotypischer Anlagen durch zahlreiche Beobachtungen und 
Experimente bewiesen werden konnte (worauf noch im Kapitel iiber 
die A.tiologie erblicher Krankheiten eingegangen werden muB), ist die 
Vorstellung einer unbegrenzten Anpassungsfahigkeit aller Lebewesen 
eine mystische Spekulation, die mit Naturwissenschaft nichts mehr zu 
tun hat und die der Vorstellung einer "Selbstentstehung von Energie" 
(Lenz) gleichkommt. Denn wenn auch jede Art auf mannigfache 
haufiger vorkommende A.nderungen der Umwelt anpassungsgemaB zu 
reagieren vermag, so muB doch diese beschrankte Reaktionsfahigkeit 
selbst erst irgendwie in der Erbmasse entstanden sein. Die Tatsache, 
daB die lebenden Wesen die Fahigkeit zur Anpassung innerhalb einer 
bestimmten Breite besitzen, gibt nicht eine Erklarung der Anpassung, 
sondern sie bedarf selbst einer Erklarung. Wahrend aber diese Er­
klarung vom Darwinismus durch die wohlbewiesene Idiokinese und 
die darauffolgende Selektion der Passendsten in leichtverstandlicher 
Weise gegeben wird, endet der Lamarckismus unentrinnbar bei einer 
transzendenten Teleologie, nach der die Lebewesen von vornherein die 
Fahigkeit zur Hoherentwicklung immanent in sich tragen sollen. 

III. Die indnktiven Beweise. Allein auf Grund kritischer theoreti­
scher Erwagungen muB man also zu dem SchluB kommen, daB die 
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"Vererbung erworbener Eigenschaften" schon terminologisch hochst 
ungliicklich ist und auch tatsachlich gar nicht existieren kann. Trotz­
dem haben verschiedene Experimentatoren geglaubt, eine solche Ver­
erbung induktiv nachgewiesen zu haben. Von den meisten von ihnen 
ist es allerdings rasch wieder still geworden. So von Brown-Sequard, 
der gemeint hatte, daB traumatisch erzeugte Meerschweinchenepilepsie 
bei den Nachkommen wieder auftrat, - bis sich herausstelIte, daB 
viele Meerschweinchenstamme zu epileptiformen Anfallen neigen, und 
daB Brown-Sequards Material in dieser Beziehung durchaus nicht 
einwandfrei war; und von Guthrie, der angab, bei schwarzen Hiihnem, 
auf die er die Eierstocke von weiBen Hiihnern transplantierte, nach 
Belegung durch einen weiBen Hahn schwarze (bzw. gescheckte) Kiicken 
erhalten zu haben, - bis Nachpriifungen ergaben, daB die Ovarien 
von Hiihnern iiberhaupt nicht in dieser Weise transplantiert werden 
konnen, da sie nicht eine Form haben, wie wir sie vom menschlichen 
Weibe her kennen, sondem baumartig verzweigt sind. Nur Paul 
Kammerer hat sich als einziger bis in die jiingste Literatur hinein 
den Ruf zu erhalten vermocht, daB es ihm in einigen, mit Salamandern 
und Kroten gemachten Experimenten gelungen sei, die ersehnte Ver­
erbung erworbener Eigenschaften nun endlich doch aufzufinden. Freilich 
lohnt es sich nicht, auf die Versuche Kammerers naher einzugehen, 
da sie auch einer ganz anderen Auslegung als der lamarckistischen 
fahig sind. Zudem sind sie bisher noch von keiner Seite nachgepriift 
worden. Versuchsergebnisse eines Forschers, die den Versuchsergeb­
nissen hunderter anderer Forscher (die alle von einer Vererbung er­
worbenen Eigenschaften nichts gefunden haben!) widersprechen, miissen 
aber nachgepruft werden, bevor man ihnen irgendwelche Beweiskraft 
zumiBt. Dies gilt auch gerade fiir die Arbeiten Kamm erer s in be­
sonderem MaBe; denn Kammerer ist nicht nur ein Forscher, fur den 
es nach Johannsen sehr charakteristisch sein soIl, "daB er immer 
soviel Positives findet, wo nahere Priifung nichts ergibt", sondern es 
wurden iiber eine seiner Arbeiten auch von Erwin Baur Mitteilungen 
gemacht, die uns eine vorsichtige Beurteilung seiner Versuche zur Pllicht 
machen (Arch. f. Entwicklungsmechanik, Bd. 36. 1913). 

Die Beweise fur die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigen­
schaften. Man braucht deshalb kein Prophet zu sein, wenn man vorher­
sagt, daB Kammerer wohl recht bald Brown-Sequard, Guthrie 
und den anderen in die Vergessenheit nachfolgen wird. Es war nur 
notig, seine Arbeiten zu erwahnen, da sie in der Literatur noch iiberall 
zitiert und nicht selten zu den weitreichendsten Folgerungen benutzt 
werden. Die Vererbung erworbener Eigenschaften kann jedoch liber­
haupt nicht durch Versuche eines vereinzelten Forschers gerettet 
werden; denn sie "wird viel leichter durch ihr standiges Ausbleiben 
widerlegt, als durch einen angeblich positiven Einzelfall bewiesen" 
(Sternfeld). Man denke nur an die Nichtvererbbarkeit der Sprache 
wie aner tJbungsresultate und Dressurergebnisse, der Masemimmunitat, 
der Kupierung und rituellen Verstlimmelungen (Beschneidung, Ver-
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kriippelung der FiiBe bei den Chinesinnen). Die Frage ist deshalb 
gar nicht die, ob die Vererbung erworbener Eigenschaften, sondern 
ob die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften bewiesen ist. 
Die Beweise fiir die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigen­
schaften sind aber so umfangreich, daB sie keinen Zweifel 
mehr zulassen. 

Die Versuche mit reinen Erbstammen. Der erste Beweis fiir die 
Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften liegt in den Erfahrungen, 
die die Vererbungsforscher mit der Selektion innerhalb eines Erb­
stammes gemacht haben. Unter einem Erbstamm (dem Biotypus 
J ohannsens) versteht man eine idiotypisch vollig einheitliche Gruppe 
von Lebewesen; die Individuen eines Erbstammes enthalten demnach 
samtlich genau den gleichen Komplex von Erbeinheiten. Einen solchen 
Erbstamm erhalt man durch langer fortgesetzte strengste Inzucht 
(moglichst Selbstbefruchtung) aus Individuen, die schon an sich wenig 
kompliziert und in den meisten Eigenschaften homozygot waren. 
Durch die Inzucht wird die Homozygotie vermehrt, und wir erhalten 
schliel3lich Individuen, die in samtlichen Anlagen homozygot sind und 
die aIle genau dieselben Anlagen haben. An den Individuen eines 
sol chen Erbstammes kann man deshalb besonders gut die Wirkungen 
der Erbmasse von den Wirkungen der AuBenbedingungen unter­
scheiden; denn aIle Verschiedenheiten, die sich zwischen den Individuen 
eines Erbstammes finden, miissen durch die Verschiedenheit der Um­
welteinfliisse bedingt sein. 

Als erster hat Johannsen mit solchen reinen Erbstammen ge­
arbeitet, und die bemerkenswerten Ergebnisse, die er erhielt, wurden 
seither von vielen anderen Forschern nachgepriift und bestatigt. 
Johannsen experimentierte mit PrinzeBbohnen. An den einzelnen 
Bohnen des von ihm isolierten Erbstammes fand er natiirlich beziiglich 
GroBe und Gewicht betrachtliche Verschiedenheiten, die sich bei der 
idiotypischen Gleichheit aller Pflanzen allein durch die verschiedenen 
Umwelteinfliisse erklarten, also durch die Ungleichheiten der Boden­
beschaffenheit, der Feuchtigkeit, der Diingung, der Belichtung, der 
Konkurrenz durch Unkraut oder durch zu nahe Geschwisterpflanzen 
und ahnliche Faktoren mehr. Die Selektion innerhalb des Erbstammes 
solIte nun zeigen, ob diese paratypischen Verschiedenheiten wirklich 
ohne EinfluB auf die idiotypische Beschaffenheit der betreffenden 
Pflanzen blieben. Darum wahlte J oh annsen aus der Ernte eines Erb­
stammes die schwersten und leichtesten Bohnen aus und pflanzte diese 
beiden Gruppen gesondert, unter moglichst gleichen AuBenbedingungen. 
1m nachsten Jahre wahlte er von den Nachkommen der schweren 
Gruppe wieder nur die schwersten, von denen der leichten Gruppe wie­
der nur die leichtesten zur N achzucht und pflanzte beide Gruppen 
wieder voneinander gesondert an. N ach diesem Prinzip verfuhr er sechs 
Jahre hintereinander. Es fand sich aber, wie nachstehencle Tabelle zeigt, 
in keinem einzigen Jahrgang ein wesentlicher Gewichtsunterschied 
zwischen den Nachkommen cler schweren und denen cler leichten 
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Durchschnittsgewicht Durchschnittsgewicht 

Jahrgang Gesamtzahl der Mutterbohnen in cg der Tochterbohnen in cg 

der Bohnen von den von den der schweren der leichten schweren leicbten Gruppe Gruppe Mutterbohnen : Mutterbohnen 

1902 145 70 60 64,9 63,2 
1903 252 80 55 70,9 75,2 
1904 711 87 50 56,7 54,6 
1905 654 73 43 63,6 63,6 
1906 384 84 46 

I 
73,0 74,4 

1907 379 81 56 67,7 69,1 

Selektion innerhalb eines Erbstammes. 

Bohnen, trotzdem die Unterschiede zwischen den zwei Gruppen der 
Mutterbohnen recht erheblich waren; im Jahre 1906 z. B. wogen die 
schweren Bohnen im Durchschnitt fast doppelt so viel wie die leichten. 
Relativ am groBten war der Gewichtsunterschied zwischen den Nach­
kommen der schweren und den en der leichten Gruppe im Jahre 1903, 
aber hier stammten die durchschnittlich schwereren VOn der leichten 
Gruppe ab, und die leichteren von der schweren. Von einer Vererbung 
der Umweltwirkungen find en wir also keine Spur, und die zahlreichen 
Bestatigungen, die Johannsens Versuche durch andere Forscher an 
Erbsen, Infusorien usw. fanden, muss en deshalb als ein exakter Beweis 
fur die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften angesehen werden. 

Der Mendelismus. Aber nicht nur die Selektionsversuche inner­
halb eines Erbstammes beweisen die UnbeeinfluBbarkeit des Idiotypus 
durch die paratypischen Anderungen, sondern der gesamte Mendelismus 
vertragt sich nicht mit del' Annahme einer Vererbung erworbener 
Eigenschaften. Die mendelistischen Erfahrungen zeigen ja alle Tage, 
daB es fUr die Vererbung del' Anlagen gleichgultig ist, ob die Reaktions­
moglichkeiten, die diese Anlagen gewahren, ausgenutzt werden oder 
nicht. Denn alle rezessiven und alle hypostatischen Merkmale kommen 
doch in ihrer alten Reinheit auch dann wieder zum Vorschein, wenn 
sie viele Generationen lang aus del' auBeren Erscheinung del' Individuen 
verschwunden gewesen waren; wir erwahnten das schon an den Bei­
spielen der Gartenschnecke und del' Felsentaube (S. 86). Auch die 
intermediare Vererbung, wie sie auf Abb. 1 dargestellt ist, zeigt UnS 
die UnbeeinfluBbarkeit der Erbanlagen durch die realisierten indi­
viduellen Eigenschaften. Denn die Pflanzen dieser Abb., welche die 
Erbformel Rr haben, besitzen rosa Eluten, und dennoch erhalt VOn 
ihren N achkommen wieder ein Viertel das reine Rot und ein anderes 
Viertel das reine WeiB der Ausgangspflailzen. Wurde eine Beeinflussung 
del' Erbanlagen durch die realisierten Eigenschaften stattfinden, so 
muBten die spater aus den Heterozygotenkreuzungen herausmendeln­
den RR- und rr-Pflanzen nach der Richtung auf Rosa zu verandert 
sein, d. h. die RR-Pflanzen muBten ein blasseres Rot aufweisen, und 
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die rr-Pflanzen wiirden nicht rein weill, sondern rosa angehaucht sein. 
Dann aber ware also die RR-Pflanze der F 2-Generation unter gleichen 
AuBenbedingungen anders als die RR-Pflanze der P-Generation, und 
damit hatte die mendelistische Formelsprache ihren Sinn und ihre 
praktische Brauchbarkeit verloren. Wir k6nnten also, wenn es eine 
wirksame Vererbung erworbener Eigenschaften gabe, von Rechts wegen 
keine einzige Erbformel schreiben! In Wirklichkeit gebrauchen aber 
aIle Vererbungsforscher diese Formeln, und tausendfaltige Erfahrung 
zeigt, wie berechtigt das ist. Der Umstand, daB die mendelistische 
experimentelle Vererbungsforschung iiberhaupt existiert und Ergebnisse 
zeitigt, ist deshalb ein weiterer eindringlicher Beweis fUr die Nicht­
vererbbarkeit erworbener Eigenschaften. 

Die neuauftretenden ldiovariationen. In gewisser Hinsicht kann 
schlieBlieh auch die Entdeckung der neuauftretenden Idiovariationen 
(Neo-Idiovariationen), auf die wir in dem Kapitel iiber die Atiologie 
erblicher Krankheiten noch naher eingehen werden, als ein Beweis fiir 
die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften aufgefaBt werden. Denn 
diese Beobachtungen haben gezeigt, daB neue erbliche Anlagen ohne 
jede Beziehung zur Anpassung entstehen k6nnen. Dadurch aber 
ist die Vererbung erworbener Eigenschaften zur Erklarung der Phylo­
!5enese iiberfliissig geworden; denn man kann sich nunmehr mit gutem 
Hecht vorstellen, daB die Stammesentwicklung der Lebewesen durch 
die Auslese der angepaBten unter den zufallig und richtungslos auf­
getretenen Neo-Idiovariationen zustande gekommen sei. Nach der 
Lamarckistischen Auffassung k6nnten auBerdem neue Idiovariationen 
nur ganz allmahlich entstehen; hiergegen sprechen aber schon seit 
Darwins Zeiten zahlreiche Erfahrungen, die uns lehrten, daB durch 
die Idiokinese auch sehr umfangreiche erbliche Abweichungen pli:itz­
lich, "sprungartig" auftreten k6nnen. 

IV. Die gefiihlsma~igen Griinde. Angesichts des Fehlens jeder ge­
sicherten Tatsache, die fur eine Vererbung erworbener Eigenschaften 
sprechen wiirde, angesichts der tagIichen Erfahrungen, die die Nicht­
vererbbarkeit der erworbenen Eigenschaften beweisen, und angesichts 
der Notwendigkeit, sich teleologischen Phantasien in die Arme zu 
werfen, um sich eine solche Vererbung iiberhaupt nur vorstellen zu 
k6nnen, muB es doch gewiB wundernehmen, daB es immer noch 
Autoren gibt, die von dem Glauben an die Vererbung erworbener 
Eigenschaften nicht lassen k6nnen. Da die Grunde hierzu also weder 
in den Tatsachen noch in den theoretischen Vorstellungen gefunden 
werden k6nnen, bleibt uns nichts anderes ubrig, als gefiihlsmaBige 
Grunde zu vermuten und nach ihnen zu fahnden. Lassen wir unsere 
Uberlegungen nach dieser Richtung schweiftm, so falIt uns zunachst auf, 
daB der Glaube an die Vererbung erworbener Eigenschaften schon aus 
Grunden der Bequemlichkeit verfuhrerisch ist; bei oberflachlicher Be­
trachtungsweise wenigstens, wie sie Lamarck vor 100 Jahren erlaubt 
war, uns aber eigentlich nicht mehr erlaubt sein sollte, erklaren sich 
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viele schwierige Probleme der Phylogenese hochst einfach, wenn man 
mit der Vererbung erworbener Eigenschaften eirie teleologische, un­
begrenzte Anpassung der Lebewesen voraussetzt. AuBerdem schmeichelt 
aber die Vererbung erworbener Eigenschaften der Eitelkeit des Menschen 
in hohem Grade; gleichgiiltig, ob Philosoph, Theologe, Mediziner, Po­
litiker oder Padagoge, jedermann kann nur ein Gefiihl stolzer Befrie­
digung empfinden bei dem BewuBtsein, mit der Fiihrung, Belehrung, 
Erziehung und Ertiichtigung der gegenwartigen Generation gleichzeitig 
auch auf die Geschlechter der Zukunft verbessernd einzuwirken. Auch 
dem Arzt kann es nur angenehm sein, wenn er hoffen darf, durch die 
Pfiege, die er seinen Patienten angedeihen laBt, besonders auch durch 
die hygienische Lebensfiihrung und Korperkultur, zu denen er sie an­
halt, gleichzeitig ihre Kinder und Kindeskinder stark und widerstands­
fahig zu machen. Wankt aber der Glaube an die Vererbung erwor­
bener Eigenschaften, so schwinden aIle diese schonen Illusionen dahin. 
Die Bequemlichkeit und Annehmlichkeit der Lamarckistischen Hypo­
these ist also in der Tat groB genug, um die Vorliebe, die so viele 
Menschen fiir sie zeigen, verstandlich zu machen. 

Manche Autoren wiederum mogen sich wohl zu ihr hingezogen 
fiihlen, weil es ihnen widerstrebt, die Natur rein naturwissenschaftlich 
zu betrachten und demgemaB die Entwicklung der gesamten Lebewelt 
mit Darwin einfach mechanistisch, als Folgevon Ursache und Wirkung 
aufzufassen. Das metaphysische Bediirfnis, das sich in solchem Wider­
streben kundtut, solI gewiB nicht gering eingeschatzt werden, am 
wenigsten in der Gegenwart, wo man vielfach selbst eine pseudo­
naturwissenschaftliche "Losung der Weltratsel" ernst nimmt; bei der 
Losung rein naturwissenschaftlicher Probleme, wie es das Problem der 
Entstehung neuer Erbanlagen ist, ist aber die Metaphysik nicht am 
Platze. 

Oft wird behauptet, man miisse durch die Erkenntnis, daB es 
eine Vererbung erworbener Eigenschaften nicht gibt, zum Pessimisten 
werden. Diejenigen Personen aber, welche sich durch die Nichtver­
erbbarkeit erworbener Eigenschaften deprimieren lassen, pfiegen in dem 
(allerdings verbreiteten) Irrtum befangen zu sein, daB wir kein Mittel 
hatten, unsere Rasse zu erhalten und zu veredeln, wenn es keine Ver­
erbung erworbener Eigenschaften gabe. Ein solches Mittel ist jedoch 
die Selektion, denn in der Sorge um eine moglichst reichliche Fort­
pfianzung aller Tiichtigen und Gesunden, und um eine moglichst ge­
ringe Fruchtbarkeit aller Untiichtigen und Kranken liegt eine Moglich­
keit, die viel raschere praktische ErfoIge verspricht, aIs es irgendeine 
Vererbung erworbener Eigenschaften je tun konnte. Die nieder­
driickende Wirkung der antilamarckistischen Lehre beruht also dort, 
wo sie vorhanden ist, meist auf nichts anderem als auf Unkenntnis 
iiber die Tragweite und die Anwendungsmoglichkeiten del' Selektion. 

V. Die Bedeutung des Lamarckismus. Es kann wnnderbar 
erscheinen, daB die Frage nach der Vererbung erworbener Eigen-
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schaften in einem Lehrbuch der Vererbungspathologie ausfuhrlich ab­
gehandelt wird, da sie doch, besonders nach dem nunmehr vorliegen­
den mendelistischen Tatsachenmaterial, wissenschaftlich als erledigt 
betrachtet werden muB. Noch aber gilt diese durch Experimente 
tausendfach widerlegte Hypothese in Arztekreisen vielfach als eine 
ausgemachte Tatsache, so wie sie ja uberhaupt ganz allgemein einen 
integrierenden Bestandteil in der Ideenwelt des modernen Menschen 
bildet. Die modernen Ideen, welche dem Individuum schmeicheln, 
leben uberhaupt zum groBen Teil von ihr; denn die Vererbung er­
worbener Eigenschaften lehrt das Individuum, daB es nicht nur selbst 
besser werden kann, als es von Natur aus ist, sondern daB es sogar 
die - man konnte sagen: gottliche - Fahigkeit besitzt, seine eigene 
Erbmasse und damit die Beschaffenheit seiner Nachkommenschaft von 
Grund aus zu verbessern. So bildet die Vererbung erworbener Eigen­
schaften eine imposante Erweiterung der sozialistischen Ideen, da nun­
mehr nicht nur die Individuen durch auBere Institutionen grundlegend 
verandert, sondern hierdurch auch ihre Kinder und Kindeskinder in 
ihren innersten Werten gesteigert werden konnen. Wegen dieser Ver­
knupfung unseres Problems mit den modernen Ideen, die tief in die 
Massenpsyche eingedrungen sind, tritt einem der alleinseligmachende 
Glaube an die Vererbung erworbener Eigenschaften uberall entgegen, 
und es ist deshalb nicht moglich, uber die Frage des Lamarckismus 
mit wenigen Worten hinwegzugehen. Das Problem der Vererbung 
erworbener Eigenschaften ist aber noch aus einem anderen Grunde 
fiir ein Lehrbuch der Vererbungspathologie wichtig; gerade an den 
Erorterungen dieses Problems lassen sich namlich lehrreiche Ein­
blicke in die der Vererbungsbiologie zugrunde liegenden Begriffe 
geben, und dieses Problem ist deshalb ein Prufstein fur den Grad 
der Klarheit, der uber die vererbungsbiologischen Grundbegriffe er­
reicht worden ist. 

Bedeutung des Lamarckismus fUr Ziichter, Padagogen, PoIitiker, 
Arzte usw. Auch praktisch ist die Bedeutung der Frage recht groB. 
Einmal fur den Zuchter, weil hier naturlich die Prinzipien der Zuchtung 
sehr verschieden sein mussen, je nachdem, ob man seine Zuchtrassen 
durch Vererbung erworbener Eigenschaften oder durch Selektion ver­
edeln will; sodann fur den Politiker und Padagogen, uberhaupt fiir 
jeden "Weltverbesserer", aus den Grunden, die wir oben bereits an­
gedeutet hatten; und schlieBlich auch fur den Arzt, den Individual­
und Rassenhygieniker, fur den z. B. die Kenntnis der Tatsache, daB 
die Kriegsverletzungen (auch die des Nervensystems) die idiotypische 
Beschaffenheit des Nachwuchses nicht beeintrachtigen konnen, doch 
entschieden wichtig ist, und der, sobald er die Nichtvererbbarkeit er­
worbener Eigenschaften erkannt hat, das Bedurfnis fuhlen wird, sich 
mit der Selektionslehre naher vertraut zu machen, weil die Selektion 
sodann der einzige Weg bleibt, auf dem eine erbliche Verbesserung 
des Menschengeschlechts und eine kausale ReHung seiner idiotypischen 
Schaden erstrebt werden kann. 
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Der Lamarckismus iu der Medizin. In der medizinischen Lite­
ratur herracht, soweit sie noch lamarckistiach iat, die Auffassung von 
Semon vor, nach welcher die Vererbung erworbener Eigenschaften 
zu ihrer Realisierung zahlreiche Generationen notig hat. Hiernach 
wurde sie wohl in geologischen Zeitraumen zu einem entscheidenden 
Resultat fiihren konnen, nicht aber in jener k.urzen, wenige Menschen­
generationen umfassenden Zeitspanne, auf die sich menschliche Vor­
sorge und menschlicher Gestaltungswille hochstenfalls ausdehnt. Durch 
diese Form des Lamarckismus wird die Vererbung erworbener Eigen­
schaften zwar als Entwicklungsprinzig anerkannt, ihr aber jede wirk­
liche Bedeutung fur den historischen Menschen bestritten. Man kann 
deshalb sagen, daB von diesem Standpunkt aus den Arzt und Rassen­
hygieniker die Vererbung erworbener Eigenschaften nichts anginge, 
selbst wenn es sie gabe. Denn mit der Annahme, daB sie zu ihrer 
Realisierung viele Generationen braucht, ware ihre praktische Be­
deutungslosigkeit fiir Medizin und Rassenhygiene (als einem Teil 
der Medizin) anerkannt. Wie rasch und griindlich dahingegen die 
Selektion eine Verbesserung oder den Verfall einer Rasse bewirken 
kann, wird das Kapitel uber die Atiologie erblicher Krankheiten noch 
zeigen. 

5. Die vererbnngsbiologischen Grnndbegriffe. 
Trenuung von Erblichem nnd Nichterblichem. Wenn man die 

theoretischen Grundbegriffe betrachtet, wie sie sich als Ergebnis der 
experimentellen und zytologischen Vererbungsforschung vor unseren 
Augen entwickelt haben, so mull einem vor aHem die Tatsache auf­
fallen, daB die Trennung der Begriffe Erbanlage und Eigenschaft oder, 
noch scharfer ausgedruckt, die Trennung der Begriffe des Erblichen 
und des Nichterblichen eine ganz auBerordentliche Zuspitzung erfahren 
hat. Diese Trennung zwischen dem eigentlichen erblichen Wesen und 
der rasch verganglichen Erscheinung des einzelnen Individuums hat 
sich bei den Fortschritten der experimentellen Erblichkeitsforschung 
immer mehr als notwendig herausgestellt, weil ohne sie eine klare 
Verstandigung iiber die wichtigsten vererbungsbiologischen Probleme 
unmoglich ist. Noch zu Darwins Zeiten ahnte man kaum, daB die 
Frage nach der Trennung des Erblichen vom Nichterblichen so weit­
tragende theoretische Bedeutung erlangen konnte. Wie naiv mutet 
uns heute Darwins Vererbungshypothese, die sog. Pangenesishypothese 
an, nach der jeder einzelne Korperteil Keimchen (gemmules) produzieren 
sollte, die in den Zeugungsorganen zusammenstromten, um sich dort 
zusammenzusetzen und so die Grundlage des Individuums der nachsten 
Generation zu bilden! Auch Darwin glaubte eben noch, daB die Ver­
erbung eine trbertragung von teils angeborenen, teils erworbenen 
Eigenschaften sei; so flossen bei ihm die Begriffe des Erblichen 
und des Nichterblichen und die Begriffe des Angeborenen und des 
Erworbenen noch ineinander. Erst Francis Gal ton, der geniale Be-
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griinder der Rassenhygiene, zog die Pangenesishypothese seines groBen 
Vett,ers in Zweifel, da er auf Grund experimenteller Untersuchungen 
an Kaninchen zu dem SchluB kam, daB die Erbmasse von dem Korper 
des Individuums und seinen erworbenen Eigenschaften in hohem MaBe 
unabhangig sein muB. So lehrte er im Jahre 1875 als erster die 
Selbstandigkeit der keimbildenden Gewebe im Korper. Auf dem 
Festlande folgte ihm Karl v. Naegeli, der den Begriff des "Idio­
plasmas" konzipierte. 

Keimplasma und Soma. SchlieBlich gelang es August Weismann, 
die Lehre von der relativen Unabhangigkeit der Keimzellen von den 
Korperzellen in weitere Kreise zu tragen, indem er sie in groBziigiger 
Weise ausbaute und so ihre allgemeine Anerkennung erzwang. Weis­
mann zeigte in seinen grundlegenden Arbeiten, daB die Erbmasse (das 
"Keimplasma") nicht, wie Darwin geglaubt hatte, mit jeder Generation 
von neuem aus den Zellen des Korpers (des "Somas") gebildet wird, 
sondern daB sie unmittelbar von der Erbmasse der vorhergehenden 
Generation abstammt. Demzufolge aber kann sie a priori gar keine 
Veranlassung haben, Eigenschaften des Korpers in sich aufzunehmen 
und auf die nachste Generation zu iibertragen. 

Idiotypus uml Phiinotypus. Die Ideen Weismanns haben un­
geheuer befruchtend gewirkt auf die gesamte biologische Forschung 
und haben hier fast unumschrankt geherrscht, bis Wilhelm J ohann­
sen es unternahm, nach einem anderen Prinzip in besonders gliick­
Iicher und anschaulicher Weise die Trennung zwischen dem Wesent­
lichen und der Erscheinung, zwischen dem Dauernden und dem Ver­
ganglichen zum Ausdruck zu bringen. Weismann hatte gelehrt, den 
Gegensatz des ErbIichen und des Nichterblichen in der Erbmasse 
einerseits, in dem Korper des Individuums andererseits zu sehen. Die 
Begriffe des Erblichen und des Nichterblichen waren demnach bei ihm 
an morphologische Grundlagen gebunden. Mit dieser Verkoppelung 
des Erblichen und des Nichterblichen mit morphologischen Vorstel­
lungen brach nun Johannsen, indem er seine geistvollen Begriffs­
konstruktionen aufstellte. Seine Unterscheidung in Genotypus (Idiotypus, 
Erbanlagentypus) und Phanotypus (Erscheinungstypus) haben sich rasch 
in der biologischen Literatur verbreitet und viel zur begrifflichen Kla­
rung beigetragen. Allerdings bringen J ohannsens Termini die er­
wiinschte Trennung zwischen dem Erblichen und dem Nichterblichen 
immer noch nicht in voller Reinheit zum Ausdruck. Denn der Phano­
typus, die realisierte Erscheinung des Individuums, enthalt ja neben 
den nichterblichen Eigenschaften auch aIle diejenigen Merkmale, welche 
erblich bedingt sind. 

Idiotypus und Paratypus. Wir bezeichnen deshalb, wie schon 
im ersten Kapitel (S. 4) ausgefiihrt wurde, das, was am Phanotypus 
rein phanotypisch ist, als paratypisch. Dann laBt sich ohne weiteres 
der Idiotypus (Erbbild) dem Paratypus (Nebenbild) gegeniiberstellen, 
und wir konnen sagen, das realisierte Individuum (also der Phano­
typus) setzt sich aus idiotypischen und paratypischen Bestandteilen 

S i e men s, Konstitutions- und Vererbungspathologie. 7 
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zusammen. 1m konkreten Einzelfall wird es freilich oft schwer, ja 
unmoglich sein, zu entscheiden, ob eine Eigenschaft erbbildlich be­
dingt, oder ob sie nur nebenbildlich ist. Um so notwendiger aber 
ist die theoretische Trennung dieser Begriffe, denn ohne klare und 
pragnante Begriffe schwebt die Diskussion naturwissenschaftlicher Fra­
gen in der Luft. 

Das Wesen des Idiotypus. Die genauere Kenntnis der N atur 
und des Wesens des Idiotypus ist wohl der groBte theoretische wie 
praktische Fortschritt, den uns die experimentelle Vererbungsforschung 
gebracht hat. Fiir die Vererbungsbiologie stellt der Idiotypus das 
dar, was fUr die Chemie die chemischen Konstitutionsformeln sind. 
So wie H 20 eine Kombination bestimmter Atome ist, die auch dann 
keine Anderung erleidet, wenn durch den Wechsel der Temperaturen 
aus dem H20 bald Eis, bald Wasser, bald Dampf als phanotypische 
Manifestation hervorgeht, so stellt auch der Idiotypus eine Kom­
bination bestimmter Erbelemente dar, deren Wesen durch die para­
typische Ausgestaltung des Phanotypus in keiner Weise beriihrt wird. 

Erbformeln. Wie weit man die Analogie zwischen den Kon­
stitutionsformeln der Chemie und den "Erbformeln" des Mendelis­
mus treiben kann, laBt sich gut an einem Beispie1 zeigen. Nach 
Castle und Lang kann der Idiotypus, welcher der Farbung des 
homozygoten wildgrauen Kaninchens zugrunde liegt, folgendermaBen 
dargestellt werden: 

UU BB 

AA CC--YY( ;EE 

II 
BrBr 

Dabei stellt C (color) eine Erbeinheit dar, die ganz allgemein die Bil­
dung einer chromogenen Substanz bedingt; so bildet sie gewissermaBen 
einen Kern, um den sich aIle anderen Erbeinheiten herum gruppieren. 
Es kommt dadurch ganz richtig zum Ausdruck, daB ohne die An­
wesenheit von C iiberhaupt keine Farbe zur Entwicklung kommen 
kann. Die iibrigen Erbeinheiten sind A (Aguti-Faktor, durch den eine 
bestimmte, die sog. Wildfarbe bedingende Verteilung des Pigments 
innerhalb der einzelnen Haare bewirkt wird), U (Uniformitatsfaktor, 
durch den eine gleichmaBige Verteilung des Pigment~ - im Gegen­
satz zur Scheckzeichnung - hervorgerufen wird), I (Intensitatsfaktor, 
der eine Verstarkung des Pigments bewirkt), Y (yellow, Faktor fiir 
gelbe Farbung), B (black, Faktor fiir Schwarz), Br (Faktor fiir Braun) 
und E (Extensitatsfaktor, durch den eine gleichmaBige Verteilung des 
braunen und schwarz en Pigments iiber die gelbgefarbten Korper­
partien bedingt wird; seine Abwesenheit bewirkt Beschrankung von 
Braun und Schwarz auf Augen und Extremitaten). Die Formel bringt 
durch die Stellung der Buchstaben noch besonders zum Ausdruck, 
daB B und Br bei dem betreffenden Kaninchen nur zur Geltung 
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kommen konnen, wenn schon Y vorhanden ist, und ferner das E nur 
auf B und Br wirkt. 

Fiir 1ndividuen, bei denen einzelne der beschriebenen Erbeinheiten 
fehlen, kann man natiirlich entsprechende Formeln schreiben. Die 
Erbformel Iiir ein homozygotes einfarbig schwarzes Tier, bei dem der 
Agutifaktor fehlt, wiirde z. B. folgendermaBen lauten: 

UU BB 
/~ 

aa CC YY( .. :EE 
, / 

II 
BrBr 

Was wir an dem Phanotypus des einzelnen Kaninchens se-hen, ist 
nichts als das Resultat aIler wahrend der Ontogenese erfolgenden 
Reaktionen dieses 1diotypus mit den vorhandenen (parakinetischen) 
U mweltfaktoren. 

Idiokinese und Parakinese. Natiirlich ist der 1diotypus, wie ja 
auch del' Paratypus, nicht unveranderlich. Diejenigen Einfliisse nun, 
die an dem 1diotypus Anderungen hervorrufen, nannten wir idio­
kinetische Faktoren. Entsprechend bezeichnen wir jene Umwelt­
einfliisse, die paratypische Veranderungen bewirken, als parakine­
tische Faktoren. Das Ergebnis del' 1diokinese (Erbanderung) heiBt 
dann 1diovariation, das Ergebnis del' Parakinese (Nebenanderung) 
Paravariation. 

Idiophorie und Paraphorie. Ebenso wichtig wie die Anderung 
des 1diotypus und des Paratypus ist ihre Erhaltung. Der 1diotypus 
erhalt sich durch die Kette del' Generationen vermittelst der 1dio­
phorie (Vererbung). Die 1diophorie, das Weitertragen des 1diotypus 
von Generation zu Generation, ist also iiberhaupt nichts anderes als 
der Ausdruck der Kontinuitat der Erbmasse (des 1dioplasmas). 

Nun konnen aber auch paratypische Eigenschaften auf die nachsten 
Generationen nachwirken, und diese Paraphorie hat oft zu Ver­
wechslungen mit der 1diophorie, der Vererbung, gefiihrt. Solche 1rr­
tiimer lassen sich vermeiden, wenn man sich den fundamentalen Unter­
schied zwischen beiden Begriffen nur einmal klar gemacht hat. Denn 
die Tatsache der Paraphorie andert doch nichts an dem Stigma, durch 
welches das Paratypische yom 1diotypischen vor aHem getrennt ist; 
das 1diotypische namlich ist dauernd, stabil durch die Generationen 
hindurch, das Paratypische aber ist in jedem FaIle fliichtig und labil. 
Die idiotypischen Anlagen sind, wenn sie erst einmal da sind, auf aIle 
Zeiten irreversibel und konnen aIlein durch neue idiokinetische Ein­
fliisse wieder geandert odeI' durch die Selektion ausgemerzt werden. 
Die paratypischen Variationen dagegen sind, wie die Einzelwesen, 
schon bei ihrer Entstehung mit dem Tode und dem VerlOschen ge­
zeichnet; auch dann, wenn sie noch auf einige spatere Generationen 
nachwirken, werden sie alsbald schwacher und verschwinden nach Ab­
lauf weniger Geschlechter von selbst. Es ist also ihr Kennzeichen, 

7* 
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daB sie autoreversibel sind; weil sie nicht in der Erbmasse verankert 
liegen, heben sie sich mit der Zeit von selbst wieder auf, falls sie 
nicht iiberhaupt, was bei weitem der haufigste Fall ist, schon mit 
derjenigen Generation zugrunde gehen, an der sie entstanden sind. 

Paratypische Eigenschaften. Paratypische Merkmale brauchen 
nicht erst wahrend des extrauterinen Lebens aufzutreten, sie konnen 
schon angeboren sein (amniotische Abschniirungen, Folgezustande fo­
taler Entziindungen, intrauteriner Infektionen u. dgl.). Aber nicht nur 
der Fotus kann von parakinetischen Faktoren getroffen werden, schon 
die Geschlechtszellen konnen, bevor sie zur Vereinigung gekommen sind, 
moglicherweise solchen Einfliissen unterliegen. So nimmt Johannsen 
an, daB die oft behauptete Minderwertigkeit der Trinkerkinder ZUlli 

Teil die Folge einer parakinetischen Wirkung des Alkohols auf die 
elterlichen Geschlechtszellen (und zwar auf deren Ernahrungsplasma) 
seien, da diese Minderwertigkeit oft nichterblicher N atur sein solI. 
Es kann also die Entstehung paratypischer Eigenschaften wahrschein­
lich schon pragenital (d. h. vor der Zeugung) zustande kommen. Para­
typische Eigenschaften konnen also nicht nur konnatal (angeboren), 
sondern auch kongenital (anerzeugt) sein. Die meisten freilich ent­
stehen postnatal im Laufe des extrauterinen Lebens. Die verschiedenen 
Arten der paratypischen Eigenschaften je nach der Zeit ihrer Ent­
stehung zeigt eine Tabelle: 

Paratypische Eigenschaften: k fn~~a~~~:i!~I~f~::~~~V} konnatal (angeboren) 

3. extrauterin, postnatal. 
Para typische Eigenschaften. 

ldiotypische Eigenschaften. Idiotypische Merkmale konnen vor­
handen sein auf Grund der Vererbung; dann konnen wir sie idio­
phoriert nennen. Oder sie sind am Idiotypus durch Idiokinese neu 
entstanden. In beiden Fallen sind sie idiophorisch, d. h. sie erscheinen 
in den Individuen der nachsten Generationen wieder. SchlieBlich kann 
ein idiotypisches Merkmal auf Grund einer Mixovariation (Baur) ent­
stehen; diese Mixovariationen sind als solche gewohnlich nicht erblich 
(nur bei Eeinzucht!). Die verschiedenen Arten idiotypischer Merkmale 
je nach der Art ihrer Entstehung sind demnach folgende: 

Idiotypische Eigenschaften: 1. idiophoriert 
2. idiokinesiert (Neo-Idiovariationen) 
3. kombinativ (Mixovariationen). 

ldiotypische Eigenschaften. 

Eltern und Kinder. Kinder konnen von den Eltern auf Grund 
sehr verschiedener Vorgange abweichen: 

1. Infolge Parakinese (Paravariabilitat), d. h. die parakinetischen 
Faktoren, also die den Phanotypus umgestaltenden AuBeneinfliisse, 
konnen bei Eltern und Kindem verschieden sein. 
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2. InfoIge Idiokinese (Idiovariabilitat), d. h. an dem Erbplasma 
der EItern kann durch idiokinetische Faktoren eine neue idiotypische 
Anlage entstanden sein, die sich bei den Kindem in Form einer neuen 
Erbeigenschaft auBert. 

3. Infolge Mixovariabilitat (Neukombination von Erbeinheiten). 
Da bei getrenntgeschlechtlichen Lebewesen eine sehr vielspaltige Hetero­
zygotie die Regel ist, und bei jeder Zeugung die Erbeinheiten emeut 
durcheinander gewiirfelt und gruppiert werden, konnen durch beson­
dere Mis chung verschiedener Erbeinheiten bestimmte Eigenschaften 
bedingt werden, die bei den Nahverwandten, bei denen die Erbein­
heiten anders kombiniert sind, nicht angetroffen werden. 

4. Infolge von Dominanz und Rezessivitat. Beispiel: Hetero­
zygote Eltern, die beide die rezessive Krankheitsanlage zu Xeroderma 
pigmentosum latent enthalten und folglich auBerlich gesund sind, 
bekommen ein Kind, das homozygot in bezug auf die genannte Erb­
anlage, und infolgedessen an Xeroderma manifest erkrankt ist. 

5. Infolge Epistase und Hypostase (zum Teil mit Punkt 3 zu­
sammenfallend). Beispiel: Ein Mann mit Hypospadie hat eine Tochter, 
die zwar die gleiche Erbanlage besitzt, aber auBerlich gesund ist, weil 
die Hypospadieanlage sich bei Vorhandensein der X-Ohromosomen in 
paariger Ausfertigung, d. h. bei Vorhandensein weiblichen Geschlechts 
nicht manifestieren kann. 

Ubersicht. Ein zusammenfassender Uberblick iiber die vererbungs­
biologischen Grundbegriffe ergibt folgendes Bild: dem eigentlichen erb­
lichen Wesen der Organismen, dem Idiotypus, steht das gegeniiber, 
was zu diesem erblichen Wesen nicht gehort, was zufallig, fiiichtig, 
autoreversibel ist: das Paratypische. Die Umweltwirkungen, denen 
ein lebender Organismus ausgesetzt ist, lassen sich als idiokinetische 
und parakinetische unterscheiden. Das ResuItat der Idiokinese ist die 
Idiovariation, das Resultat der Parakinese die Paravariation. Idio­
phorie, "Vererbung", ist jener Vorgang, welcher die Anwesenheit 
gleicher idiotypischer Anlagen (Ide) bei Vorfahren und Nachkommen 
bewirkt. Die Paraphorie stellt dahingegen nur eine Nachwirkung ein­
zeIner Paravariationen auf die Nachkommen dar, durch die an del' 
fliichtigen, zwangslaufig reversiblen Natur aller paratypischer Erschei­
nungen nicht das geringste geandert wird. 

Diesel' Dberblick iiber die vererbungsbiologischen Grundbegriffe 
laBt sich auch in einer Tabelle anschaulich darstellen: 

Am Phanotypus konnen wir unterscheiden: 

Idiotypische Merkmale bzw. Idio- I Paratypische Merkmale bzw. Para-
variationen variationen, 

die entstanden sind durch 

Idiokinese Parakinese 

und 111 der nachsten Generation wieder erscheinen konnen infolge 
Idiophorie I Paraphorie. 
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In meiner popularen Brosehiire iiber "Die biologisehen Grundlagen 
der Rassenhygiene und der Bevolkerungspolitik" habe ieh fiir die ver­
erbungstheoretisehen Grundbegriffe aueh deutsche Bezeichnungen ein­
gefiihrt, bei deren Verwendung das Schema folgendermaBen aussieht: 

Am Erscheinungsbilde konnen wir unterscheiden: 

Erbbildliche Eigenschaften bZW./ Nebenbildliche Eigenschaften bzw. 
Erbabweichungen N ebenabweichungen, 

die entstanden sind durch 

Erbanderung N ebenanderung 

und bei den N achkommen wieder erscheinen konnen infolge 

Vererbung N achwirkung nebenbildlicher 
Eigenschaften. 



B. Praktischer Teil. 

6. Sammlung und Aufzeichnung vererbungswissen­
schafUichen Materials beim Menschen. 

Genealogie. Meist unterscheidet man zwei Methoden menschlicher 
Vererbungsforschung: die genealogische und die statistische. In Wirk­
lichkeit ist aber jede Vererbungsforschung, die von unseren modernen 
Vorstellungen ausgeht, ihrer Natur nach statistisch, da ja das Wesen 
der Mendelschen Entdeckung in der Auffindung eines zahlenmaBigen 
Gesetzes beruht, welches die wahrscheinliche statistische Haufigkeit 
eines bestimmten Erbmerkmals unter der Nachkommenschaft berechnen 
laBt. Andererseits erfolgt die Sammlung und Aufzeichnung ver­
erbungswissenschaftlichen Materials beim Menschen stets nach ge­
nealogischen Methoden; denn iiberaIl, wo eine Aufzeichnung eine 
Gruppe blutsverwandter Individuen betrifft, sei es auch nur eine Ge­
schwisterschaft, befinden wir uns auf dem Boden der Genealogie. Die 
genealogische Methodik ist also zwar keine Methode der Vererbungs­
forschung, sie ist aber die eigentliche Methode zur Sammlung und 
Aufzeichnung des Materials, das spater der Beurteilung, und zwar vor­
nehmlich aUI Grund einer statistischen Bearbeitung zugefiihrt wird. 

A -Tafel und D-Tafe!. Die beiden Elemente der Genealogie sind 
die As z e nde nztafel (Vorfahrentafel, Ahnentafel) und die Des zen­
denztafel (Nachkommentafel), die wir kurz als A-Tafel und D­
Tafel bezeichnen. Die A-Tafel geht von einem Individuum in del' 
Gegenwart aus (dem "Probanden") und demonstriert dessen Vorfahren, 
die D-Tafel nimmt ihren Ausgang von einem Individuum in der Vel'­
gangenheit (dem "Stammvater") und verzeichnet dessen N achkommen. 
Beide, A-Tafel und D-Tafel, wurden von der alten Genealogie eifrig 
gepflegt: die Vorlage der A-Tafel mit 16 und mehr Ahnen wurde als 
sog. Ahnenprobe zur Feststellung der Satisfaktionsfahigkeit, bei der 
Aufnahme in die verschiedenen Orden und bei ahnlichen Anlassen ver­
langt; die D-Tafel demonstrierte die Abkunft von erlauchten Vorfahren 
und fiir den altesten Namenstrager meist das Recht auf deren Erbe. 

Stammbaum. Diese D-Tafel der alten Genealogen pflegt nun aIler­
dings in einer Form zu bestehen, welche die Kritik der modernen 
Vererbungsbiologen vielfach herausgefordert hat: es handelt sich in der 
Genealogie meist namlich nicht um eine vollstandige D-Tafel mit Auf­
zeichnung samtlicher bekannter Nachkommen der Ausgangsperson, 
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sondern um die Deszendenten nur insoweit, als sie den gleichen 
Familiennamen tragen wie der Stammvater. Solche auf die Trager 
eines Familiennamens beschrankte D-Tafeln nennt man Familienstamm­
baume oder kurz Stammbaume. Der Stammbaum ist also ein nach 
namensrechtlichen Gesichtspunkten gewonnener Auszug aus der 
D-Tafel. Vererbungsbiologisch ist natiirlich eine solche Beschrankung 
nicht gerechtfertigt, da die Erbanlagen sich nicht um den Familien­
namen kiimmern, sondern auf den Nachwuchs der Tochter mit der­
selben Treue vererbt werden, wie auf den der Sohne. Auch zur 
Demonstration der geschlechtsgebundenen und der geschlechtsbegrenzten 
Vererbung sind, wie wir im nachsten Kapitel sehen werden, gerade 
solche D-Tafeln notig, die auch die Nachkommenschaft in weiblicher 
Linie mitberiicksichtigen. Der Stammbaum ist also in vererbungs­
biologischer Hinsicht eine recht unvollkommene Form der D-Tafel. 

Trotzdem ist er aber nicht unbrauchbar. 1st ein Stammbaum 
bekannt, so ist es oft nicht allzuschwer, auch die fehlenden weiblichen 
Linien noch nachzutragen. Ferner stellt der Stammbaum zwar einen 
willkiirlichen Ausschnitt aus der D-Tafel dar, da jedoch der leitende 
Gesichtspunkt dabei bloB der Familienname, d. h. die Fortpflanzung 
in mannlicher Linie ist, so bilden die Personen eines Stammbaums 
in vererbungsbiologischer Hinsicht keine einseitige Auslese aus den 
Personen der vollstandigen D-Tafel, falls wir nicht gerade nach Dingen 
forschen, die in Beziehung zum Geschlecht stehen. Bei dem gewohn­
lichen dominanten Vererbungsmodus und solchen Vererbungsarten, 
die diesem Modus nahe stehen (vergleiche das folgende Kapitel), ist 
deshalb der Stammbaum sehr wohl zu gebrauchen, wenn wir auch 
stets eine vollstandige, d. h. auch die N achkommen in weiblicher 
Linie beriicksichtigende D-Tafel anstreben mussen. 

Stammbaum und Fortpflanzung. Dem Familienstammbaum macht 
man auch zum Vorwurf, daB er ein faIsches Bild von der zahlen­
maBigen Ausbreitung der Familie gebe. Man sagt, daB das allmah­
liche Aufhoren eines sol chen Stammbaums, d. h. das Aussterben einer 
Familie (im namensrechtlichen Sinne dieses Begriffes) noch gar nicht 
das wirkliche Verschwinden der in der Familie vorhanden gewesenen 
Erbanlagen bedeute, weil ja die im Stammbaum nicht verzeichneten 
weiblichen Linien weiter bliihen Mnnten, und man geht deshalb viel­
fach so weit zu leugnen, daB das Aussterben der "Familien" (im 
namensrechtlichen Sinn) als bedrohliches Symptom fUr einen quantita­
tiven Bevolkerungsriickgang anzusprechen sei. Auch gegen diese An­
griffe muB man den Stammbaum in Schutz nehmen. Das Aussterben 
irgendeiner nur wenige Mitglieder zahlenden Familie beweist freilich 
nichts fiir die Vermehrungsverhaltnisse der BevOlkerung, aus der die 
betreffende Familie stammt. Wenn aber, wie es z. B. beim schwedi­
schen und deutschen Adel und beim deutschen Patriziat der Fall ist, 
eine groBe Anzahl von (Mannesstamm-)Familien einer Bevolkerungs­
gruppe ausstirbt, und demgemaB ein Familienname nach dem anderen 
verschwindet, so ist der Trost, daB die weiblichen Linien, die andere 
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Namen tragen, um so starker bliihen werden, ganz unberechtigt. 
Denn da man keinen Grund zu der Annahme hat, daB die Frucht­
barkeitsverhiUtnisse in den Mannesstamm-Familien sich von denen der 
weiblichen Linien grundsatzlich unterscheiden, so ist das gehaufte 
Aussterben von Mannesstammfamilien und somit das gehaufte Ver­
loschen von Familiennamen tatsachlich ein Beweis dafiir, daB die ge­
samte BevOlkerungsgruppe, der die betreffenden Familien angehoren, 
sich im Zustande quantitativen Riickgangs, d. h. im Zustande des 
Aussterbens befindet. Der Familienstammbaum spiegelt sogar die 
quantitativen Verhaltnisse einer BevOlkerungsgruppe viel wahrheits­
getreuer wieder als die vollstandige D-Tafel. Wenn z. B. ein Eltern­
paar zwei Kinder hat, und von diesen wiederum je ein Enkelkind 
(Abb. 20), so konnte man bei oberfiachlicher Betrachtung meinen, die 

ax~ 

:~ La ~ 
I I 

II.a ~ 

Abb. 20. D-Tafel. 

Quantitatsverhaltnisse seien in der Kinder- und Enkelgeneration die 
selben geblieben, da jede dieser bciden Generationen aus zwei Per­
sonen besteht. In Wirklichkeit reprasentieren die Enkel aber nicht 
nUl' den Nachwuchs der beiden Kinder des Stammelternpaares, son­
dern auch ihrer beiden Schwiegerkinder, deren vollwertige Erbmassen 
man doch nicht einfach vergessen darf mitzuzahlen; die heiden Enkel 
haben also vi er Personen der vorhergehenden Generation zu ersetzen, 
infolgedessen stellt die Enkelgeneration auf Abb. 20 eine Reduzierung 
der "BevOlkerungs"-Zahl um die Halfte dar. Eine Familie, die einen 
typischen Ausschnitt aus einer sich zahlenmaBig gleichbleibenden Be­
volkerung reprasentieren solI, muB deshalb, wenn wir sie D-Tafel-gemaB 
aufzeichnen, mit jeder Generation mindestens eine Verdoppelung ihrer 
Familienmitglieder zeigen, wie es aus Abb. 21 ersichtlich ist. Die 
D-Tafel lebt eben mit jeder Generation zur Halfte von dem Blute 
anderer Familien: auf diese Weise verdoppelt sie sich mit jeder Genera­
tion. Der Stammbaum dagegen nimmt durch die Weglassung der 
weiblichen Linien mit jeder Generation eine Reduzierung seiner Mit­
gliederzahl um die Halfte vor, da ja die Tochter im statistischen 
Durchschnitt ungefahr die Halfte der N achkommen iiberhaupt aus­
machen. In einer BevOlkerung, die zahlenmaBig zuriickgeht, konnen 
deshalb die D-Tafeln noch lange fortbliihen, wahrend die Familien­
stammbaume und mit ihnen die Familiennamen einer nach dem an­
deren erloschen. Das fortschreitende Aussterben von Mannesstamm­
Familien innerhalb einer Bevolkerungsgruppe ist deshalb ein sehr 
zuverlassiger Indikator fiir ein allgemeines fortschreitendes Aussterben 
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des betreffenden V olksteiles, und umgekehrt ist das Bliihen del' 
Mannesstamm-Familien das sicherste Anzeichen fiir eine gesunde Vel'­
mehrung des Volkes. Das Aussterben von tiichtigen Mannesstamm­
Familien ist nur dann unbedenklich, wenn es auf ganz vereinzelte 
FaIle beschrankt bleibt, und wenn es sich urn das Aussterben solcher 
Familien handelt, die nur wenige Mitglieder zahlen. Denn wenn eine 
Familie auf nur wenigen Augen steht, so ist auch in einer sich gut 
vermehrenden BevOlkerung die Moglichkeit gegeben, daB die Familie 
durch friihen Tod, Ehelosigkeit oder Knabenarmut der wenigen Namens­
trager erlischt. Familien mit zahlreichen Namenstragern sind aber 
natiirlich in hohem MaBe da,vor geschiitzt, daB ihre Existenz durch 
das zufallige Zusammentreffen derartiger Umstande in Frage ge­
stellt wird. 

Stammbaum der Familie Siemens. Auf Grund des Gesagten darf 
man deshalb den Stammbaum einer Familie in bezug auf seine Quanti­
tatsverhaltnisse als einen reprasentativen Ausschnitt aus der Bevolke­
rungsgruppe (z. B. aus dem sozialen Standel betrachten, dem die 
Familienmitglieder im allgemeinen angehoren. Und so ist es nicht 
zu verwundern, daB ich an meiner eigenen Familie nachweisen konnte 1), 
wie sie nach anfanglich rascher, spater immer langsamerer Vermehrung 
die Personenzahl 152 fUr eine Generation erreichte, urn schlieBlich 
in der jiingsten Generation statt einer weiteren Vermehrung eine 
Verminderung ihrer Mitgliederzahl zu zeigen, - weil diese Familie 
eben ein getreues Abbild des quantitativen Riickgangs derjenigen Be­
vOlkerungsschicht darbietet, der ihre Mitglieder zugehoren: namlich 
der deutschen Oberschicht und des deutschen Mittelstandes. Diese 
beiden Bevolkerungsgruppen haben ja bekanntlich schon seit einigen 
Jahrzehnten aufgehort, den auch nur fUr die bloBe Erhaltung ihrer 
Zahl notwendigen Nachwuchs zu erzeugen. - Die vollstandige D-Tafel 
wiirde dagegen unfahig sein, derartige Quantitatsverhaltnisse zur An­
schauung zu bringen. 

A-Tafel. Von den modernen Vererbungspathologen, besonders von 
Martius, ist die Aufmerksamkeit mit Nachdruck auf die vorher den 
Medizinern fast unbekannte A-Tafel (Aszendenztafel, Ahnentafel) ge­
lenkt worden. Von ihr wird behauptet, daB sie viel tiefere vererbungs­
biologische Einblicke gestatte als die D-Tafel. Uns scheint aber, daB 
mit solchen Ansichten der urspriinglichen Unterschatzung der A-Tafel 
eine ebenso bedenkliche Dberschatzung gefolgt ist. 

Die A-Tafel verzeichnet samtliche direkten Vorfahren eines 
Individuums, des sog. Pro banden. Es versteht sich von selbst, daB 
die A-Tafel einer Person mit der A-Tafel jedes ihrer Vollgeschwister 
identisch ist; fUr je eine Geschwisterschaft gibt es also nur eine 
A-Tafel. Ais Beispiel einer A-Tafel will ich, urn in der Wirklichkeit zu 
bleiben, meine eigene anfUhren (Abb. 22). Sie enthalt meine beiden 

1) Siemens, Die Familie Siemens. Ein kasuistischer Beitrag zur Frage 
des Geburtenriickgangs. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. 11, 486. 1915/16. 
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Eltern, meine 4 GroBeltern, meine 8 UrgroBeltern, meine 16 UrurgroB­
eltern usf. Die Zahl del' direkten Vorfahren verdoppeIt sich mit jeder 
Generation, je weiter wir zuruckgehen. Hieraus folgt, daB ein Mensch, 
del' heute lebt, zur Zeit des 30jahrigen Krieges, d. h. also vor un­
gefahr 9 Generationen 512, zur Zeit von Christi Geburt jedoch uber 
18 Billionen (!) verschiedene Vorfahren gehabt haben muB. 

Ahnenverlust. Nun zahlte abel' das ganze romische Imperium zur 
Zeit seiner hochsten Blute (Kaiser Trajan) schatzungsweise nur etwa 
100 Millionen Einwohner, und auch die heutige Bevolkerung des ge­
samten Erdballs betragt noch nicht 2 Billionen Seelen. Dieser schein­
bare Widerspruch findet darin seine Erklarung, daB unter den Vor­
fahren jedes Menschen bald nahere, bald entferntere Verwandtenehen 
sehr haufig stattgefunden haben, wodurch die Zahl derjenigen Vor­
fahren, die gesonderte Personen darstelIen, erheblich reduziert wird. 
Diese Erscheinung, die man Ahnenverlust nennt, gibt sich in der 
A-Tafel dadurch zu erkennen, daB sich die gleiche Person zweimal 
odeI' noch of tel'S darin vorfindet. Ais Beispiel diene uns die A-Tafel 
der Bruder Joh. Georg, Gottlieb und Christian Ferdinand Siemens, 
deren letzter del' Vater von Werner v. Siemens gewesen ist. Die 
Bruder hatten Joh. Georg Heinrich Siemens und Sophie Huet zu 

~ Georg Andr. Hans Henning Siemens • 
~ ~ Siemens Anna Marg. Volbrecht • bIlCD 

~ ~ MAG. J oh. Andreas Koch 000 Agnes Marg. 
~ Hedw. Koch Anna Hedwig Siemens 0 
.." 

~ Joh. Daniel Burchard Martin Huet 
CD 

"" Huet oil Elisabeth Sacer ~~ 
r:<i ::i 

:E~ J oh. Gertrud Hans Henning Siemens • Po< 
Siemens 0 

Anna Marg. Volbrecht • 1'11 

Abb.23. Ahnenverlust bei Vetternheirat. 
(A-Tafel des Christian Ferdinand Siemens, des Vaters von Werner v. Siemens.) 

Eltern. Diese beiden Eltern waren nun Geschwisterkinder, da die Mutter 
der Sophie Huet eine geb. Siemens war, deren Bruder Georg Andreas 
Siemens del' Vater des genannten Joh. Georg Heinrich Siemens ge­
wesen ist. So unklar sich diese Verwandtschaftsbeziehungen in Worten 
ausnehmen, so klar liegen sie bei einem Blick auf Abb. 23 vor uns. 
Wir sehen, daB das durch schwarze Zeichen markierte Ehepaar Hans 
Henning Siemens und Anna Marg. Volbrecht einen Sohn Georg An­
dreas Siemens hatte, und daB dieser durch die Ehe mit Agnes Marg. 
Hedwig Koch der Vater des Joh. Georg Heinrich Siemens wurde. 
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Wir sehen ferner, daB dasselbe Ehepaar Hans Henning Siemens und 
Anna Marg. Volbrecht auch eine Tochter Joh. Gertrud Siemens 
hatte, und daB diese Joh. Daniel Huet heiratete, aus welcher Ehe 
Sophie Elisabeth Huet, die Frau des Joh. Georg Heinrich Siemens 
hervorging. Bei den Eltern der Bruder Joh. Georg, Gottlieb und 
Christian Ferdinand Siemens handelt es sich demnach um eine Vettern­
heirat ersten Grades, also um eine Form der Verwandtenehe, die in 
3/4 -1 % aller Ehen bei uns angetroffen wird. Wir finden demgemiif3 
zwar in der GroBeltern-Generation noch 4 verschiedene Personen, in 
der UrgroBeltern-Generation aber nur noch 6 verschiedene Personen 
anstatt 8, da eben das Ehepaar Hans Henning Siemens und Anna 
Marg. Volbrecht darin zweimal angetroffen wird. Ein entsprechender 
Ahnenverlust ergibt sich naturlich auch fur alle weiter zuruckliegenden 
Generationen. 
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Joh. Heinrich Volbrecht 

Anna Koch Anna Marg. 
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Ilsabeth Gockel 
Anna Kemper X 

Andreas Koch 
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Margarethe Hartma.nn 

Koch Hans Hirsch 
Marg. Magd. Hirsch 

Margarethe Siemens 

Hans JiirgenSiemens • 
Bgmstr. Georg Heinrich Siemens 

Anna Volckmar • Anna Hedwig 
Siemens X) Hans Jiirgen Gockel )( 

I 
Catharina Ells. Gockel 

Anna Kemper X 

Abb.24. A-Tafel des Joh. Georg Heinrich Siemens, 
des GroJ3va.ters von Wemer v. Siemens. 

Das in einer A-Tafel mit Ahnenverlust doppelt vorhandene Ehe­
paar braucht sich nun aber nicht immer in der gleichen Generation 
vorzufinden. Abb. 241) zeigt vielmehr, daB hier die doppelt vorhan­
denen Aszendenten Hans Jurgen Siemens und Anna Volckmar ver­
schiedenen Generationen der A-Tafel angehoren. Dieses Phanomen 

1) Siemens, Die Ahnentafel von Werner v. Siemens. (Noch nicht im 
Druck erschienen.) 
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kommt im vorliegenden FaIle einfach dadureh zustande, daB der Vater 
des Probanden, Georg Andreas Siemens, nieht seine Kusine ersten 
Grades, Anna Hedwig Siemens [mit X) bezeiehnet], geheiratet hat, 
sondern deren Toehter Agnes Marg. Hedwig Koch. Die Eltern des 
Probanden sind hier aber noeh auf eine andere Weise miteinander 
verwandt, da ihre GroBmutter mutterlieherseits, Ilsabeth und Catharina 
Elis. Gockel, Sehwestern waren. Georg Andreas Siemens ist daher in 
gleieher Person GroBonkel und Vetter zweiten Grades von seiner Frau. 

Einen besonders hohen Grad von Ahnenverlust zeigt die A-Tafel 
des Don Carlos; in der Reihe der 8 Ahnen stehen hier nur noeh 
4 versehiedene Namen, und da Johanna die Wahnsinnige und 
Maria von Spanien wiederum Sehwestern sind, in der Reihe der 
16 Ahnen sogar nur noch 6 (Abb.25). 

Maximilian r. 
Philipp der SchOne • § Kaiser Maria von Burgund 

'S Karl V. Ferdinand der Katholische ... ·05 
::::£< Johanna die Wahnsinnige • 

Isabella von Castilien ... 
g:s:I 

.... 0 
Ferdinand von Viseo ~~ 

>l-I~~ 
Emanuel I. von Portugal X 

Beatrix von Portugal Isabella 
:0 

vonPortugal I Ferdinand der Katholische ... ~ 
Maria von Spanien X 

Isabella von Castilien ... 
Emanuel I. von Portugal X 

vgl.oben 

oe Johann ITI. vgl.oben 

E Konig 
vgl.oben ... ... von Portugal 

Maria von Spanien )( 0 
>l-I vgl.oben ... 
s:I 
~ 

Philipp der SchOne • vgl. oben 
05 Catharina vgl.oben 'r:: 
~ 

von 
Osterreich vgI. oben ... 

Johanna die Wahnsinnige • 
vgl. oben ... 

Abb. 25. A-Tafel des Don Carlos. 

Hiiu:6gkeit der Ahnenverluste. Ahnenverluste in den weiter zUrUck­
liegenden Generationen sind eine sehr gewohnliehe Erseheinung, was 
ja schon aus der Tatsaehe folgt, daB, wie wir gesehen hatten, die tat­
sachliehe Ahnenzahl eines Mensehen andernfalls marehenhafte Werte 
annehmen miiBte. Man ersieht hieraus, wie tiefgehend aIle Glieder 
eines Volkes miteinander verwandt sein mussen, wenn sieh diese Ver­
wandtsehaft auch meist dem Naehweise entzieht, da unser genea­
logisches Material fur die Mehrzahl der Mensehen ja nieht einmal uber 
zwei oder drei Generationen hinausreieht. Es ist. deshalb sieher viel 
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Wahres an dem Ausspruch, daB wir aIle, vom Kaiser bis zum Tage. 
lOhner, in irgendeiner Weise mit Karl dem GroBen blutsverwandt seien. 

Inzncht. Aber auch in den jiingsten Generationen einer A·Tafel 
sind Ahnenverluste durchaus nichts Abnormes. Vornehmlich in Adels· 
familien kann man sie gehauft antreffen, da hier, besonders im Hoch· 
adel, die Zahl der ebenbiirtigen Geschlechter oft so klein ist, daB der 
junge Aristokrat mit fast jeder der fiir eine Heirat in Betracht kommen· 
den Familien bereits versippt ist. Durch diese sog. Inzucht hat man 
denn auch die angebliche Beobachtung erkIaren wollen, daB auffallend 
viele Mitglieder des hoheren Adels "degeneriert" seien. Nun wird 
aber bei der bauerlichen Landbevolkerung gar nicht selten eine ebenso 
starke Inzucht angetroffen, besonders in Gegenden, die noch etwas 
abseits vom groBen Verkehr liegen, und man pllegt hier im allgemeinen 
von einer besonderen Gesundheit des Volksstammes und keineswegs 
von einer Entartung zu sprechen. Ammon hat sogar gerade die be· 
sonders groBe Gesundheit in bestimmten bauerlichen Gegenden durch 
die vermehrte Inzucht erklaren wollen. 

Angebliche Schadlichkeit der Inzucht. Sicher haben wir keinen 
Grund zu der Annahme, daB die Inzucht als solche unbedingt schad· 
lich sein miisse. Es gibt genug Pfianzenarten, die sich fast aus· 
schlieBlich durch Selbstbefruchtung fortpllanzen (Leguminosen, Zerealien, 
Gramineen), und auch bei Tieren kennt man zahlreiche FaIle, in denen 
enge Verwandtschaftszucht auch lange Zeit hindurch ohne jeden Schad en 
ertragen wurde. Andererseits nimmt, wie Shull und East gezeigt 
haben, der Kornerertrag beirn Mais durch fortgesetzte Selbstbefruchtung 
ab, wenngleich der Riickgang des Ertrags bei weiterer Inzucht sehr 
bald einem stationaren Zustande Platz macht, und die verschiedensten 
Experimentatoren fanden bei allen moglichen Tierarten eine Abnahme 
der GroBe der einzelnen Tiere und ihrer Fruchtbarkeit schon nach 
wenigen Generationen, wenn immer Geschwister gepaart wurden. Ob 
diese engste Form der IDzucht, die man als Inzestzucht bezeichnet, 
beirn Menschen gleichfalls iible Folgen hat, wissen wir nicht. Auf 
jeden Fall war sie im alten Orient keine seltene Erscheinung. Bei 
den alten Iraniern waren sogar Ehen zwischen Eltern und Kindern 
erlaubt, und wir kennen eiDe ganze Reihe von Herrscherhausern, die 
sinh lange Zeit hindurch durch Geschwisterehen fortpfianzten (Pto· 
lemaer, Seleuciden); es fehlen aber alle Nachrichten dariiber, daB diese 
Inzestzucht von offensichtlichem Schaden gewesen und der Verfall 
solcher Familien rascher erfolgt sei als derjenige der iibrigen Herrscher­
hauser. Auch in solchen Fallen aber, in denen, wie oben erwahnt, 
die Inzestzucht von schlechten Folgen begleitet ist, sind diese Schaden 
ohne wirkIiche Bedeutung, da sie erfahrungsgemaB durch Kreuzung 
mit etwas weniger nahverwandten Individuen regelmaBig mit einem 
Schlage wieder verschwinden. Man ist darum zu der nberzeugung 
gekommen, daB die Ursache des schwachenden Einllusses, den fort­
gesetzter Inzest zuweilen ausiibt, allein auf der Vermehrung der Homo­
zygotie beruht; eine starke Homozygotie ist aber durch eine einzige 
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Fremdbefruchtung ohne weiteres wieder zu brechen. Der Schaden 
selbst der Inzestzucht, soweit er durch die experimentelle Forschung 
gesichert werden konnte, ist also nicht hoch anzuschlagen. Beim 
Menschen kann aber wegen seiner enormen Heterozygotie von einer der­
artigen extremen Inzucht uberhaupt nicht die Rede sein; hier handelt 
es sich unter den heutigen kulturellen Verhaltnissen hochstenfalls ja 
auch nur um eine sehr viel mildere Form verwandtschaftlicher Ver­
bindungen. Fur eine solche maBige Inzucht hat die experimentelle 
Forschung aber noch niemals schadliche Folgen nachweisen konnen. 
1m Gegenteil muB man sagen, daB die Erfolge unserer Tier und 
Pflanzenzuchter ohne eine Inzucht maBigen Grades (die Tierzuchter 
sagen: Konsolidierung der Blutlinien) gar nicht denkbar waren; ein 
so hervorragendes Zuchttier wie der Belvidere von der Shorthornrasse 
stammte z. B. von Geschwistern ab, und trotzdem erzeugte er mit 
seiner eigenen Tochter noch den Duke of N ordhumberland, der sich 
wiederum als erstklassiges Zuchttier erwies. 

Die Behauptung, daB gehaufte Verwandtschaftsehen beim Menschen 
zur Entartung fiihren mussen, entbehrt also jeder empirischen Grund­
lage. Auf die Bedeutung der Blutsverwandtschaft fiir das Manifest­
werden rezessiver Krankheitsanlagen wird noch im folgenden Kapitel 
eingegangen werden. 

Vereinigung von A-Tafel und D-Tafel. Die A-Tafel vermittelt 
uns durch die mit jeder Generation erfolgende Verdoppelung ihrer 
Personenzahl eine ungeheure Fiille verwandtschafts-wissenschaftlichen 
Materials. Trotzdem ist sie genau so weit wie die D-Tafel davon ent­
fernt, uns ein vollstandiges Bild der mit einem Probanden bluts­
verwandten Personen zu geben. Auf der A-Tafel fehlt alles das, was 
man als seitliche Linie bezeichnet. Gerade die Eigenschaften solcher 
Seitenverwandten konnen aber von ausschlaggebender Bedeutung fUr 
die Erforschung vererbungsbiologischer Tatsachen sein, wie uns der 
Abschnitt iiber rezessive Vererbung im folgenden Kapitel noch zeigen 
wird. Wir werden dort auch sehen, daB es Erbkrankheiten gibt, die 
ein Proband nur mit solchen Seitenverwandten, niemals aber mit einem 
seiner Vorfahren teilen kann; dies ist bei allen erblichen Krankheiten 
der Fall, die vor del' Geschlechtsreife zum Tode fUhren (Ichthyosis 
congenita, amaurotische Idiotie): hier hat also kein einziger der un­
gezahlten direkten V orfahren die Krankheit besessen, samtliche Mit­
glieder der A-Tafel sind frei davon, und trotzdem handelt es sich um 
ein erbliches Leiden. Ein fUr die Vererbungsforschung geniigender 
Uberblick uber die Verwandtschaftsverhaltnisse ist deshalb nur durch 
eine Vereinigung von A-Tafel und D-Tafel zu erzielen. Jede 
Tafel, die diese Vereinigung verwirklicht, nennen wir V-Tafel (Ver­
wandtschaftstafel); auch der Ausdruck "Stammbaum" wird oft in 
diesem allgemeinen Sinne verwendet. 

Familienforschung und Vererbungspathologie. Da das Material 
der A-Tafel und das der D-Tafel nach zwei verschiedenen Seiten aus­
einanderstrebt, kann die Vereinigung, wenn sie im groBen ausgefiihrt 
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werden soIl, nur darin bestehen, daB man beide genealogische Me­
thoden nebeneinander pflegt. Nur so ist es moglich, samtliche 
Blutsverwandte eines Probanden, soweit sie bekannt sind, in uber­
sichtlicher Ordnung aufzuzeichnen, also systematisch Familienforschung 
zu treiben. Die zu dem gleichen Zweck konstruierten Sippschafts­
tafeln liefern zu komplizierte Bilder, um einen Fortschritt zu bedeuten, 
und sind auBerdem nur fur eine begrenzte Anzahl von Generationen 
verwendbar. 

Die Pflege systematischer Genealogie ist im Interesse der vererbungs­
biologischen und vererbungspathologischen Forschung sehr zu wunschen. 
Denn da wir mit den Menschen keine Vererbungsexperimente machen 
konnen wie mit Tier und Pflanze, so sind wir auf eine genaue Samm­
lung und Beobachtung des vorhandenen Materials angewiesen; beim 
Menschen muB also die Stammbaum-Beobachtung die nur bei Tieren 
und Pflanzen mogliche "Stammbaum-Kultur" ersetzen. Die Anleitung 
zur Sammlung verwertbaren genealogischen Materials gehort deshalb 
zu den Aufgaben der Vererbungspathologie. 

Numerierung der A-Tafel. Um die Verwandten einer Person 
vollstandig rubrizieren zu konnen, muB man von der A-Tafel der be­
treffenden Person ausgehen. Jeder darin befindliche Vorfahr muB mit 
einer Nummer, die uber seine Stellung innerhalb der Ahnen AufschluB 
gibt, versehen werden. Die beiden gebrauchlichsten und praktischsten 
Numerierungen veranschaulichen die Abb. 26 und 27. Die erste 
Methode bezeichnet den Probanden als 1, seinen Vater als 2, seine 

16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 
1 __ 1 L...--J _1_1 _1_1 L...--J L...--J L...--J L...--J 

8 9 10 11 12 13 14 15 
1 1 1 1 1 1 1 1 

4 5 6 7 
I 1 I 

2 3 
I I 

I 
Proband 

Abb.26. Numerierung der A-Tafel. 

Mutter als 3, den vaterlichen GroBvater als 4 usf. Alle geraden 
Zahlen bezeichnen mannliche, alle ungeraden weibliche Personen. Die 
Potenzen von 2 bezeichnen jeweils denjenigen Vorfahren, der an der 
Spitze einer Aszendentengeneraticn steht. So kann man, wenn man 
sich in die Methode hineingearbeitet hat, auf den ersten Blick jeder 
Nummer ansehen, welcher Generation der durch sie bezeichnete Vor­
fahr angehort: von 4-7 reicht die Generation der 4 Ahnen, also der 
GroBeltern, von 8 -15 die der 8 Ahnen, also der UrgroBeltern usf. 
Noch ubersichtlicher ist die andere Methode (Abb. 27), in der jede 
Aszendentengeneration, mit den Eltern beginnend, mit einer romischen 
Zahl bezeichnet wird, wahrend die einzelnen Personen arabische Ziffern 
erhalten. Die arabischen Ziffern beginnen in jeder Generation von 

S i e men s, Konstitutions- und Vererbungspathologie. 8 
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neuem mit 1. Hier bezeichnen aHe ungeraden arabischen Ziffern 
mannliche, aHe geraden weibliche Aszendenzen. 1m allgemeinen ist 
wohl die letzte Methode trotz ihrer vermehrten Zahlenschreiberei vor-

IV.l~ 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 
L-J L-J L-J L-J L-...J L-...J L-! 

III. 1 2 3 4 5 6 7 8 
I I I 1 1 1 I 

II. 1 2 3 4 
--.J I I 

I. 1 2 
I 

I 
Proband 

Abb.27. Numerierung der A-Tafel. 

zuziehen, da sie durch die Extranumerierung der Generationen leichter 
ein Bild von der Stellung einer bestimmten Person innerhalb der 
A-Tafel gibt. 

Anlage und Numerierung der D-Tafel. Wie gesagt, ist aber 
mit der A-Tafel die Zahl der Personen, die mit dem Probanden bluts­
verwandt sind, und die uns infolgedessen in vererbungsbiologischer 
Hinsicht interessieren mussen, nicht erschopft. Wollen wir auch das 
iibrige Blutsverwandtenmaterial in ein ordnendes System bringen, so 
HtBt sich das nur dadurch ermogli<lhen, daB wir uns einer reichlichen 
Anzahl von D-Tafeln bedienen, die von den einzelnen Personen der 
A-Tafel ausgehen. ZweckmaBigerweise wird man dieses Material nach 
den Familiennamen ordnen, und zwar wird man jeweils von dem 
iiltesten nachweisbaren Glied einer in der A-Tafel vorhandenen 
Namensfamilie ausgehen und dessen samtliche bekannten Deszendenten 
verzeichnen. In bezug auf die Familie Mehrhardt in Abb. 22 wiirde 
dies z. B. folgendes Ergebnis haben: 

I 

Mehrhardt f X) 
i 

ox) 0 <j! 
I I 

1 I I 1 r-l 
Siemens<j!X) 0 0 <j! Diiber 0 0 

I ~I I ~ i 

¥ 0 Cj? Cj? 
OX) 0 0 0 0 0 

+ 
P 

Abb.28. D-Tafel. 

Der alteste bekannte Mehrhardt in der besagten A-Tafel ist Ernst 
Mehrhardt. Von seinen drei Kindern ist der alteste Sohn Mitglied 
der A-Tafel, sodann wiederum dessen alteste Tochter, die zum Pro­
banden P fiihrt. In jeder derartigen D-Tafel wird sich in entsprechen­
der Weise von dem Stammvater eine ununterbrochene Reihe von 
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Personen verfolgen lassen, die aIle Mitglied der A-Tafel sind (auf 
Abb. 28 mit X) bezeichnet); aIle iibrigen D-Tafel-Personen sind. Seiten­
verwandte des Probanden. Die D-Tafelfindet fur natiirliches Ende 
dort, wo sie in eine andere, dem Probanden naherstehende D-Tafel 
iibergeht. Die Numerierung der Mitglieder einer D-Tafel kann ein­
fach fortlaufend erfolgen (natiirlich vom· Stammvater und nicht wie 
bei der A-Tafel vom Probanden ausgehend!), oder indem man wie bei 
der A-Tafel die Generationen mit romischen, die einzelnen Personen 
mit dahintergesetztenarabischen Ziffern bezeichnet, wobei in jeder 
neuen Generation die arabischen Ziffern wieder mit 1 anfangen. 

Durch ein solches System von D-Tafeln, die an eine grundlegende 
A-Tafel angeschlossen sind,gelingt es, aIle mit einem bestimmten In­
dividuum blutsverwandten Personen so systematisch aufzuzeichnen, daB 
jede Person einen bestimmten Platz hat, auf dem sie zu finden ist, 
und daB es moglich ist, sich einen einigermaBen klaren Uberblick 
iiber die gesamte Blutsverwandtschaft eines Probanden zu verschaffen. 

Erbbiographische Personalbogen. Das System der A-Tafel mit 
angeschlossenen D-Tafeln, wie wir es bier entworfen haben, zeigt na­
tiirlich nur, wie ein umfangreiches genealogisches Material zu ordnen 
ist. Bevor man ans Ordnen gehen kann, gilt es aber, sich erst ein­
mal geeignetes Material zu verschaffen, d. h. Blatter fUr die einzelnen 
Aszendenten bzw. Deszendenten anzulegen, die nahere Angaben iiber 
deren physiologische und pathologische Eigenschaften enthalten. Die 
Anlegung solcher Blatter fUr aIle zurzeit lebenden Staatsangehorigen 
ist schon im Jahre 1891 von dem Mitbegriinder der deutschen Rassen­
hygiene Wilhelm Schallmayer gefordert worden. Schall mayer 
bezeichnete diese Blatter als erbbiographische Personalbogen 
und forderte ihre amtliche obligatorische Einfiihrung. Sie solIten nicht 
nur unmittelbar feststellbare Eigenschaften jeder einzelnen Person ent­
halten, sondern auch solche Tatsachen aus ihrem Leben, die mittel bar 
AufschluB iiber ihre Erbanlagen geben konnten (Auszeichnungen, Be­
strafungen u. dgl.). Das Hauptaugenmerk soIlte auf gesundheitliche 
Erbanlagen gerichtet werden, ferner auf die mannigfachen Talente, 
Charakteranlagen, Temperament und die anthropologischen Merkmale. 
Solche erbbiographischen Personalbogen konnten in der Tat fiir die 
Erforschung der Vererbung beim Menschen von auBerordentlicher Be­
deutung werden, auch wenn sie sich nicht obligatorisch und fUr die 
gesamte BevOlkerung, sondern nur fiir eine Reihe von Familien durch­
fUhren lieBen. . In Amerika haben einige groBe Institute derartige 
Materialsammlungen schon seit langerer Zeit in Angriff genommen. 
Bei uns wird es wohl in der nachsten Zukunft zu solchen Arbeiten 
an den notigen Mitteln fehlen; besonders eine allgemeine amtliche 
Registrierung, wie sie Schallmayer vorschwebte, wird wohl aus 
diesem Grunde vorlaufig noch ins Land der Utopien gehoren. 

Wert der Familienforschung filr die Vererbnngsbiologie. Uber 
den groBen Wert einet wissenschaftlich betriebenen Genealogie fUr die 
menschliche Vererbungsforschung sind sich die Biologen schon seit 

8* 
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langem klar. Immer wieder mu/3ten sie ja die Erfahrung machen, 
daB die au/3ere Erscheinung eines Individuums ganz unzureichend zur 
Beurteilung seiner Erbanlagen ist, und da/3 man sich viel geringeren 
Tauschungen aussetzt, wenn man die Familie des Betreffenden, d. h. 
den weiteren Kreis seiner Blutsverwandten einer genaueren Betrachtung 
unterzieht. Tat doch schon Darwin den Ausspruch: "Will mansich 
iiber die Vererbungsaussichten eines Individuums ein Urteil bilden, so 
ist der Stammbaum von gro/3erem Werte als die au/3ere Erscheinung". 

Vereinigung von A- nnd D-Tafel in der Vererbnngspathologie. 
Die Familienforschung kann also, wenn sie systematisch betrieben wird, 
fiir die menschliche Vererbungspathologie entschiedene Bedeutung ge­

winnen. Schon dann, wenn nur eine 
gro/3ere Reihe von Arzten ihre eigene 
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Abb.29. Scheckung bei Ny­

assaleuten nach Pearson, 
N ettleship und Usher. 

Familie einer genaueren Durchforschung 
unterziehen wiirde, konnte wohl manches 
Einzelproblem der menschlichen Ver­
erbungsforschung seine Aufklarung finden. 
Fiir die Bediirfnisse der Vererbnngspatho­
logie sind nun allerdings im allgemeinen 
keine so umfassenden genealogischen Auf­
zeichnungen notig, wei! hier meist eine 
spezielle Fragestellung gegeben ist, die 
bereits dnrch die Betrachtung eines 
engeren Verwandtschaftskreises beant­
wortet werden kann. Die Vereinigung 
von A-Tafel und D-Tafel ist deshalb bei 
der Bearbeitung vererbungspathologischer 

Fragen meist kein so kompliziertes Gebaude, sondern sie stellt sich 
als eine einfache stammbaumartige Figur dar. Schon das Beispiel in 
Abb. 29 ist keine reine D-Tafel mehr, weil an ihrer Spitze nicht nur 
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Abb. 30. Ectopia lentis et pupillae. (Eigene Beobachtung.) 

der Stammvater oder die Stammutter, sondern beide Stammeltern 
verzeichnet sind, was in die Betrachtungsweise der A-Tafel iiberfiihrt. 
Deutlicher ist die Kombination des A- und D-Tafelprinzips in Abb. 30. 
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In Abb. 31 herrscht dagegen fast ganz das Aszendenztafelprinzip vor, 
so daB man das Schema geradezu als eine kleine A-Tafel bezeichnen 
konnte, wenn die letzte Generation nicht mit eingezeichnet ware. 

I I I 

000 

I I I I 
• • • 0 

Abb.31. Epidermolysis bullosa traumatica nach Koebner. 

1m allgemeinen iiberwiegt bei genealogischen Aufzeichnungen in 
der Vererbungspathologie durchaus das Prinzip der D-Tafel. Bei re­
zessiven Vererbungsmodi sind meist iiberhaupt Aufzeichnungen in Form 
von Tafeln unangebracht, und bei den regelmaBig oder unregelmaBig 
dominanten, bei allen geschlechtsgebundenen, den dominant-geschlechts­
begrenzten und noch verschiedenen anderen unklaren Vererbungsmodi 
ist die D-Tafel allein imstande, einen brauchbaren Uberblick iiber die 
kranken und die gesunden Verwandten zu geben. Die A-Tafel wiirde 
bei allen diesen Vererbungsmodi nicht viel mehr als einen unnotigen 
Ballast bedeuten; sie kame infolgedessen iiberhaupt nur fiir die re­
zessiven und die diesen ahnlichen Vererbungsmodi in Betracht. DaB 
aber die Erforschung der A-Tafel ohne Mitberiicksichtigung der Seiten­
linien auch hier oft ganz ergebnislos bleibt, wurde schon erwahnt 
und wird noch im nachsten Kapitel ausfiihrlich dargelegt werden. 
Die D-Ta£el bildet deshalb in der Vererbungspathologie doch die am 
haufigsten verwendbare und deshalb die wichtigste Form genealogischer 
Aufzeichnungen. 

7. Beurteilung vererbungswissenschaftlichen 
ll'Iaterials beim Menschen. 

Dominante Vererbung. 

Zahlenverhiiltnisse. Die regelmaBig dominante Vererbung ist der 
Grundtypus fiir diejenige Vererbungsart, die man friiher als direkte 
Vererbung zu bezeichnen pflegte. Hierbei tritt die Erbkrankheit in 
ununterbrochener Reihenfolge in jeder Generation auf. 1m allgemeinen 
sind aIle Behafteten heterozygot. Bedeutet bei einem heterozygoten 
Individuum Kk das groBe K eine krankhafte dominante Anlage, das 
kleine k deren Fehlen, so erhalten wir bei der Kreuzung des Kk­
Individuums mit einer gesunden Person (kk) folgendes Ergebnis: 
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Kk >< kk (krank >< gesund) 
Geschlechtszellen: ~. K oder k 

: / 
! / 
,L/ 

2. k 

Kombinationsergebnis: Kk (krank) 
kk (gesund) 

Kk kk 
e><o 
1-1-1 

I I 1 

e e 0 0 

Kk Kk kk kk 

Wenn ein Elter (heterozygot) krank, der andere gesund ist, erhalten 
wir also zur Halfte (heterozygot) kranke, zur HaUte gesunde Kinder. 
Die Verhaltnisse sind besonders schon an einem Brachydaktylie-Stamm­
baum von Farabee zu erkennen, in dem allerdings die N.achkommen 
der gesunden Familienglieder, die ausnahmslos gesund waren, nicht mit 
eingezeichnet sind (Abb. 32). In jeder Generation stimmt das Ver­
haltnis der Kranken zu den Gesunden mit dem theoretisch geforderten 
Verhaltnis 1: 1 weitgehend iiberein. Zahlt man die Kranken und die 
Gesunden in samtlichen Geschwisterschaften, welche von einem kranken 
Individuum abstammen, zusammen, so erhalt man 36 Kranke: 33 Ge­
sunde. Das Verhaltnis 1: 1 ist also so ausgesprochen, wie man es 
bei diesen kleinen Zahlen nur wiinschen kann. 
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Abb. 32. Brachydactylie nach Farabee. 
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Das gleiche Verhalten demonstriert eine D-'1'afel von Epidermolysis 
bullosa traumatica (Abb. 33). Auch hier ist in denjenigen Geschwister­
schaften, die von einem behafteten Elter abstammen, die HaUte der N ach­
kommen erkrankt. Zahlen wir die Kranken und die Gesunden in diesen 
Geschwisterschaften zusammen, so erhalten wir genau 15 Kranke: 15 Ge­
sunde, also eine vollkommene tJbereinstimmung' mit der theoretischen 
Forderung. Die Geschwisterschaften, die von gesunden Eltern ab­
stammen, diirfen natiirlich nicht mitgezahlt werden (z. B. die Geschwister­
schaften links unten auf Abb. 33), da wir ja in diesen Geschwister­
schaften nach dem fiir die dominante Vererbung geltenden Satze: "Einmal 
frei, immer frei!" nicht zur Halfte Kranke zur Halfte Gesunde, sondern 
ausnahmslos nur noch gesunde Individuen erwarten miissen. 
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An Abb. 33 laBt sich auch gut demonstrieren, daB man an die 
Ubereinstimmung der wirklich gefundenen Zahlen (fUr das Verhaltnis 
der Kranken zu den Gesunden) mit den theoretisch erwarteten Zahlen 
keine iiberspannten Forderungen stellen darf; dieser FeWer wird haufig 
gemacht, und man glaubte schon oft, das Vorhandensein Mendelscher 
Vererbung bei dieser oder jener Krankheit bestreiten zu konnen, weil 
die "Mendel-ZaWen" bei der untersuchten Familie das gewiinschte Vel'­
haltnis nicht deutlich genug erkennen lieBen. Man kann sich aber 
leicht klar machen, welchen Grad von Genauigkeit man von den 
Zahlenverhaltnissen bei dominanter Vererbung erwarten darf, wenn 
man sich daran erinnert, daB ja auch das Zahlenverhaltnis der Knaben­
zu den MOOchengeburten 1: 1 betragt (genau 1,06: 1), daB dieses sog. 
Geschlechtsverhaltnis also dem Zahlenverhaltnis der Kranken zu den 
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Abb.33. Epidermolysis bullosa traumatica nach Blumer. 

Gesunden bei dominanten Erbleiden fast vollig entspricht. Genau so, 
wie wir uns nun nicht weiter dariiber wundern, wenn jemand unter 
2 oder selbst unter 4 Kindern nur Knaben oder nur MOOchen hat 
(trotzdem ja die Wahrscheinlichkeit besteht, zur Halfte Knaben und 
zur Halfte Madchen zu erzeugen !), so diirfen wir auch nicht dariiber 
erstaunt sein, wenn in der D-Tafel eines dominanten Leidens einmal 
samtliche Kindel' eines Behafteten gesund bzw. behaftet sind; beson­
ders bei kleinen Geschwisterschaften wird ein solches Verhalten haufig 
sein. In unserer Abb. 33 finden wir z. B. beide Enkelinnen des Stamm· 
vaters erkrankt; der Erwartung nach miiBte natiirlich eine davon krank, 
die andere gesund sein, genau so wie der Wahrscheinlichkeit nach 
von diesen beiden Kindern eigentlich eins ein Madchen, das andere 
aber ein Knabe sein miiBte. Bei der Zusammenzahlung einer groBeren 
Zahl von Geschwisterschaften gleichen sich solche Zufalligkeiten frei­
lich mehr und mehr aus. In unserer Abb. 33 finden wir in der dritt­
letzten Generation rechts 2 gesunde Sohne einer behafteten Frau. In 
der vorletzten Generation darunter sogar 4 gesunde Kinder aus del' 
3. Ehe eines behafteten Mannes. Trotzdem werden auch diese Un-
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regelmaBigkeiten dadurch wett gemacht, daB eben in den anderen in 
Betracht kommenden Geschwisterschaften um so mehr Kranke anzu­
treffen sind, so daB, wie schon erwahnt, daB Gesamtverhaltnis der 
Kranken zu den Gesunden dennoch 15: 15 betragt. Auch die kleine 
Porokeratosis-D-Tafel (Abb. 34) zeigt uns sehr anschaulich, wie solche 
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Abb.34. Porokeratosis nach Mibelli. 

Zufalligkeiten auftreten und sich wieder ausgleichen konnen. Von 
den beiden kranken Sohnen der Stammutter, von denen jeder 3 Kinder 
besitzt, hat der eine nur gesunde, der andere nur kranke Kinder. 
Das Gesamtverhaltnis der Kranken zu den Gesunden in den von einem 
behafteten EItel' abstammenden Geschwisterschaften (die Stammutter 
wird also nicht mitgezahlt) kommt infolge dieses Ausgleichs dem theore­
tisch geforderten Verhaltnis 1: 1 sehr nahe, da es 5 Kranke: 6 Ge­
sunde betragt. 

Auch bei einer groBeren Familie brauchen jedoch die gefundenen 
Zahlen nicht genau mit den theoretisch geforderten iibereinzustimmen. 
BeiderEpidermolysis-FamilieaufAbb.33 zahltenwirzwar15Kranke:15Ge­
sunde. Die gleichen Geschwisterschaften enthalten aber 20 d': 10 ¥, trotz­
dem doch auch hier 15 c3': 15 ¥ erwartet werden miiBten. Wenn wir 
also in der D-Tafel 20 Kranke: 10 Gesunde (oder umgekehrt) gezahlt 
hatten, so wiirden diese Zahlen immer noch nicht gegen das V orliegen 
einer dominanten mendelschen Vererbung gesprochen haben. 

Homozygotie. In den D-Tafeln, die wir als Beispiel fiir die do­
minante Vererbung angefiihrt hatten, ist von jedem Elternpaar immer 
nur der eine Eiter verzeichnet. Von dem anderen EIter wird still­
schweigend vorausgesetzt, daB er von dem betreffenden Erbleiden frei 
war. Diese Voraussetzung erklart eS auch, warum wir nur heterozygot 
Kranke antreffen; denn ein homozygot Kranker kann ja bei dominanten 
Leiden nur dann entstehen, wenn beide Eltern mit dem Leiden be­
haftet waren: 

Kk x Kk (krank x krank) 

Geschlechtszellen: 1. K oder k 
~//I 
t~'" t 

Kk Kk .x. 
T 
I i 

2. K oder k • • • 0 

Kombinationsergebnis: KK (homozygot krank) KK Kk Kk kk 

~ } 2 Kk (heterozygot krank) 

kk (gesund). 
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Wenn beide Eltern behaftet sind, wiirde also 1/4 der Kinder homo­
zygot krank sein. Ein solcher homozygot Kranker kann mit einem 
Gesunden nur kranke Kinder erzeugen, die dann samtlich heterozygot 
krank sind: 

KKxkk 
Geschlechtszellen: 1. K 

,), 
2. k 

Ergebnis: Kk (heterozygot krank) 

I 

• 
Kk 

KK kk 
exo 
y 
I I 
• e e 

Kk Kk Kk 

Nun spielen aber bei der dominanten Vererbung von Krankheiten 
die Homozygoten praktisch nur eine sehr geringe Rolle. Die domi­
nanten Erbleiden pflegen namlich sehr selten zu sein (z. B. Brachy­
dactylie, Epidermolysis, Porokeratosis), wenn man von solchen Leiden 
absieht, die kein direktes Interesse fiir den Arzt haben, da sie eigent­
lich nicht als Krankheiten zu bezeichnen sind (z. B. Epheliden). 1st 
aber eine Krankheit selten, so ist es von vornherein unwahrscheinlich, 
daB zwei damit Behaftete in einer Ehe zusammentreffen. So sind die 
V orbedingungen zur Erzeugung homozygot Kranker meist nicht ge­
geben. 

Selektionswirkungen. Die Seltenheit aller schwereren dominanten 
Leiden ist leicht verstandlich. Ein Leiden, mit dem immer ein groBer 
Bruchteil aller Familienmitglieder gekennzeichnet ist, und das sich den 
Augen aller Welt sichtbar in ununterbrochener Reihenfolge von den 
Eltern auf die Kinder und von diesen auf die Enkel vererbt, hat 
keinerlei Aussicht, sich iiber groBere Teile der Bevolkerung auszu­
breiten. Die Heirats/lussichten der Behafteten werden ceteris paribus 
geringer sein als die der Mitglieder anderer Familien. Die befallenen 
Familien werden sich infolgedessen langsamer als die iibrige gesunde 
Bev61kerung vermehren; hierdurch aber verfallt das betreffende Erb­
leiden der eliminatorischen Auslese. Bei den dominanten Krankheiten 
ist die Selektion eben in jeder Generation wirksam, sie beeintrachtigt 
die Fruchtbarkeitsaussichten iiberall dort, wo eine krankhafte Erb­
anlage vorhanden ist, wahrend bei solchen Erbkrankheiten, die der 
Regel nach einige Generationen iiberspringen, die krankhafte Erbanlage, 
solange sie von auBerlich gesunden Individuen beherbergt wird, sich 
ungehindert ausbreiten kann. Die Tatsache, daB die dominante Erb­
anlage jederzeit der Selektion ausgesetzt ist, bewirkt aber nicht nur 
die Seltenheit aller ernsteren dominant en Erbleiden, sondern sie be­
wirkt auch, daB die uns bekannten dominanten Leiden das Leben 
und die Fortpflanzung des Behafteten in der Regel nicht unmittelbar 
hedrohen. Wahrend es rezessive Krankheiten giht, an denen die Be­
hafteten oft (Dementia praecox) oder fast regelmaBig (Xeroderma pig­
mentosum) sterben, ja, auf Grund deren sie so gut wie niemals das 
fortpflanzungsfahige Alier erreichen (Aplasia axialis extracorticalis con­
genita, Myoclonusepilepsie, amaurotische Idiotie, Ichthyosis congenita), 
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haben also die dominanten Leiden einen milderen Verlauf. Eine do­
minant erbliche Krankheit wiirde eben, wenn sie den Tod des Er­
krankten vor der Geschlechtsreife bewirken miiJ3te, in dem Individuum 
ausgetilgt werden, in dem sie erstmalig auftritt. Wohl ist es denkbar, 
daJ3 solche ernsten dominanten Leiden gelegentlich hier oder dort ent­
stehen; die Erkenntnis ihrer Erblichkeit miiJ3te uns aber verschIossen 
bleiben, weil die Auslese die Fortziichtung derart schwerer Affektionen 
mittels des dominanten Vererbungsmodus unmoglich macht. 

Nachweis der dominanten Erblichkeit. Dort, wo wir eine D-Tafel 
haben, die sich tiber eine groJ3ere Reihe von Generationen erstreckt, 
ist der Nachweis regelmiWig dominanter Erblichkeit sehr leicht zu 
erbringen. Nicht immer steht uns aber ein derart instruktives Material 
zur Verfiigung. Oft lassen sich zuverIassige Befunde nur an denjenigen 
Generationen erheben, die noch am Leben sind. Die Beobachtung 
der gegenwartigen Generationen kann aber auch schon zum Nachweis 
der dominanten Erblichkeit geniigen. Wir brauchen namlich nur die 
Befunde bei einer groJ3eren Reihe von Geschwisterschaften nebst ihren 
Eltern zuregistrieren und einer vererbungsbiologisch-statistischen Be­
trachtung zu unterziehen. Haben wir es mit einem regelmaJ3ig domi­
nanten Leiden zu tun, so wird stets mindestens ein Elter des Pro­
banden gieichfalls behaftet sein. Ordnen wir unser Material in der 
Weise, daJ3 wir die Familien, in denen beide EItern behaftet sind, 
von denen, in welchen nur ein Elter behaftet ist, trennen, so werden 
in der letzten Gruppe die Halfte der Geschwister des Probanden gleich­
falls behaftet sein, - sofern auf Grund der Seltenheit des Leidens 
die Annahme erlaubt ist, daJ3 homozygot Kranke unter den Eltern 
fehlen. In der anderen Gruppe, in welcher beide Eltern krank sind, 
werden wir (bei Fehlen homozygot kranker EItern) 3/4 der Geschwister 
des Proband en gleichfalls affiziert finden. Auch auf diesem Wege, d. h. 
durch die Erforschung nur der beiden letzten Generationen kann also 
der dominante Vererbungsmodus nachgewiesen werden, wenn sich das 
Material auf eine groJ3ere Reihe von FamiIien erstreckt. 

Ubersicht. Zum Schlusse geben wir eine Ubersicht tiber die 
dominante Vererbung. 

Sind beide Eltern gesund, 
so sind samtliche Kinder gesund. 

1st ein EIter krank, 
so ist die Halfte der Kinder krank. 

(Ausnahmsweise konnte der eine Elter homozygot krank sein, 
dann waren aIle Kinder kranke Heterozygoten. 

Ausnahmsweise konnten beide Eltern [heterozygotJ krank sein, 
dann waren 3/4 der Kinder krank.) 

Homozygotie ist urn so seltener, je seltener das Leiden ist. 
Proband: stets ein EIter krank, 

die Halfte der Geschwister krank, 
die Halfte del' Kinder krank. 



Beurteilung vererbungswissenschaftlichen Materials beim Menschen. 123 

kk kk 
OXO 

Beide Eltem gesund: Y 
I. I I I 

0 0 0 0 
kk kkkk kk 

Kk kk KK kk 
OxO .xo 

Ein Eiter krank: A A i I I 
0 0 0 0 0 0 0 0 

Kk Kk kk kk Kk Kk Kk Kk 

Kk Kk KK Kk KK.KK 
OXO • xo .x • 

Beide Eltem y A A krank: I I I • 0 0 0 • • 0 0 • • • • KK Kk Kk kk KKKKKk Kk KKKKKKKK 

Abb.35. "Obersicht iiber die dominante Vererbung. 

UnregelmiUlig dominante Vererbung. 

Uberspringen. Sehr haufig finden wir in der menschlichen Ver­
erbungspathologie D-Tafeln dominanter Krankheiten, die Unregel­
maBigkeiten in der Art des erblichen Auftretens erkennen lassen. Vor 
aHem laBt sich oft konstatieren, daB beim Erbgang nicht jede Gene­
ration in ununterbrochener Kette das erbliche Leiden zeigt, wie man 
es ja bei dominanten Merkmalen erwarten miif3te, sondem daB einzelne 
Familienmitglieder iibersprungen werden. Solche "Konduktoren" 
stammen also von behafteten Vorfahren ab, sind selbst gesund, iiber­
tragen aber die krankhafte Erbanlage auf die Halfte ihrer Kinder. 
Ala Beispiel fiir das Vberspringen einzelner Generationen bei einem 
der Regel nach dominanten Leiden moge Abb. 36 gelten. Wir finden 
bier im allgemeinen dominante Vererbung; doch wird das Leiden nicht 
nur an zwei Stellen der Abb.36 durch gesunde Manner (mit X) be­
zeichnet) auf ihre Kinder iibertragen, sondern wir finden sogar, von 
dem gesunden fiinften Kind der Stammutter ausgehend, ein schein­
bares Verschwinden der Krankheit in drei aufeinanderfolgenden Gene­
rationen und trotzdem in der vierten Generation bei Tochter und 
Sohn des mit XX) bezeichneten Mannes einen erneuten Wiederausbruch 
des Leidens. 

Fehlerhafte Anamnese. Welche Umstande diesergestalt die Mani­
festation eines dominanten Merkmales gelegentlich unterdriicken, laBt 
sich nicht immer aufklaren. In einzelnen Fallen konnte man daran 
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denken, daB das Leiden durch den in der D-Tafel ja gewohnlich nicht 
mit eingezeichneten und daher vielleicht iibersehenen Ehegatten des 
angeblichen Konduktors erneut in die Familie getragen wurde. Wenn 
der mit XX) bezeichnete Mann unserer Abb. 36 z. B. eine Cousine ge­
heiratet hatte, die mit dem Familienleiden behaftet war, und man 
vergessen hatte, diese Tatsache in der D-Tafel zu registrieren, dann 
wiirde die scheinbar latente tJbertragung eines dominanten Leidens 
durch drei Generationen eine geniigende Aufklarung gefunden haben. 

I I 

l 0 l 
I 

! 
I 
I 
o 

I I I I I I I I 
o 0 0 0 0 0 0 0 
+ 

~ 
OXX) 

SO 

o 
+ 

I 

o ! 
I ·~-r---'I-----'I----rI I I I I 

! ! 
I 

OX) 0 

I 
I I I I I I 
000001 

!! o ! 000 

IIIII1 n~ 
l!llo loler-

Abb. 36. Erbliche Ataxie nach Brown. 

Allerdings werden wir in praxi mit der Moglichkeit, das tJberspringen 
bei dominanten Leiden in dieser Weise zu erklaren, nicht viel an­
fangen konnen. Denn ein gesundes Mitglied einer behafteten Familie 
wird sich wohl meist davor hiiten, eine behaftete Verwandte zu heiraten, 
da ihm die Erblichkeit des Familienleidens bekannt sein wird; sucht 
es sich aber ein Ehegemahl auBerhalb seiner Sippe, so ist bei der 
schon hervorgehobenen Seltenheit aller ernsten dominanten Erbkrank­
heiten die Wahrscheinlichkeit, daB der Ehepartner das gleiche Leiden 
besitzt, auBerst gering. 

Viel eher kommen fUr die Erklarung des Dberspringens von Gene­
rationen andere Fehler bei der Aufstellung der D-Tafeln in Betracht. 
Und zwar weniger Fehler, die dadurch entstehen, daB der Autor 
vergaB, sich mit geniigender Griindlichkeit nach dem Fehlen oder 
Vorhandensein des Leidens bei den einzelnen Familienmitgliedern zu 
erkundigen, als vor allen Fehler, welche dem Umstande entspringen, 
daB der Arzt bei der Aufstellung einer D-Tafel in so hohem MaBe 
von den Angaben seiner Patienten abhangig ist. Darf man aber schon 
der personlichen Anamnese eines Patienten immer nur ein sehr ge­
ringes Vertrauen schenken, so sind die anamnestischen Angaben iiber 
Krankheiten der Familienangehorigen, zumal der entfernteren, erst 
recht mit Skepsis aufzunehmen. E. Stern fand in seinem poIiklinischen 
Material, daB die Patienten nur in 22 % der FaIle eine bestimmte 
Angabe iiber die Todesursache ihrer Eltern machen konnten, daB 47 % 
der Untersuchten iiberhaupt nicht genau wuBten, wie viel Geschwister 
sie gehabt haben, daB 19 % der Patienten nicht einmal angeben 
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konnten, wieviel Geschwister noch am Leben sind. Bei dieser no to­
rischen Unzuverlassigkeit der Familienanamnese muB es also schon 
erlaubt sein, das U'berspringen bei dominanten Erbleiden gelegentlich 
als einen einfachen Fehler des Autors bzw. seiner Gewahrsmanner zu 
erklaren, zumal in solchen Fallen, in denen es sich um ein Leiden 
handelt, dessen Feststellbarkeit durch Laien nicht ganz einfach ist. 

Unregelma1.\igkeiten der Manifestation. Freilich gibt es auch 
Umstande, die aus anderen Griinden das U'berspringen von Generationen 
nicht als so seltsam erscheinen lassen. Vor allen Dingen ist die Mani­
festation mancher erblicher Leiden und besonders der Grad ihrer 
Ausbildung in hohem MaBe von auBeren Faktoren abhangig (Para­
Variabilitat); in anderen Fallen wird die Entwicklung eines erblichen 
Merkmals durch andere Erbfaktoren merklich beeinfluBt (Mixo-Varia­
hili tat). So ist es erklarlich, daB die Ausbildung einer Erbkrankheit 
bei verschiedenen behafteten Mitgliedern einer Familie einen ver­
schieden hohen Grad erreichen kann. Die Dominanz kann also bei 
einzelnen Familienmitgliedern unvollstandig sein. Dies ist z. B. bei 
einem Weibe in Abb. 37 der Fall, bei dem die Familienkrankheit 
(SpaltfuB) nur sehr wenig ausgesprochen war. Liegt aber eine solche 
unvollstandige Dominanz vor, dann ist auch die Gefahr sehr groB, 
daB diejenigen Mitglieder, bei denen die Anomalie nur gering ent­
wickelt ist, falschlich iiberhaupt als gesund betrachtet und so in der 
D-Tafel verzeichnet werden. Haben sie zum Teil kranke Kinder, so 
konnen sie dann als "Konduktoren" erscheinen. Ais Beispiel eines 
dominanten Erbleidens, das bei den einzelnen behafteten Individuen 
zuweilen sehr verschieden stark entwickelt ist, sei die Hexadaktylie 
erwahnt; wahrend die Mehrzahl der behafteten Familienmitglieder das 
V orhandensein eines sechsten Fingers deutlich erkennen laBt, zeigen 
einzelne das Leiden nur angedeutet in Form eines kleinen Aus­
wuchses an der Ulnarseite der Hand. Es ist einleuchtend, daB bei 
der Aufstellung von Stammbaumen solche abortiven Formen der Hexa­
daktylie leicht iibersehen und die betreffenden Personen als Gesunde 
registriert werden. Verschieden ist auch der Ausbildungsgrad der 
Epidermolysis bullosa traumatica in einzelnen der untersuchten Familien. 
In der Familie von Valentin (Abb. 38) scheint nach den Angaben 
des Verfassers besonders bei den weiblichen Individuen das Leiden 
oft geringer entwickelt zu sein als bei den mannlichen. So ist es 
zu verstehen, daB in dieser Familie gerade auch ein Weib (mit X) be­
zeichnet) als Konduktor auf tritt, da bei ihr eben die erbliche Krank­
heitsanlage, trotzdem sie gewohnheitsmaBig dominant ist, nicht zum 
Durchbruch gelangte. In diesem FaIle gehort also das Geschlecht, und 
zwar hier das weibliche, offenbar zu denjenigen Faktoren, die die 
Entwicklung des dominanten Leidens erschweren und bei einzelnen 
Personen sogar seine Manifestation vollig verhindern honnen. Die Be­
deutung des Geschlechts fiir die Entwicklung der Epidermolysis in 
der vorliegenden Familie zeigt sich auch darin, daB in den von einem 
kranken Elter (und dem Konduktorweib) abstammenden Geschwister-
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schaften 13 behaftete Manner auf nur 2 behaftete Weiber kommen, 
trotzdem in den gleichen Geschwisterschaften das Geschlechtsverhliltnis 
iiberhaupt 17 (J : 9 ~ betragt. 

Auch bei Tieren hat man bei dominanten Leiden die BeeinfluB­
barkeit der Manifestation durch auBere oder innere Faktoren beobachten 
konnen. So kennt man Hiihnerfamilien, in denen die Kiiken zu einem 
Teile miBgestaltete FiiBe haben; die Erscheinung ist aber viel haufiger, 
wenn die Kiiken schlecht ausgebriitet sind. Ferner kommen bei 
Hiihnern Extrazehen vor, die sich regelmaBig dominant vererben. In 
anderen Familien jedoch ist die Zahl der Behafteten zu klein im Ver­
haltnis zu der Zahl der Normalen, und hier treffen wir denn auch 
ofters eine tJbertragung durch nichtaffizierte Individuen an. Offenbar 
wird hier eben bei einem Teil der Hiihnchen die Ausbildung der 
Extrazehen durch irgendwelche Faktoren gehemmt, so daB die Tiere 
nur scheinbar normal sind und daher die Rolle eines Konduktors 
spielen konnen. 

Manifestationsschwankungen infolge Paravariabilitiit. Noch 
instruktivere Beispiele unregelmaBiger Dominanz bieten die Versuche 
Morgans und seiner SchUler mit der Taufliege (Drosophila ampelo­
phila). Hier beobachtete man z. B. eine Erbanlage, die sich durch 
eine besondere Beschaffenheit der Pigmentbander des Abdomens kund­
tat. Unter den mit der krankhaften Erbanlage behafteten Tieren 
fanden sich a;ber phanotypisch aIle tJbergange vom N ormalen bis zu 
den extremen Formen der eigenartig gebanderten Variation. Die 
Dominanz war also oft und in ganz verschiedenem Grade unvollstandig, 
in anderen Fallen fehlte sie iiberhaupt: die erbbildlich behafteten Tiere 
erschienen normal. Es stellte sich heraus, daB der Prozentsatz der 
abnormen Tiere in Homozygoten-Kulturen um so groBer war, je 
feuchter sie gehalten wurden; in trockenen Medien lieBen sich die idio­
typisch abnormen Tiere generationenlang ziichten, ohne daB die ab­
norme Variation sich manifestierte. Bei einer anderen idiotypischen 
Variation, die sich durch Verdoppelungen an den Beinen kennzeichnete, 
waren die UnregelmaBigkeiten in der Manifestation ebenso groB. Es 
stellte sich mit der Zeit heraus, daB hier die Manifestation abhangig 
war von der Temperatur. In der Kalte entstanden 3-6 mal so viel 
Behaftete als bei Zimmertemperatur. Unter extrem hohen Warme­
graden waren auch aIle Homozygoten normal. 

Diese Beispiele zeigen sehr schon, wie Manifestationsschwankungen 
infolge der BeeinfluBbarkeit durch AuBenfaktoren, also infolge Para­
variabilitat zustande kommen konnen. Es laBt Rich vermuten, daB 
beim Menschen analoge Vorgange moglich sind. Der Nachweis der­
artiger parakinetischer Faktoren stellt freilich die menschliche Ver­
erbungspathologie vor eine schwierige Aufgabe. 

Manifestationsschwankungen infolge Mix:ovariabilitat. Mani­
festationsschwankungen konnen aber auch infolge der BeeinfluBbarkeit 
einer Krankheitsanlage durch andere Erbanlagen, also infolge Mixo­
variabilitat zustande kommen. Auch hierfiir liefern uns die Ver-
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suche mit Drosophilia ein lehrreiches Beispiel. Man entdeckte bei 
diesen Fliegen eine Erbanlage, welche bewirkte, daB die Fliigel an 
den Enden abgestutzt waren. An der Entfaltung dieser Erbanlage 
sind auBer dem eigentlichen Erbfaktor noch zwei N ebenfaktoren be· 
teiligt, die gewissermaBen als Verstarker dienen. In der Regel wird 
die Anlage nur manifest, wenn auBer dem Hauptfaktor noch einer 
del' Nebenfaktoren vorhanden ist. 1st die Erbanlage fUr gestutzte 
Fliigel in heterozygotem Zustande vorhanden, so tritt sie nicht in 
die Erscheinung; ist jedoch eine bestimmte andere Erbanlage an­
wesend, welche schwarze Farbung des Korpers, der Korperhaare und 
del' Fliigelhaare bedingt, so findet man die gestutzten Fliigel auch 
bei heterozygoten Individuen. Es wirken abel' auch noch andere Erb­
einheiten als Verstarker der Erbanlage fiir Stutzfiiigel. Zu diesen ver­
starkenden Erbanlagen gehort selbst die Geschlechtsanlage, so daB die 
Stutzfiiigel leichter bei den Weibchen als bei den nur ein X-Element 
besitzenden Mannchen erscheinen; das Merkmal der gestutzten Fliigel 
kann also als "teihyeise geschlechtsbegrenzt" bezeichnet werden. 

DaB beim Menschen Manifestationsschwankungen erblicher Krank­
heiten infolge Mixovariabilitat d. h. infolge der Beeinfiussung der krank­
haft en Erbanlage durch andere Erbanlagen vorkommen, darf man als 
sicher annehmen. Denn auf die Mixovariabilitat ist im wesentlichen 
die Erscheinung zuriickzufUhren, die man als "komplexe Bedingtheit" 
eines erblichen Merkmals bezeichnet. Eine solche komplexe Bedingt­
heit liegt z. B. bei der Myopie vor. Die Myopie muB deshalb, wenig­
stens in einem Teil der FaIle, Manifestationsschwankungen und folg­
lich UnregelmaBigkeiten des Vererbungsgangs zeigen, denn die 
Brechungskraft des Auges ist ja von einer ganzen Reihe verschie­
dener Faktoren abhangig. Normale Eigenschaften, welche aus dem 
gleichen Grunde nur sehr unregelmaBige Vererbung zeigen, sind die 
KorpergroBe, die Schonheit (die ja durchaus nicht bloB ein subjek­
tiver Begriff ist!), das musikalische Talent, die geistige Begabung. An 
der familiaren Haufung aller dieser Eigenschaften auf Grund ihrer 
Erblichkeit kann wohl nicht gezweifelt werden. Infolge der stets 
wechselnden Kombinationen der zahlreichen daran beteiligten Erbfak­
toren ist aber der Gang der Vererbung nur in den seltenen Fallen 
relativ hochgradiger Reiqzucht einigermaBen klar zu durchschauen. 

Spater oder wechselnder Manifestationstermin. Ein weiterer 
Grund fiir das Uberspringen einzelner Generationen bei dominanten 
Krankheiten liegt in dem spaten oder dem wechselnden Manifesta­
tionstermin vieler erblicher Leiden. Wenn z. B. eine erbliche Krank­
heit wie die Porokeratosis erst im 30. Lebensjahr oder noch spateI' 
ausbrechen kann, so besteht die Moglichkeit, daB die mit der krank­
haften Erbanlage behaftete Person bereits mehrere, spater erkran­
kende Kinder erzeugt hat und gestorben ist, bevor die Porokeratosis 
bei ihr selbst iiberhaupt in die Erscheinung treten konnte; das be­
treffende Individuum hat also gewissermaBen die Manifestation seiner 
Erbkrankheit nicht mehr erlebt und gilt deshalb in der D-Tafel 
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falschlich als frei von dem Erbleiden. Besonders bei solchen Leiden, 
die zur senilen Involution in Beziehung stehen, konnen derartige Ver­
haltnisse leicht eintreten. Auch variiert bei diesen Leiden der Zeit­
punkt ihres Auftretens oft sehr stark; dies gilt z. B. fUr den prase­
nilen Katarakt, der in einer Reihe von Familien als dominant vel'­
erbende Krankheit gefunden wurde, fUr die Blepharochalasis, die 
prasenile Alopecia pityrodes, den Tremor senilis und viele andere 
Affektionen. Durch spitten Ausbruch dominanter Krankheiten kann 
auch das ZahlenverhaItnis der Kranken zu den Gesunden verandert 
werden, da die Gefahr besteht, daB man aIle jung sterbenden Indi­
viduen einschlieBlich derer, welche die krankhafte Erbanlage besaBen 
und bei denen sie sich spater noch manifestiert haben wiirde, einfach 
als Gesunde zahlt. 

~Ianifestationsschwund. Ahnliche Irrtiimer konnen dadurch ent­
stehen, daB bei nicht wenigen erblichen Charakteren die Manifesta­
tion mit zunehmendem Alter nachlaBt und womoglich mit der Zeit 
ganz verschwindet. Wenn, wie es von der Epidermolysis bullosa 
traumatioo berichtet wird, ein Leiden, das fast das ganze Leben hin­
durch gleichmaBig bestanden hat, sich erst im hohen Greisenalter 
wesentlich bessert, so kann ein solches Verschwinden der manifesten 
Krankheit kaum Fehler bei der Aufstellung von D-Tafeln zur Folge 
haben. Andere Krankheiten aber, wie z. B. die Epheliden, pflegen 
schon in einem verhaltnismaBig friihen Alter so stark zuriickzugehen, 
daB sie bei der alteren Generation leicht iibersehen werden; wieder 
andere, wie der Epicanthus, sind iiberhaupt meist nur bei den Saug­
lingen oder bei den kleinen Kindern deutlich ausgepragt, so daB sich 
spater nicht mehr feststellen laBt, ob das Symptom urspriinglich vor­
handen gewesen ist. Bei der Taufliege Drosophila entdeckte man ein 
erbliches Merkmal (blaBrotes Auge), dessen Trager von den mit einem 
anderen Merkmal (purpurfarbenes Auge) versehenen Individuen in der 
Jugend ohne wei teres zu unterscheiden waren. Die blaBroten Augen 
dunkelten aber bald so stark nach, daB sich eine Unterscheidung der 
alteren Fliegen in bezug auf diese beiden Merkmale nicht mehr durch­
fUhren lieB. Auch das allmahliche Verschwinden der Manifestation 
einer erblichen Krankheit kann also dazu fiihren, daB behaftete Indivi­
duen als gesund bezeichnet werden, und daB folglich ein Dberspringen 
von Generationen resultiert. 

Neuauftreten dominanter Krankheiten. Eine weitere Unregel­
maBigkeit der Dominanz beim Anblick einer n-Tafel kann vielleicht 
manchmal dadurch hervorgerufen sein, daB man das N euauftreten 
einer krankhaften Erbanlage beobachtet. An diese ErkIarung 
konnte man z. B. bei der D-Tafel iiber Syndaktylie denken, die 
Wolff veroffentlicht hat (Abb. 39). Rier sollen Eltern und Geschwister 
des ersten behafteten Individuums bestimmt frei gewesen sein; iiber­
haupt solI das Leiden in der ganzen Familie unbekannt gewesen sein. 
Ganz ahnlich liegt der Fall von J adassohn (Abb. 40), in dem be­
richtet wird, daB der Vater der ersten Behafteten ein Arzt war, der 
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130 Pl'aktischer Teil. 

sich iiber die abnorme Hautbeschaffenheit seiner zweiten Tochter leb­
haft wunderte, da alle ihm bekannten Familienmitglieder normal 
waren. - Entsprechend konnte man sich auch vorstellen, daB gelegent­
lich ein solitarer Fall einer dominanten Krankheit zur Beobachtung 

O'X'i! 

Y 
I I I I I 
0 0 • 0 0 

I 
J I I I • • • • , , , 

-L.. I ~ I I I r+-I I I I I I I I II . , , • • • • 'i! 'i! 'i! 'i! 'i! 'i! 'i! 'i! 
'i! 'i! • 

Abb.39. Syndaktylie nach Wolff. 

kommt, namlich dann, wenn eine krankhafte dominante Erbanlage 
neu entsteht, und das betroffene Individuum ohne behaft.ete Nach­
kommen zu hinterlassen stirbt. Freilich diirfte so etwas recht selten 
sein, da wir nach unseren experimentellen Erfahrungen nicht an-
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Abb. 40. Hautatrophie mit Pigment- und Verhornungsanomalien 
nach Jadassohn. 

nehmen diirfen, daB das Neuauftreten gerade dominanter Erbanlagen 
eine haufige Erscheinung ist. 

Abweichende ZahlenverhlUtnisse. Es kann aber auch in solchen 
Fallen, in denen das trberspringen einer Generation nicht vorkommt, 
die dominante Vererbung Abweichungen von dem Verhalten zeigen, 
das sie nach unseren theoretischen Anschauungen befolgen miiBte. Es 
kann namlich auch bei regelmaBig dominanter Vererbung (wie bei 
jedem anderen Vererbungsmodus) das Zahlenverhaltnis der Krankell 
zu den Gesunden der theoretischen Erwartung nicht entsprechen. So 
findet man bei der Zusammenstellung einer groBeren Reihe von Stamm­
baumen aus der Literatur gewohnlich zu viel behaftete Familienmit­
glieder. Diese Erscheinung, die bei jedem Vererbungsmodus angetroffen 
werden kann, erklart sich ohne weiteres als Folge der sog. litera­
risch-kasuis·tischen Auslese (Weinberg), d. h. aus dem Umstande, 
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daB die Familien mit gehaufter Behaftung eine wesentlich groBere 
Aussicht haben, zur Publikation zu gelangen, als die Familien, in 
denen das betreffende Leiden weniger konzentriert angetroffen wird. 
Das Literaturmittel stellt also gewissermaBen eine Auslese "interessan­
ter Falle" dar, und hierdurch verschieben sich die Zahlenverhaltnisse 
zugunsten der Kranken. 

In der gleichen Richtung wirkt ein anderer Umstand. Ein mit 
einer dominant erblichen Krankheit behafteter Heterozygot erzeugt 
mit einer gesunden Frau im Durchschnitt ebenso viel kranke wie ge­
sunde Kinder. Hat er nur wenige Kinder, so kann es vorkommen, 
daB sie samtlich gesund sind, wie z. B. die Kinder des einen Behaf­
teten auf Abb. 34. Solche Geschwisterschaften mit nur gesunden Kin­
dern werden aber beim Auszahlen der Mendelschen Proportionen leicht 
iibersehen; ja, bei den rezessiven Krankheiten, bei denen beide Eltern 
auBerlich stets gesund sind, konnen diese gesunden Geschwisterschaften 
gar nicht als solche, die mitgezahlt werden miissen, erkannt werden. 
Hier muB man also in j edem FaIle mehr Kranke finden, als der Er­
wartung entspricht. Dieser Fehler laBt sich jedoch durch eine be­
sondere statistische Methode korrigieren, auf deren Anwendung wir 
noch zuriickkommen werden. 

GroBere Sterblichkeit der Behafteten. Falsche Zahlenverhalt­
nisse konnen weiterhin durch aIle diejenigen Umstande entstehen, .die 
wir zur Erklarung des Uberspringens von Generationen bei domi­
nanten Krankheiten angefiihrt hatten, also durch fehlerhafte Anam­
nese, durch UnregelmaBigkeiten der Manifestation infolge Paravaria­
bilitat oder infolge Mixovariabilitat, durch spaten oder wechselnden 
Manifestationstermin und durch Manifestationsschwund. Ais besondere 
Ursache fiir falsche Zahlenverhaltnisse kommt aber noch ein wichtiger 
Umstand in Frage, namlich eine groBere Sterblichkeit der be­
hafteten Individuen. DaB Unterschiede in der Letalitat normaler 
Individuen einerseits, mit einer bestimmten pathologischen Erbanlage 
behafteter Individuen andererseits vorkommen, versteht sich wohl von 
selbst. Baur beobachtete, daB bei Kreuzungen von Lowenmaulchen 
(Antirrhinum) mit aureafarbenen (weiBgescheckten) Blattern statt des 
korrekten Mendel-Verhaltnisses 1 dominant-homozygot: 2 heterozygot: 
1 rezessiv-homozygot immer nur das Verhaltnis 1 griin: 2 aurea auf­
trat. Diese sonderbare Erscheinung fand schlieBlich ihre Aufklarung 
durch die Entdeckung, daB urspriinglich auch immer eine Anzahl gelb­
blattriger Pflanzen erzeugt wurde; diese gelben Pflanzen starben aber 
regelmaBig schon nach wenigen Tagen, da sie infolge ihres Chloro­
phyUmangels nicht assimilieren konnten. Das wahre Verhaltnis wal' 
also 1 griin: 2 aurea: I gelb. Ahnliche Zahlenverschiebungen findet 
man bei bestimmten Mausekreuzungen; hier hat man die Unregel­
maBigkeiten damit erklart, daB von den gelben Mausen, deren tat­
sachliche Anzahl hinter -der theoretisch zu erwartenden meist stark 
zuriickbleibt, ein Teil der Tiere schon im Mutterleib abstirbt. Diese 
Erklarung darf man wohl um so eher anerkennen, als einer alten Er-
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fahrung gemaB gelbe Mause mit einer besonders groBen Neigung zu 
Fettsucht und Aszites behaftet sind. Bei der Taufliege (Drosophila) 
fanden Morgan und seine SchUler eine ganze Reihe erbUcher An­
lagen, die mit einer Herabsetzung der Lebensfahigkeit der betreffen­
den Individuen verbunden waren. Die Erbeinheiten, bei denen diese 
Tendenz besonders hervortrat, bezeichnete Mo r gan direkt als "letale 
Faktoren". Die letalen Faktoren waren zum Teil nur fUr das eine 
Geschlecht, z. B. nur fUr die Mannchen, letal, wie die Erbanlage, welche 
eingekerbte Fliigel bedingte. Die Anlage, die sich durch Verschmel­
zung der zweiten Ader mit der Kostalader kundtat, war nur fiir die­
jenigen Fliegen letal, in denen sie homozygot vorhanden war. Die 
letale Wirkung mancher Erbeinheiten war in besonders hohem Grade 
von AuBenfaktoren abhangig. Eine Anlage, welche die Lange del' 
Fliigel, die Form del' Beine und das Vermogen der Weibchen zUt' 
Eiablage gleichzeitig betraf, verursachte nUt' dann eine groBe Sterb­
lichkeit der Behafteten in den friihesten Entwicklungsstadien, wenn 
die Raum- und Ernahrungsbedingungen, unter denen die Fliegen auf­
wuchsen, ungiinstige waren. Bei giinstigen AuBenbedingungen konnte 
man dagegen fast normale Mendelzahlen beobachten. Die schon ein­
mal erwahnte Erbanlage, welche Verdoppelungen an den Beinen be­
wirkte, war fUr die Mannchen in hoherem Grade letal als fUr die 
Wtlibchen; wurden die Fliegen bei niederen TemperatUt'en gehalten, 
so gingen mehr von den Behafteten zugrunde als bei Zimmertem­
peratUt'. 

DaB beim Menschen ahnliche VerhaItnisse vorkommen und dann 
die Mendelschen Proportionen beeinflussen konnen, unterliegt keinem 
Zweifel. Ais Beispiel sei auf die (allerdings rezessiv-erbliche) Ichthyosis 
congenita verwiesen, deren Trager regelmaBig nach Stunden odeI' 
Tagen zugrunde gehen. Es ware deshalb bei dies em Leiden nicht 
verwunderlich, wenn eine Auszahlung des Mendelschen Verhaltnisses 
zu wenig Kranke in den betreffenden Geschwisterschaften ergeben 
wiirde; denn das Vorhandensein einer Krankheit bei Familien­
angehorigen, die schon kurz nach der Geburt gestorben sind, kann 
von dem die Anamnese aufnehmenden Arzt leicht· iibersehen und noch 
leichter von den Angehorigen verheimlicht werden. Freilich mogen 
solche Fehler bei einer derart monstrosen Krankheit, wie es die 
Ichthyosis congenita ist, vielleicht eine verhaltnismaBig geringe Rolle 
spielen. Denn man darf wohl annehmen, daB die EItel'll, falls schon 
mehrere ihrer Kinder 'ion diesem Leiden befallen waren, ihr Ent­
setzen iiber die Haufung einer solchen Monstrositat unter ihren Nach­
kommen kaum wiirden verbergen konnen. 

Die Familie N ougaret. DaB auch bei anscheinend regelmaBig 
dominanten Leiden Abweichungen in den ZahlenverhaItnissen vor­
kommen, beweist del' beriihmte Stammbaum der Hemeralopen-Familie 
N ougaret (Abb. 41). Diese umfassendste D-Tafel, die bisher fUr 
irgendeine Krankheit beim Menschen aufgestellt wurde, ist 1838 von 
Cunier begonnen und 1907 von N ettleshi p vervollstandigt worden. 
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Sie umfaBt 2116 Personen, die samtlich Nachkommen des ersten be­
kannten FalIes sind, eines 1637 bei MontpelIier in Siidfrankreich ge­
borenen Metzgers, und die sich von diesem Stammvater aus iiber 
10 Generationen erstrecken. Das in dieser Familie anzutreffende Leiden 
besteht in einer angeborenen und sich wahrend des ganzen Lebens 
gleichbleibenden Unfahigkeit, bei Dammerlicht zu sehen; Sehschade, 
Gesichtsfeld und ophthalmoskopischer Befund sind dabei normal. Die 
Krankheit wird nur durch Behaftete iibertragen, nie wurde eine Gene­
ration iibersprungen; abel' wenn man in samtlichen Geschwisterschaften, 
die von einem hemeralopen Individuum abstammen, das VerhaItnis 
der Kranken zu den Gesunden auszahlt, so erhalt man nicht, wie zu 
erwarten ist, zur Halfte Kranke und zur Halfte Gesunde, sondeI'll 
130 Kranke: 242 Gesunden; es erscheinen also viel zu wenig Kranke, 
was man bei del' GroBe del' absoluten Zahlen nicht einfach als Zufall 
auffassen dad. Die Ursache fiir tHese Abweichung von del' regel­
maBig dominanten Vererbung ist unaufgeklart. Man hat daran ge­
dacht, daB in einer Reihe von Fallen das Leiden verheimlicht worden 
sei; ware das in einem groBeren Umfange geschehen, dann miiBte man 
aber erwarten, daB solche schein bar gesunden Personen als Konduk­
toren in del' Stammtafel erscheinen. Am plausibelsten ist noch die 
Annahme, daB eine Reihe von Personen falschlich als gesund ange­
gegeben wurde, da sie jung starben, bevor ihr Leiden recht zur Be­
obachtung kam. Abel' auch diese Annahme kann doch wohl kaum 
eine so groBe Diffel'enz erklaren, und wir miissen deshalb die Losung 
des Ratsels, das uns die Nougaretsche D-Tafel aufgibt, zukiinftigen 
Forschungen iiberlassen. 

Direkte, nicht einfach dominante Vererbung. Man hat sich in 
letzter Zeit immer mehr daran gewohnt, auch jene haufigen Falle als 
"dominante Vererbung" zu bezeichnen, in 
denen sich ein Leiden nul' bei einem EItel' 
und einem Kinde, oft innerhalb einer groBen 
gesunden Familie, vorfindet. Hier liegen 
jedoch die Erblichkeitsverhaltnisse sicher­
lich meistens viel komplizierter. Als Bei­
spiel einer solchen gelegentlichen "direkten" 
Vererbung, die besonders haufig bei Entwick­
lungshemmungen, hei sog. Atavismen und 
bei Naevi angetroffen wird, solI ein Fall aus 
meiner Beobachtung wiedergegeben werden 1) 
(Abb. 42). Die EItel'll del' Mutter unseres 
Probanden waren hochstwahrscheinlich frei 

I 
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p 

Abb. 42. Naevi chondrosi 
(doppelseitige Aurikularan­
hange). (Eigene Beobach-

tung). 

von del' Anomalie; auch die Geschwister del' Mutter und ihr jiingstes 
Kind weisen keine Besonderheiten auf. Natiirlich ware es dennoch 
moglich, daB einfach dominante Vererbung vorliegt, bei del' nul' einige 

1) Siemens, Zur Kenntnis del' sog. Ohr- und Halsanhiinge (branchiogene 
Knorpelnaevi). Arch. f. Dermatol. 132. 1921. 
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Generationen ubersprungen wur­
den. Wahrscheinlicher aber dunkt 
mich, daB solche FaIle meist 
analog den bekannten Erschei­
nungen direkter Vererbung bei 
extremer Begabung aufgefaBt wer­
den mussen. Hier, wie z. B. bei 
der musikalischen Begabung der 
Familie Bach, beim mathemati­
schen Talent der Familie Ber­
noulli oder bei der Erfinder­
begabung der Weddinger Linie 
der Familie Siemens 1) (Abb. 43) 
haben wir es doch offenbar nicht 
mit gewohnlicher, von einer Erb­
anlage abhangiger Dominanz zu 
tun, sondern mit viel komplexeren 
Dingen; wahrscheinlich handelt es 
sich um Mixovariationen. Ent­
sprechend unserer aHtaglichen Er­
fahrung erwarten wir ja in sol­
chen Fallen durch zwei oder 
selbst drei Generationen sich fort­
erbender Sonderbegabung auch 
durchaus nicht eine Weiterverer­
bung der extremen Variation auf 
die Enkel und Urenkel, wie wir 
es bei der Brachydaktylie, der 
Epidermolysis bullosa simplex und 
den anderen sicher dominanten 
Leiden tun wurden. Auch bei 
direkter Vererbung pathologi­
scher Merkmale soHten wir des­
halb in Zukunft mit dem Pra­
dikat "dominant" vorsichtiger sein, 
als es gegenwartig ublich ist; denn 
gelegentlich kann eine direkte Ver­
erbung auch dort auftreten, wo 
von einer Abhangigkeit des be­
treffenden Merkmals von einer 
einzigen Erbanlage gar nicht die 
Rede sein kann. 

1) Siemens, Uber das Erfinder­
geschlecht Siemens. Arch. f. Rassen­
und Gesellschaftsbiologie 12, 162. 
1916/17. 
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Rezessive Vererbung. 

Zahlenverhiiltnisse. Wahrend der dominante Vererbungsmodus 
dureh sein ununterbroehenes Auftreten in jeder Generation gleiehsam 
die Erbliehkeit xcn' EgOX~V reprasentiert, ist es fiir die rezessiven 
Erbkrankheiten geradezu eharakteristiseh, daB sowohl Eltern wie samt­
liehe Kinder des Erkrankten gesund sind. Deshalb wurde die erb­
liehe Bedingtheit dieser Leiden erst spat erkannt, und aueh jetzt 
noeh werden sie von zahlreiehen medizinisehen Autoren nieht als erb­
liehe, sondern nur als "familiare" Krankheiten bezeiehnet. Diese letztere 
Bezeiehnung verdienen sie deshalb, weil sie nieht selten bei Gesehwistern, 
eventuell aueh bei Vettern und anderen Seitenverwandten angetroffen 
werden. Einige Formeln werden unS dieses Verhalten verstandlieh 
maehen. 

Da die rezessive Erbanlage bei heterozygotem V orhandensein von 
der gesunden iiberdeekt wird, so sind alle mit einem rezessiv erbliehen 
Leiden behafteten Individuen homozygot. Bezeiehnen wir die Anlage 
fUr Gesundheit mit G, die rezessive Krankheitsanlage mit g (womit 
das Fehlen der Gesundheitsanlage ausgedriiekt werden solI), so ist also 
das heterozygote Gg-Individuum auBerlieh gesund und nur das gg­
Individuum ist wirklieh krank. Heiratet der Kranke einen Gesunden, 
so miissen samtliehe Kinder zwar mit der krankhaften Erbanlage be­
haftet, aber auBerlieh gesund sein: 

gg >< GG (krank >< gesund) 

Geschlechtszellen: 1. g 

t 
2. G 

Kombinat;ionsergebnis: Gg (iiuBerlich gesund). 

gg GG 
e><o 

~. 
I I 
o 0 0 0 
Gg Gg Gg Gg 

Nur wenn der Kranke einen mit der gleiehen Krankheitsanlage be­
hafteten Gesunden heiratet, kann er aueh wieder kranke Naehkommen 
haben: 

gg >< Gg (krank >< heterozygot) 

Geschlechtszellen: 1. g 

: "', 
: '-, 
t '" 

2. g oder G 

Kombinationsergebnis: gg (Kranke) 

I 
e 

gg Gg 
e><0 
y 
I I 
e 0 0 

gg gg Gg Gg 

Gg (auf3erIich gesunde Heterozygoten). 

Wenn ein rezessiv Kranker iiberhaupt kranke Naehkommen hat, wird 
demnaeh durehschnittlieh die Halfte davon krank sein, genau wie es 
bei der dominanten Vererbung der Fall ist. Heiraten sieh zwei rezessiv 
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K.ranke, ~o ~ind ~amtIiche Kinder befallen: die Krankheit entsteht 
gewissermaBen in Reinzucht: 

gg x gg (krank x krank) 

Geschlechtszellen: 1. g 
t 

2. g 

Kombinationsergebnis: stets gg (hank) 

gg gg .x. 
I I -1-

I I I I 

• • • • 
gg gg gg gg 

Allerdings ereignen ~ich solche Falle selten. Auch die rezessiven 
Erbleiden werden ja im allgemeinen nicht gerade haufig angetroffen, 
und die Wahrscheinlichkeit, daB ein rezessiv Kranker einen mit dem 
gleichen Leiden Behafteten odeI' auch nul' einen (gesunden) Hetero­
zygoten heiratet, ist deshalb gering. Vielmehr ist del' hiiufigste Fall 
del', daB die rezessiv Kranken Kinder gesunder Eltel'll sind; dann 
miissen abel' beide EItel'll die krankhafte Erbanlage heterozygot ent­
halten. Denn wenn nur ein EItel' heterozygot und del' andere auch 
el'bbildlich gesund ist, kann niemals ein krankes Individuum ent­
stehen; es sind dann nur die Halfte del' Kinder wiedernm Hetero­
zygoten: 

GgxGG 
Geschlecht8zelIen: 1. G odeI' g 

I / 
~// 

2. G 

Gg GG 
0XO 

Y 
I I I 
o 0 0 0 

Gg Gg GG GG Kombinationsmoglichkeiten: GG (gesund) 
. Gg (gesund, abel' die krankhafte Erbanlage 

heterozygot enthaltend) 

Enthalten dagegen beide EItel'll die gleiche kl'ankhafte Erbanlage 
hetel'ozygot, so ist ein Viertel ihl'er Kinder mit del' entsprechenden 
Kl'ankheit behaftet: 

Gg x Gg (heterozygot x heterozygot) 

Kombinationsmoglichkeiten: gg (krank) 
Ggl 2Gg 
gG J 
GG (gesund) 

I 

• 
gg 

Gg Gg 
0X0 

Y 
I I I 

0 0 0 

Gg Gg GG 

Da nun die Falle, in denen sich zwei rezessiv Kranke heiraten, selten 
sind, und ebenso die Falle, in denen ein l'ezessiv Kranker einen Ge­
sunden heiratet, del' die Anlage ausgerechnet zu del'selben l'ezessiven 
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Erbkl'ankheit heterozygot in sich enthalt, so ist del' haufigste .Fall 
del', da3 beide Eltern eines mit einer rezessiven Erbkrankheit be­
hafteten Patienten gesund sind, und da3 folglich in del' Geschwister­
schaft, zu del' er gehort, ein Viertel del' Kinder kl'ank ist. Eine 
l'ezessive El'bkrankheit muB man deshalb uberall dort vermuten, wo ein 
Leiden bei Geschwistern gehauft vorkommt (dUl'chschnittlich ein Viertel 
del' Geschwistel' krank), und zwar gerade auch in Familien, in denen 
:;onst dieses Leiden unbekannt ist. 

D-Tafeln und A-Tafeln hei rezeil!-liven Krankbeiten. Da die 
Aufdeckung des rezessiven Vererbungsmodus sehr bald zu del' Er­
kenntnis fiihrte, da3 zur Darstellung solcher Vel'erbung mit del' D-Tafel 
nicht viel anzufangen ist, wandte man del' A-Tafel erhohtes Interesse 
zu. Abel' die A-Tafel ist ebensowenig imstande, uns die Spuren del' 
rezessiven Vererbung zu weisen. Allerdings wi I'd man im allgemeinen 
die Annahme machen konnen, da3 das Leiden, welches ein rezessiv 
Kranker zeigt, auch schon einmal unter seinen Vorfahren aufgetreten 
ist, wie es Abb. 44 demonstriert; abel' die kranken Vorfahren konnen 
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Abb. 44. Rezessive Vererbung nach Siemens ("Rassenhygiene"). 

so viele Generationen zuruckliegen, daB sie sich unserer Kenntnis ent­
ziehen. Wenn wir Gluck haben, werden wir in solchen Fallen wenigsten:; 
in Seitenlinien die Krankheit nachweisen konnen, wie das ein Fall 
von Epilepsie aus meiner Beobachtung zeigt (Abb. 45). Die latenten 
Krankheitsanlagen sind hier allerdings nach freiem Ermessen, wenn 
auch entsprechendihrer Wahrscheinlichkeit, eingezeichnet; denn wenn­
gleich wir bezuglich einzelner Individuen z. B. bezuglich del' Eltern 
del' Kranken mit Bestimmtheit schlie3en mussen, da3 sie Hetero­
zygoten sind, so ist uns doch bei den Seitenverwandten nUl' das wahl'­
scheinliche Verhaltnis del' Heterozygoten zu den vollig Gesunden be­
kannt, nicht abel', welche Person im einzelnen FaIle heterozygot und 
welche auch erblich gesund ist, da sich ja bei den rezessiven Krank­
heiten die Heterozygoten von den Gesunden au3erlich nicht unter­
scheiden. Abb. 45 zeigt uns nun, da3 del' Proband, dessen Eltern au3er-
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lich gesund waren, einen gleichfalls epileptischen Onkel von Mutterseite 
hatte, und daB sich das Erbleiden auch in der Familie des Vaters 
nachweisen lieB, da eine Tante des Vaters Epileptikerin war. Von 
den direkten Vorfahren des Probanden, soweit sich diese feststellen 
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Abb. 45. Idiotypisohe Epilepsie. (Eigene Beobachtung.) 
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lieBen, hat aber keiner an Epilepsie gelitten: die Ahnentafel ist 
vollig frei von "Belastung" (Abb. 46). 

Wir sehen aus diesem Beispiel, daB es bei rezessiven Krankheiten 
nioht immer moglich ist, das Lei~en unter den direkten V orfahren 
des Probanden, also in seiner A·Tafel wiederzufinden. Es gibt nun 
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Abb.46. A-Tafel des Probanden von Tafel 45. 

aber auch rezessive Krankheiten, bei denen kein einziger Vorfahr des 
Probanden die Krankheit auch nur jemals gehabthaben kann, weil 
namlich die Krankheit vor dem zeugungsfahigen Alter zum Tode fiihrt. 
Solche Krankheiten (wie Ichthyosis congenita, amaurotische Idiotie, 
Myoklonusepilepsie) konnen also, was oft verkannt wird, erblich sein, 
trotzdem ein Kranker niemals Kinder erzeugt, weil eben die Ver-
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erbung durch die auBerlich gesunden Heterozygoten und nicht, wie 
bei den dominanten Erbkrankheiten, durch die Kranken besorgt wird. 

Es gelingt also nur in einer Minderzahl von Fallen, die rezessive 
Vererbung mit Hilfe der A-Tafelanschaulich darzustellen; bei einem 
anderen klein en Bruchteil der FaIle ist die Darstellung mit Hilfe der 
D-Tafel empfehlenswert. 1m allgemeinen aber spielt sich das "familiare" 
Auftreten rezessiver Leiden nur in Form einer Haufung bei Ge­
schwistern ab, wie es Abb. 47 zeigt. Eine Einzeichnung weiterer, 
entfernterer Familienmitglieder hatte in diesem Fall keinen Sinn, weil 
in der ganzen Familie, soweit sie nachweisbar ist, kein Individuum mit 
der gleichen Krankheit existiert (vgl. Abb. 30). Aber selbst die Ge­
schwisterhaufung kommt bei kinderarmen Familien oft nicht zum 
Ausdruck [Abb. 48 und 49 1)J. 
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Abb.47. Albinismus universalis naeh Ebstein-Giinther. 
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Abb.48. 
Albinismus universalis. 
(Eigene Beobachtung.) 
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Epidermolysis bullosa traumatiea dystrophiea. 
(Eigene Beobachtung.) 

Gelegentlich demonstriert uns jedoch die D-Tafel auch die rezes­
sive Vererbung recht gut. Das ist dann der Fall, wenn in einer mit 
einer bestimmten rezessiven Erbanlage behafteten Familie zuHllliger­
weise mehrere behaftete Individuen das Ungliick haben, Personen mit 
der gleichen Krankheitsanlage zu heiraten. Durch eine solche Hau­
fung von Heterozygotenehen entsteht dann leicht das Bild, welches 
man friiher als "kollaterale Vererbung" bezeichnet hat. Ein Beispiel 
hierfiir sahen wir schon auf Abb. 45. Noch instruktiver ist Abb. 50, 
in der man annehmen muB, daB in drei Generationen hintereinander 
ein heterozygotes Familienmitglied jedesmal wieder eine Person mit 
der Erbanlage fUr Albinismus heiratete. Eine solche Haufung von 
Heterozygotenehen wird sich natiirlich hochst selten ereignen, und 
zwar um so seltener, je weniger die betreffende Erbkrankheit in der 
BevOlkerung iiberhaupt verbreitet ist. 

Wir miissen deshalb im allgemeinen bei der rezessiven Vererbung 
auf umfangreichere A- und D-Tafeln verzichten. Statt dessen kon-

1) Siemens, Zur Klinik, Histologie und Atiologie der sog. Epidermolysis 
bullosa traumatiea. Arch. f. Dermatol. 1921. 
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zentrieren wir un sere Aufmerksamkeit auf jene kleinste familiare 
Einheit, die aus einer Geschwisterschaft (der Geschwisterschaft d~s 
Probanden) und ihren Eltern besteht. In diesen Probanden-Geschwister­
schaften· muB - wenn beide Elteril gesund sind - ein Viertel der 
Kinder krank sein, wie das z. B. in dem Material iiber Myoklonus­
Epilepsie von Lundborg der Fall ist, das samtliche schwedische Fane 
umfaBt. Durch Auszahlung einer groBen Anzahl derartiger Geschwister­
schaften kann man ein recht sicheres Urteil iiber· den Vererbungsgang 
des betreffenden Leidens gewinnen, wenn man beim Auszahlen die 
richtige Methodik verwendet. 1st auBer dem Probanden (und eventuell 
einem Teil seiner Geschwister) auch noch ein Elter befallen, so muB, 
wie wir dargelegt hatten (S. 135), nicht nur ein Viertel, sondern die 
Halfte der Geschwister des Probanden behaftet sein. Die scharfste 
Probe auf die Richtigkeit unserer Vermutung, daB eine bestimmte 
Krankheit rezessiv erblich sei, ist dann gegeben, wenn sich zwei Be­
haftete heiraten, weil dann kein einziges ihrer Kinder gesund sein 
darf. Freilich sind auch von dieser Regel Ausnahmen moglich, wie 
der folgende Abschnitt zeigen wird. 
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Abb. 50. Albinismus universalis 

nach Seligmann. 
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Abb.51. ldiotypische Taubstumm­
heit. (Eigene Beobachtung.) 

Gehiiufte Blutsverwandtschaft der Eltern. Zum Zustandekom­
men einer rezessiven Krankheit miissen beide Eltern die betreffende 
krankhafte Erbanlage besitzen, wenn sie dabei auch auBerlich gesund 
sind. Fiir einen Menschen, der eine rezessive Krankheitsanlage in 
sich birgt, wird aber die Wahrscheinlichkeit, einen mit der gleichen 
Anlage Behafteten zu heiraten, besonders groB sein, wenn er eine 
Verwandtenehe eingeht. Aus diesem Grunde ist die Haufung der 
Blutsverwandtschaft der Eltern ein sehr bekanntes Symptom 
bei den rezesslv erblichen Krankheiten. Abb. 51 zeigt einen Fall 
meiner Beobachtung, in dem sich Vetter und Cousine heirateten 
(die Heterozygoten sind wieder ihrer Wahrscheinlichkeit nach einge­
zeichnet). 

Noch instruktiver ist ein anderer Fall, der das Auftreten der Kera­
tosis diffusa connata (Ichthyosis foetalis) betrifft (Abb.52). Diese Krank­
heit, bei der Blutsverwandtschaft der Eltern nach Adrian in 12 % 
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der FaIle gefunden wird, gehort zu jenen erblichen Leiden, die kein 
einziger direkter V orfahr des Behafteten jemals gehabt haben kann, 
weil sie sehr bald, meist schon in den ersten Lebenstagen zum Tode 
fiihrt. In unserem Fall hatte eine Frau, die bestimmt die rezessive 
Krankheitsanlage in sich getragen haben muf3, mit ihrem Manne fiinf 
gesunde Kinder, von denen der Erwartung nach die Halfte Hetero­
zygoten waren, wie die Mutter. (Dieses zu 
erwartende Verhaltnis ist in Abb. 52 einge­
tragen.) N ach dem Tode ihres Mannes, der 
mit ihr nicht nachweislich blutsverwandt 
war, gebar sie einem anderen Manne drei 
illegitime Kinder, die samtlich mit Ichthyosis 
foetalis behaftet waren. Spater stellte sich 
heraus, daf3 der Vater dieser kranken Kinder 
ihr Halbbruder war. Demnach besteht kein 
Zweifel dariiber, daf3 auch ihr Vater hetero­
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Abb. 52. Ichthyosis con· 
genita nach Lassar. 

zygot gewesen ist, und daf3 sie, eben so wie ihr Halbbruder, die rezes­
sive Krankheitsanlage von ihrem Vater empfangen hatte. Freilich 
hatte man erwarten miissen, daf3 nicht aIle drei, sondern nur ein 
Viertel der Kinder aus dieser Inzestverbindung mit dem rezessiven 
Erbleiden behaftet gewesen waren. Bei diesen kleinen Zahlen besagt 
aber eine solche mangelhafte tJbereinstimmung mit den theoretisch 
zu erwartenden Zahlenverhaltnissen natiirlich wenig. 

Erfolgen Verwandtenehen mehrmals 
hintereinander, so kann dadurch eine be­
sondere familiare Haufung eines rezessiven 
Leidens entstehen, wie Abb. 53 demon­
striert. 

Lange Zeit erschien ratselhaft, warum 
bei den einzelnen rezessiven Erbkrankhei­
ten die Haufigkeit der elterlichen Blutsver­
wandtschaft konstante Verschiedenheiten 
aufweist; denn die Vetternschaft der Ehe­
gatten, die in der GesamtbevOlkerung in 
etwa 3/4 - 1 % aller Ehen angetroffen wird, 
findet sich bei den Eltern Taubstummer 
in 6 %, bei den Eltern Xerodermakranker 
in ungefahr 12%, bei den Eltern von Per­
sonen, die an Pigmentatrophie des Auges 
leiden, in 25 % usf. Diese verschiedene 
Haufigkeit der elterlichen Blutsverwandt­
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Abb. 53. Epidermolysis bul· 
losa traumatic a dystrophica 

nach Sakaguchi. 

schaft bei den einzelnen rezessiven Leiden erklart sich jedoch sehr einfach 
dadurch, daf3 bei Leiden, die sehr selten sind, fUr einen Heterozygoten 
nur innerhalb seiner Sippe eine groBere Wahrscheinlichkeit besteht, 
auf einen Ehepartner mit der gleichen Anlage zu treffen. 1st dagegen 
eine rezessive Erbanlage in einer Bevolkerung an sich haufig, so wird 
ein damit Behafteter auch bei der Einheirat in fremde Familien leicht 
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einmal auf ein Individuum mit der gleichen Anlage stoBen. Die 
Haufigkeit der elterlichen Blutsverwandtschaft bei einer rezessiven 
Krankheit steht also in einem reziproken VerMltnis zu der Haufigkeit 
der betreffenden Krankheit iiberhaupt. 1st es aber einmal fiir eine 
Krankheit erwiesen, daB Blutsverwandtschaft der Eltern bei ihr haufiger 
angetroffen wird als sonst in der Bev61kerung, so ist damit auch die 
erbliche Bedingtheit der betreffenden Krankheit gesichert, denn ab­
gesehen von der Homozygotisierung krankhafter Erbanlagen kennen 
wir keine pathogene Wirkung der gewohnlichen Inzucht. Neben der 
Haufung einer Krankheit in Geschwisterschaften ist deshalb die ge­
Mufte Blutsverwandtschaft der Eltern das wichtigste Kriterium fiir 
den Nachweis rezessiver Erblichkeit. 

Ubersicht. Eine Dbersicht iiber die rezessive Vererbung fiihrt zur 
Hervorhebung folgender Punkte: 

Sind beide Eltern (auBerlich) gesund, 
so ist If 4 der Kinder krank. 

1st ein Elter krank, 
so ist die Halfte der Kinder krank. 

(Heiraten ausnahmsweise zwei Kranke einander, 
so sind samtliche Kinder krank.) 

Blutsverwandtschaft der Eltern ist gehauft, besonders bei seltenen 
Leiden. 

Proband: gewohnlich beide Eltern gesund, 

Beide Eitern 
gesund: 

Ein Elter krank: 

1/4 der Geschwister krank, 
gewohnlich samtliche Kinder gesund. 
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Unregelma:f3ig rezessive Vererbung. 

Fehlerhafte Anamnese. Bei del' rezessiven Vererbung konnen 
ebenso wie bei del' dominanten UnregelmaBigkeiten statthaben. Diese 
UnregelmaBigkeiten zeigen sich abel' nicht so offen bei del' Betrach­
tung des Familienstammbaums (das » Dberspringen« von Generationen 
ist ja hier die Regel!), sondern sie treten uns meist erst beim Aus­
zahlen del' Mendelschen Proportionen entgegen. Wir finden dann unter 
den Geschwistern del' Probanden nicht 1/4 Kranke, sondern mehr odeI' 
(was haufiger vorkommt) weniger. 

Als Ursache fiir das Auftreten solcher UnregelmaBigkeiten in den 
Zahlenverhaltnissen kommen im allgemeinen die gleichen Umstande 
in Betracht, die wir schon bei del' dominanten Vererbung besprochen 
hatten, in erster Linie also Irrtiimer bei del' Aufstellung del' Anamnese. 
Auf diesen Punkt braucht hier nicht noch einmal eingegangen zu 
werden. 

Manifestationsschwankungen. In del' gleichen Weise wie bei den 
dominanten konnen ferner auch bei den rezessiven Krankheiten Mani­
festationsschwankungen infolge auBerer oder innerer Faktoren 
Abweichungen von den normalen Zahlenverhaltnissen hervorrufen. 
Bei del' Dementia praecox z. B., bei del' Riidin nicht 1/4 , sondern nul' 
1/16 von den Geschwistern del' Probanden gieichfalls erkrankt fand, 
hat man die Paravariabilitat diesel' Krankheit dafiir verantwortlich 
gemacht, daB sie in den betreffenden Geschwisterschaften soviel seltener 
auf tritt, als es die Theorie verlangt. Man hat also angenommen, daB 
die Dementia praecox-Erbanlage in erheblichem Grade von auBeren 
Faktoren beeinfluBbar sei, VOl' allem auch in bezug auf ihre Mani­
festation iiberhaupt, so daB bei einer ganzen Anzahl derjenigen Indi­
viduen, die diese Krankheitsanlage homozygot enthalten, das Leiden 
dennoch nicht zum Ausbruche kommt, weil eben die dazu notwendigen 
auBeren Bedingungen fehlen. Ebenso konnte man sich vorstelIen, daB 
die Manifestation del' homozygoten Dementia praecox-Anlage durch 
andere Erbfaktoren beeinfluBt wird, daB also durch Mixovaria bili ta t 
Manifestationsschwankungen entstehen. 

Spater oder wechselnder Manifestationstermin. Unstimmige 
Zahlenverhaltnisse konnen auch dadurch zustande kommen, daB bei 
gewissen rezessiven Erbleiden del' Zeitpunkt ihres Ausbruchs, ihr 
"Manifestationstermin" so sehr verschieden ist. Bekannt ist dies 
ja fiir die Dementia praecox, deren Beginn bald in das schulpflichtige 
Alter falIt, bald abel' sich ins 30. und 40. Lebensjahr hinauszieht. 
Selbst ein Leiden, das wie das Xeroderma pigmentosum mit groBer 
RegelmaBigkeit schon beim Saugling ausbricht, kann in einzelnen Fallen 
erst im zweiten odeI' dritten Jahrzehnt odeI' gar noch spateI' zur 
Manifestation kommen. So sind Moglichkeiten genug vorhanden, 
welche die Dbereinstimmung del' theoretisch geforderten Zahlen mit 
den tatsachlich gefundenen storen konnen. 
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}Uanifestationsschwund. Wie bei den dominanten Krankheiten 
muB man auch bei den rezessiven an die M6glichkeit denken, daB 
das erbliche Merkmal nur bei den Kindern manifest ist, mit zuneh­
mendem Alter aber mehr oder weniger vollstandig verschwindet, eine 
Erscheinung, die wir als Manifestationsschwund bezeichnet hatten. 

Gro:8ere Sterblichkeit der Behafteten. Auch eine erh6hte Ster b­
lichkeit der Behafteten kann zu falschen Zahlenverhaltnissen 
fiihren, was schon an dem Beispiel der Ichthyosis congenita dargelegt 
wurde. 

Idiotypische und paratypische Formen der gleichen Krankheit. 
Scheinbare UnregelmaBigkeiten beim rezessiven Erbgang werden abel' 

auch noch durch einen Umstand bewirkt, 
der bei den dominanten Krankheiten mehl' 
zuriicktritt, namlich dadurch, daB das Sym­
ptomenbild vieler rezessiver Erbkrankheiten 
auch durch auBere Einfliisse erzeugt werden 
kann. So hat z. B. ein erheblicher Bruch­
teil aller Taubstummen durch Meningitis 
in friihester Kindheit, ein anderer durch 

Abb. 55. Taubstummheit intrauterine Syphilis das Geh6r verloren; 
nach Fay. nach Gottstein sind 10%, nach Kaup 

sogar 50 % aller FaIle von Taubstummheit 
nicht erblich bedingt. Wir miissen deshalb die idiotypische Taubstumm­
heit theoretisch von der paratypischen trennen. Praktisch ist das oft 
schwer, in manchen Fallen aber noch auf Grund der Beschaffenheit des 
Nachwuchses der Taubstummen m6glich. So ist die Erzeugung gesunder 
Kinder durch zwei Taubstumme, wie sie uns auf Abb. 55 entgegen­
tritt, nicht etwa ein Beweis dafiir, daB die Taubstummheit nicht ein 
rezessives Erbleiden sein kann (weil ja bei rezessiven Erbleiden die 
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Abb.56. Taubstummheit naoh Fay. 

Kinder zweier Kranker ausnahmslos krank sein miissen I), sondern ein 
solcher Fall zeigt nur, daB eben der eine von den beiden mit gesunden 
Kindern gesegneten Eltern gar nicht auf Grund eines erblichen 
Fehlers taubstumm gewesen ist. In der Tat ergibt die Betrachtung 
der weiteren Verwandtschaft im vorliegenden FaIle, daB zwar der 
Mann, welcher die sechs taubstummen Kinder erzeugte, aus einer 
Taubstummenfamilie stammte, daB aber sein Schwager, welcher der 
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Vater von vier Kindern mit normalem Gehor wurde, das einzige 
taubstumme Glied einer groBen Geschwisterreihe ist, so daB man 
hier von vornherein Grund zu der Annahme hat, daB es sich bei 
ihm nur urn ein paratypisches, durch irgendeine intrauterin oder in 
friihester Kindheit durchgemachte Erkrankung bedingtes Leiden handle 
(Abb.56). 

Weiterhin aber zeigt uns ein solcher Fall, daB diejenigen Krank­
heiten, von denen wir rezessive Erblichkeit vermuten, oft gar keine 
einheitlichen Krankheiten sind, sondern nur Symptomenbilder, welche 
idiotypische und paratypische Formen in sich vereinigen. 

Verschiedene idiotypische Formen der gleichen Krankheit. AIm­
liche UnregelmaBigkeiten im rezessiven Erbgang konnten auch dann 
zustande kommen, wenn es von einem rezessiv erblichen Leiden ver­
schiedene idiotypische Formen gabe. Bestande z. B. die Taub­
stummheit bei zwei taubstummen Eltern auf Grund zweier funktionell 
oder anatomisch ganz verschiedener Lasionen, so ware es denkbar, 
daB bei den Kindern die rezessive Krankheitsanlage der Mutter durch 
den yom Vater stammenden gesunden Paarling, und umgekehrt die 
auf einen anderen Teil des Geh6rorgans sich bezieliende Krankheits­
anlage des Vaters durch den ihr entsprechenden gesunden Paarling 
der Mutter iiberdeckt wird. Auch in diesem FaIle hatten zwei taub­
stumme Eltern lauter gesund erscheinende Kinder, welche allerdings 
zwei, zu verschiedenen Erbanlagepaaren geh6rende rezessive Krank­
heitsanlagen in heterozygoter Form in sich bergen wiirden. 

Fehlerhafte statistische Methodik. UnregelmaBigkeiten bei der 
rezessiven Vererbung werden schlieBlich sehr haufig dadurch vor­
getauscht, daB beim Sammeln des Materials Ausleseprozesse mitspielen 
(literarisch-kasuistische Auslese), oder daB beim Auszahlen der Kranken 
und der Gesunden zu dem Zweck, das Vorhandensein der Mendelschen 
Proportionen zu priifen, unzuIangliche statistische Methoden 
verwendet werden. Hieriiber wird der Abschnitt iiber die Auszahlung 
der Mendelschen Proportion en noch Naheres bringen. 

Doch auch bei der Anwendung richtiger Methodik stimmen die 
gefundenen Proportionen manchmal nicht mit den erwarteten iiberein. 
So hat man bei Achondroplasie (Wei n b erg) , Epilepsie (Wei n b erg ), 
Dementia praecox (Riidin, Weinberg) und Taubstummheit (Hammer­
schlag, Lundborg) unter den Kindern auBerlich gesunder Eltern 
nicht 1/4 , sondern nur etwa 1/16 Kranke gefunden. Die Ursache 
dieses Verhaltens ist nicht v6llig aufgeklart. Sie k6nnte in dem Um­
stande gesucht werden, daB diese Krankheiten besondere aus16sende 
Ursachen brauchen, bei deren Fehlen auch die homozygot Behafteten 
gesund erschienen. Oder es erklart sich die zu geringe Anzahl Kranker 
dadurch, daB Achondroplasie, Dementia praecox usw. wie die Taub­
stummheit auch durch nichterbliche StOrungen hervorgerufen werden 
k6nnen, so daB man unbewullt viele FaIle mitzahit, bei denen ge­
hauftes Auftreten unter Geschwistern sowieso nicht erwartet werden 
kann. 

S i em ens, Konstitutions- und Vererbungspathologie. 10 
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Dominant-geschlechtsgebundene Vererbung. 

ZahlenverhiUtnisse. Nahere Kenntnisse iiber die gesehleehts­
gebundene Vererbung verdanken wir besonders Fritz Lenz. Dieser 
Autor hat aueh als erster auf die dominant-geschlechtsgebundene Ver­
erbung aufmerksam gemaeht, wahrend die rezessiv-geschlechtsgebundene 
schon langer bekannt war. Allerdings kennen wir noch keine Krank­
heit, die sieher dem dominant-gesehlechtsgebundenen Modus folgt. 
Fur verschiedene Leiden ist das aber vermutet worden, besonders fur 
das manisch-depressive Irresein, die Hysterie, die Fettsucht und die 
"Basedowdia these". 

Soweit wir gegenwartig daruber unterriehtet sind, erfolgt die Be­
stimmung des Gesehlechts beim Menschen dureh eine Erbeinheit, die 
beim Weibe homozygot, beim Manne heterozygot vorhanden ist, so 
daB die diesbezugliche Erbformel des Weibes WW, die des Mannes 
Ww geschrieben werden kann; hierbei bedeutet w das Fehlen der 
Erbeinheit W, d. h. morphologisch ausgedriickt: der beiden X-Chromo­
somen. Wahrend das Weib nUl: Geschleehtszellen mit W hervor­
bringen kann, erhalten die Spermatosomen des Mannes zur Halfte 
die W-, zur anderen Halfte die w-Einheit. Die Kreuzung zwischen 
Weib und Mann ergibt daher folgendes Bild: 

WWxWw (WeibxMann) 
Geschlechtszellen: 1. W (Eizellen) 

I 

+ 
2. W oder w (Samenzellen) 

KombinationsmogIichkeiten WW (Weib) 
Ww (Mann) 

Wir erhalten also zur Halfte Madchen-, zur Halfte Knabengeburten. 
Dieses Ergebnis steht mit der Sexualproportion, die bei uns 106 Knaben-
100 Madchengeburten betragt, wie wir in einem friiheren Kapitel ge­
sehen hatten, nur scheinbar in Widerspruch. 

Ais dominant-geschlechtsgebunden werden nun diejenigen Krank­
heiten bezeichnet, die durch die pathologische Veranderung einer W­
Einheit entstehen und trotz des Vorhandenseins eines gesunden W­
Paarlings (d. h. also bei einer WW-Person, kurz: bei einem Weibe) 
manifest werden. Beim Manne wird die entsprechende pathologische 
Veranderung sowieso manifest, weil ja hier niemals ein gesunder W­
Paarling vorhanden ist, der sie iiberdecken konnte, falls sie iiberdeck­
bar, d. h. rezessiv ware. Es folgt daraus, daB jedes Individuum, 
welches eine dominant-geschlechtsgebundene Krankheit in sich tragt, 
auch manifest krank ist, daB also, wie bei der gewohnliehen domi­
nanten Vererbung, die Kranken stets einen gleichfalls kranken Elter 
haben; der fruher als "direkte Vererbung" bezeichnete Erblichkeits­
modus ist also auch hier typisch. 
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Sind beide Eltern gesund, so werden demnach auch aIle Kinder 
gesund sein; ist aber ein Elter krank, so liegen die Verhaltnisse ver­
schieden, wenn: der Vater bzw. wenn die Mutter der kranke Elter ist. 
Heiratet ein krankes Weib einen gesunden Mann, so erhalten wir fol­
gendes Bild, wenn wir die an der W-Erbeinheit bestehende krank­
hafte Anlage dureh einen hochgesetzten Strich andeuten: 

W'WxWw (krankes Weibxgesunder Mann) 
GeschlechtszelIen: 1. W' oder W 

I ~,// i 
{.,,/~~~ 

2. W oder w 

W'W Ww 

, x 0 

~ 
I I 

l <j! 
I 

o Kornbinationsergebnis:· W'W (krankes Weib) 
W'w (kranker Mann) 
WW (gesundes Weib) 
Ww (gesunder Mann). 

W'W W'w WW Ww 

Es sind also genau wie bei der gewohnlich dominanten Vererbung 
die Halfte der Toehter und die Halfte der Sohne erkrankt. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn die Mutter gesund und der 
Vater krank ist: 

WWxW'w (gesundes Weibxkranker Mann) 

Geschlechtszellen: 1. W 

i "', 

" {. ',. 
2. W'oderW 

Kornbinationsergebnis: W'W (krankes Weib) 
Ww (gesunder Mann). 

, 
W'W 

WW W'w 

~ x l 
I I I 

I I I , d d 
W'W Ww Ww 

In diesem Fall sind also samtliche Tochter krank, samtliche Sohne 
gesund. Denn die Sohne empfangen ja von ihrem Vater immer die 
w-Anlage (sonst waren sie ja nicht mannlichen Gesehleehts!), so daB 
ihre W-Anlage stets von der (in dies em FaIle gesunden) Mutter stammt. 

Sind beide Eltern erkrankt, ein Fall, der bei ernsteren Leiden 
sieher selten vorkommen wird, so ist trotzdem noch die Halfte der 
Sohne gesund (falls nicht die Mutter homozygot krank, also W' W' ist): 

W'W x W'w (krankes Weib x kranker Mann) 

Geschlechtszellen: 1. W' oder W l I 
d ~., , 

{.,,/~>I.{. W'W W'w W'W Ww 
2. W' oder W 

Ergebnis der rnoglichen Koinbinationen: W'W' (hornozygot krankes Weib) 
W'w (kranker Mann) 
W'W (krankes Weib) 
Ww (gesunder Mann) 

10* 
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D-Tafeln bei dominant-geschlechtsgebundenen Krankheiten. Wie 
erwahnt, ist bisher keine Krankheit bekannt geworden, die mit Sicher­
heit diesem Vererbungsmodus folgt. Auf jeden Fall miiBte man von 
einer solchen Krankheit erwarten, daB sie bei Weibern haufiger als 
bei Mannern gefunden wird, bis etwa doppelt so haufig. Wie sehr 
bei Vererbung durch weibliche Linien dieser Vererbungsmodus dem 
gewohnlich dominanten ahnelt, zeigt Abb. 57: 

OX,¥ oXf 
'-1-1 I 1 

i I I 

oXf • d '¥ 

I ~ • ! 0 ~ 
Abb.57. Basedowdiathese nach Lenz. 

Eine "direkte" Vererbung in mannlicher Linie, die bei der gewohn­
lichen dominanten Vererbung haufig vorkommt, ist aber bei der domi­
nant-geschlechtsgebundenen Vererbung unmoglich, da ja die dominant-· 
geschlechtsgebundene Erbanlage niemals vom Vater auf den Sohn 
iibergehen kann. 

Ubersicht. Fassen wir das zusammen, was fUr die dominant-ge­
schlechtsgebundene Vererbung charakteristisch ist: 

Sind beide Eltern gesund, 
so sind samtliche Kinder gleichfalls gesund. 

1st der Vater krank, 
so sind samtliche Tochter krank, samtliche Sohne gesund. 

1st die Mutter krank, 
so ist die Halfte der Kinder krank. 

(Sind beide Eltern krank, 
so sind aIle Tochter und die Halfte der Sohne krank.) 

Die Krankheiten sind bei Weibern etwa doppelt so haufig als bei 
Mannern. 

Proband: Mutter stets krank, Vater gesund, 
die Halfte der Geschwister krank, 
samtliche Tochter krank, samtliche Sohne gesund. 

Probandin: stets ein Elter krank, 
bei Krankheit der Mutter die Halfte der Geschwister 

krank, 
bei Krankheit des Vaters samtliche Schwestern krank, 

samtliche Bruder gesund, 
die Halfte der Kinder krank. 
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Ww WW 
oxO 

+ 
Beide Eltem gesund: =c 

1 I I 

o 
Ww 

~ 
W'w ww 
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Abb.58. Ubersicht tiber die dominant-geschlechtsgebundene Vererbung. 

Rezessiv-geschlechtsgebulldene Vel'el'bung. 

ZahlenverhaItnisse. Die rezessiv-geschlechtsgebundenen Krank­
heitsanlagen haben mit den dominant-geschlechtsgebundenen gemeinsam, 
daB sie sich von dem kranken Vater nie auf den Sohn, dagegen 
stets auf samtliche Tochter vererben. Bei den rezessiv-geschlechts­
gebundenen Krankheiten wird die krankhafte Variation derjenigen 
Anlage, die wir mit W' bezeichnet hatten, durch die gesunde W-An­
lage iiberdeckt, so daB ein heterozygotes Weib .(W'W) auBerlich gesund 
erscheint. Um die Rezessivitat der krankhaften Variation auch in 
unserer Formelsprache zum Ausdruck zu bringen, wollen wir den 
Strich, del' die krankhafte rezessive Variation andeutet, unten an das 
W anfiigen. Die W,W-Weiber sind also gesund, die W,w-Manner da­
gegen sind krank, weil hier dem W, kein gesunder W-Paarling gegen­
iibersteht, der den Defekt. des W, iiberdecken konnte. Da also die 
krankhafte Anlage bei Weibern iiberdeckbar ist, so konnen aus ,der 
Ehe zweier gesunder Eltern z. T. kranke Kinder hervorgehen, wenn 
namlich die Mutter heterozygot ist: 
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W,WxWw (gesundes Weibxgesunder Mann) 

Geschlechtszellen: 1. 

, 
Kombinationsergebnis: W,W (gesundes Weib) 

W,w (kranker Mann) 
WW (gesundes Weib) 
Ww (gesunder Mann) 

W,W Ww 

S! x 0 
L,-J 
I I I 

S! l 'j? 0 
W,W W,w WW Ww 

Sind beide Eltern gesund, so sind also beim rezessiv-geschlechts­
ge bundenen Vererbungsmodus die Sohne zur Haifte krank, samtliche 
Tochter dagegen (zum mindesten auBerlich) gesund. Es ist also ein 
Viertel del' Kinder krank, genau wie bei del' gewohnlich rezessiven 
Vererbung. 

1st del' Vater krank, und die Mutter auBerlich gesund, so bestehen 
zwei Moglichkeiten: entweder die Mutter ist wirklich gesund, odeI' 
sie ist eine Heterozygote wie in dem eben besprochenen Fall. 1st 
del' Vater krank, und die Mutter erbgesund, so sind samtliche Kinder 
gesund, wenn auch samtliche Tochter die Krankheitsanlage rezessiv 
in sich bergen: 

WW x W,w (gesundes Weib x kranker Mann) 

Geschlechtszellen 1. W 
.~ 

I~ 
+ '" 2. W,oderw 

Kombinationsergebnis: W,W (gesundes Weib) 
Ww (gesunder Mann) 

Cjl 
W,W 

WW W,w 
'j? x l 
I I I 

I I I 

Cjl Q 0 
W,W Ww Ww 

Da die Tochter samtlich heterozygot sind, so werden bei ihrer Ehe 
mit einem gesunden Mann, wie wir soeben gesehen haben, die Halfte 
ihrer SohnEi krank sein; die Miitter werden hier also als sog. Konduk­
toren wirken: 

lx'j? 
L-...J 

I 
I I I -, 

oxCjl 0 S! 0 

Y 
I I I 

l S! 0 ~ 
Abb. 59. Rezessiv-geschlechtsgebundene Vererbung. 

Nul' dann kann ein Mann auch kranke Sohne haben, wenn er zu­
fallig ein solches Konduktorweib, das die gleiche Krankheitsanlage 
fiihrt, heiratet: 
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W,WxW,w(gesundesKonduktor-WeibxkrankerMann) W,W W,w 

Geschlechtszellen: 1. W, oder W ~ x l 
I~/I _1-1 -1 

t)</~"t ~ I 
2. W, oder w , • ~ 0 

Kombinationsergebnisse: W,w, (homozygot krankes Weib) W,W, W,w W,W Ww 
W,w (k'ranker Mann) 
W,W (gesundes Weib) 
Ww (gesunder Mann) 

Der :Fall, daB beide Eltern die gleiche rezessiv-geschlechtsgebundene 
Erbkrankheit haben, wird in praxi nur auBerordentlich selten vor­
kommen, urn so mehr als ja bei den rezessiv -geschlechtsgebundenen 
KJ-ankheiten manifest kranke Weibel' an sich schon sehr viel 
seltener sind, als kranke Manner; denn nur homozygot kranke 
Weiber sind ja auch auBerlich krank. Sollten trotzdem zwei' manifest 
kranke Individuen sich einmal heiraten, so miiBten ihre samtlichen 
Kinder von dem gleichen Leiden befallen sein, genau wie wir es bei 
den gewohnlich rezessiven Erbkrankheiten gesehen hatten. 

D-Tafeln bei rezessiv-geschlechtsgebnndenen Krankheiten. Dem 
rezessiv-geschlechtsgebundenen Vererbungsmodus folgen z. B. die Farben-

1 

o 

ox~ 

: I : 
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l 

Abb.60. Friedreichsche Ataxie nach Brandenberg. 
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Abb. 61. Epidermolysis bullosa traumatica nach Mendes da Costa. 

blindheit, die myopische Hemeralopie, Falle von Friedreichscher Ataxie, 
der mit Nystagmus verbundene Albinismus des Auges, die Atrophia 
nervi optici. Abb. 60 und 61 demonstrieren das eigenartige Auftreten 
solcher Leiden; die Konduktoren sind wiederum entsprechend der 
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theol'etischen El'wal'tung als sol­
che kenntlich gemacht. Ohne 
Einzeichnung des Konduktol'en­
chal'akters treten uns die rezessiv­
geschlechtsgebundenen Krank­
heiten so entgegen, wie es uns 
Abb. 62 veranschaulicht. Beson­
deI's charakteristisch ist die Ver­
erbung yom GroBvater iiber die 
Mutter auf den Enkel, odervom 
GroBvater iiber die Mutter und 
deren Tochter auf den Urenkel. 

Wenn bei rezessiven Krank­
heiten einer del' Eltern zweimal 
heiratet, so kommt es haufig VOl', 

daB kranke Kinder nur aus einer 
dieser Ehen hervorgehen, wah­
rend die SproBlinge der anderen 
Ehe samtlich gesund sind (vgl. 
Abb. 52). Dieses Verhalten er­
klart sich, wie wir gesehen hatten, 
einfach dadurch, daB dort, wo re­
zessive Erbkrankheiten auftreten, 
b ei de Eltern die betreffende 
Krankheitsanlage besitzen miis­
sen; ein mit del' Krankheitsanlage 
behafteter Elter hat aber bei der 
Seltenheit der meisten rezessiven 
Erhkrankheiten natiirlich nur eine 
auBerst geringe Wahrscheinlich­
keit, hei wiederholter Verehe­
lichung in beiden Fallen einen 
Ehepartner mit der gleichen re­
zessiven Anlage zu bekommen. 
1m Gegensatz zu diesem Ver­
halten hei l'ezessiven Krankheiten 
hahen hei del' rezessiv-geschlechts­
hegrenzten Vererbung die Sohne 
eines Konduktorweihes, die zwei" 
mal verheiratet ist, in beiden Ehen 
die gleichen Aussichten, das erb­
liche Leiden zu erhalten, weil 
ja die krankhafte Erbanlage hier 
allein von der Mutter stammt, 
wahrend die Vater auch idio­
typisch gesund sind. Ebenso 
haben die Tochter eines Kon-
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duktorweibes, welche zweimal gesunde Manner geheiratet hat, in beiden 
Ehen ihrer Mutter eine gleich groBe Aussicht, auch ihrerseits Kon­
duktoren zu sein. Diese Tatsache demonstriert sehr schon Abb. 63: 

1 

(' 0 • 0 

1 1 I 

o 0 0 0 

dX~Xd 

iL-J-' --__ _ 
cZ X ~ x d 
~I I 
I~ Ir-+',---,,-;---;---;--;--,,--r--;--, 

• 0 0 0 • U 0 n 0 0 • 0 0 11 

1 I I 1""11 
• • 0 • () 0 0 

Abb. 63. Anidrosis mit Oligotrichie und Zahndefekten 
nach Wechselmann und Loewyl). 

Die Hamophilie. Ein besonderes Verhalten zeigt die Hamophilie 
(und auch die Atrophia nervi optici), insofern als bei diesen Leiden 
nicht nul' die Kinder, sondeI'll auch die Enkel und samtliche weitere 
Nachkommen del' behafteten Manner gesund sind, so daB sich die 
Krankheit nur durch die Schwestern del' Kranken, nicht auch durch 
ihre Tochter weiterverbreitet. Diese Eigentiimlichkeit laBt sich am 
besten an der bekannten D-Tafel del' Familie Mampel demonstrieren 
(Abb. 64). Verfolgt man hier die Nachkommenschaft der hamophilen 
Manner, so findet man im Gegensatz zum Erbgang der Hemeralopie 
auf Abb. 62 keinen einzigen Eluter darunter. Die eine schein bare 
Ausnahme von dieser Regel (der erste EluteI' von links in del' untersten 
Reihe) erklart sich zwanglos durch die Tatsache, daB hier aHem· An­
schein nach die Mutter ein Konduktor war; denn es handelte sich hier 
um eine Verwandtenehe, und zwei Briider del' Mutter waren Bluter. 

Warum sich die Hamophilie beziiglich ihrer Vererbung in dies em 
einen Punkte andel's verhalt als die meisten iibrigen rezessiv-geschlechts­
gebundenen Krankheiten, ist noch nicht vollig aufgeklart. Man hat ver­
mutet, daB die Spermatosomen mit del' Bluteranlage nicht lebensfahig 
seien. Andererseits hat man den Verdacht ausgesprochen, daB die 
Erscheinung nul' auf einer Tauschung beruhe, welche dadurch zustande 
kommt, daB die EluteI' meist jung sterben und daher selten iiberhaupt 
Nachkommen haben. Eine sorgfaltige Beobachtung neuer FaHe wird 
uns in Zukunft wohl in den Stand setzen, dieses interessante Problem 
zu IOsen. 

Geschlechtsgebundeue uml geschlechtsbegreuzte Vel'el'bung. 
Wir haben, einem Vorschlage von Morgan folgend, die soeben be­
sprochenen Vererbungsmodi nicht als geschlechtsbegrenzt, sondeI'll 

l) Die genaue Reihenfolge del' gesunden und kranken Kinder in den einzelnen 
Geschwisterschaften ist nicht bekannt. 
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als geschlechtsgebunden bezeichnet, 
wei! bei diesen Arten der Verer­
bung im Prinzip ja stets beide 
Geschlechter befallen sind, wenn 
auch in einer z. T. sehr verschie­
den en Haufigkeit; eine wirkliche 
Begrenzung auf ein GesGhlecht liegt 
also nicht vor, wohl aber eine ge­
wisse Bindung an eins der Ge­
schlechter. Eine wirklich ge­
schlechtsbegrenzte Vererbung liegt 
dagegen oft vor bei dem gleich 
zu besprechenden Vererbungsmodus 
(z. B. bei der Hypospadie). Der Ver­
such zwischen dominant-geschlechts­
gebundener und rezessiv-geschlechts­
gebundener Vererbung einerseits 
und dominant-geschlechtsbegrenzter 
und rezessiv -geschlechtsbegrenzter 
Vererbung (s. nachstes Kapitel) 
andererseits zu unterscheiden, er­
scheint uns also recht gut be­
griindet. Bisher ist jedoch der 
Ausdruck "geschlechtsgebunden" in 
der deutschen Literatur noch nicht 
verwendet worden. Den von uns 
so bezeichneten Vererbungsmodus 
pflegte man vielmehr gleichfalls 
als "geschlechtsbegrenzt" zu be­
zeichnen und dadurch mit dem in 
den folgenden Kapiteln zu bespre­
chenden terminologisch zusammen­
zuwerfen. Es erscheint deshalb 
zur Vermeidung von MiBverstand­
nissen notwendig, auf die Abwei­
chung un serer Terminologie yom 
bisherigen Sprachgebrauch aufmerk­
sam zu machen. 

Ubersicht. Eine Zusammenfas­
sung ergibt fiir die rezessiv-ge­
schlechtsgebundene Vererbung fol­
gende Charakteristika: 

Sind beide Eltern (auBerlich) ge­
sund, 
so ist die HaUte der Sohne 
(also ein Viertel der Kinder) 
krank. 
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1st del' Vater krank, 
so sind samtliche Sohne gesund, samtliche Tochter Konduktoren. 

(Ausnahmsweise konnte bei einem kranken Vater die Mutter 
ein Konduktor sein, 
dann ware die Halfte del' Sohne und die HaUte del' Tochter 
manifest krank.) 

(1st ausnahmsweise die Mutter krank, 
so sind samtliche Sohne krank, samtliche Tochter gesund.) 

(Sind beide EItel'll krank, 
so sind samtliche Kindel' krank.) 

Die Krankheiten sind viel hiiufiger bei Mannel'll als bei Weibel'll. 
Proband: meist beide EItel'll gesund (Mutter Konduktor), beson· 

del's oft del' mutterliche GroBvater (odeI' UrgroBvater) 
krank, . 
del' Regel nach die Haifte del' Bruder, also ein Viertel 
del' Geschwister krank, 
del' Regel nach samtliche Kindel' gesund. 

l'robandin: stets Vater krank (und Mutter Konduktor), 
Geschwister mindestens zur Halfte krank, 
samtliche Sohne krank, Tochter del' Regel nach ge· 
sund. 
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Abb.65. Ubersicht liber die rezessiv·geschlechtsgebundene Vel'el'bung. 
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Dominant-geschlechtsbegrenzte Vererbung. 

Zahlenverhiiltnisse. Von geschlechtsbegrenzter Vererbung kann 
man da sprechen, wo die Manifestation irgendeiner krankhaften Erb­
anlage durch das geschlechtsbestimmende Erbanlagenpaar beeinfluBt 
wird, wo also das krankhafte Merkmal gegeniiber dem Geschlechts­
charakter bei einem Geschlecht hypostatisch ist. Bei diesem Modus der 
Vererbung sind die krankhaften Erbanlagen zwar in gleicher 
Anzahl iiber beide Geschlechter verteilt (im Gegensatz zur 
geschlechtsgebundenen Vererbung), aber die Manifestation dieser Erb­
anlagen ist bei einem Geschlecht erschwert oder unmoglich. 

Die Geschlechtsbegrenzung kann eine absolute oder eine relative 
sein. Eine re I a ti v e Hypostase der Epidermolysisanlage gegeniiber dem 
weiblichen Geschlecht hatte uns schon Abb. 38 gezeigt. Solche rela­
tiven Geschlechtsbegrenzungen sind wohl nicht selten, und sind dann 
schuld an mannigfaltigen UnregelmaBigkeiten der dominanten und 
der rezessiven Vererbung. Aber es existiert bei manchen Merkmalen 
auch eine absolute Begrenzung auf eins der beiden Geschlechter. Mit 
Bestimmtheit hat man ein solches Verhalten bei Tieren nachweisen 
konnen. Wenn man z. B. Dorset-Schafe, bei denen beide Geschlechter 
gehomt sind, mit den hornlosen Suffolks kreuzt, so sind alle mann­
lichen Lammer gehomt, alle weiblichen hornlos. Die Homanlage der 
Dorsets erweist sich also, wenn sie heterozygot vorhanden ist, als 
hypostatisch gegeniiber dem weiblichen Geschlecht, wahrend sie heim 
mannlichen Geschlechte sich ungestort manifestieren kann. Bezeichnen 
wir die Anlage zur Hornbildung mit H, ihr Fehlen mit h, so hat ein 
Dorset-Bock die Formel HHWw, ein Suffolk-Mutterschaf die Forme} 
hh WW. Die Kreuzung ergibt folgendes Bild: 

HHWw >< hh WW (gehOrntes Mannchen >< hornloses Weibchen.) 

Geschlechtszellen: 1. HW oder Hw 

I // 
1/ 
yJ;/ 

2. hW 

HHWw hhWW 

• x ~ 
! 

I 

o 
I 
o Mogliche Kom-} HhWW (hornloBes Weibchen.) 'l! 'l! 

binationen: HhWw (gehOmtesMannchen.) HhWW HhWW HhWw HhWw 

Kreuzt man nun diese Heterozygoten untereinander, so erhalt 
man alle vier Typen, namlich gehornte und hornlose Mannchen und 
gehOmte und homlose Weibchen. Denn die in bezug auf die Hom­
anlage homozygoten Tiere (HHWW, HHWw und hhWW, hhWw) sind 
ja im vorliegenden Falle (den Ausgangsrassen entsprechend) gehornt 
bzw. ungehornt, gleichgiiltig welches Geschlecht vorliegt. Nur bei 
heterozygotem V orhandensein der Homeranlage wird diese durch das 
Vorhandensein der WW-Anlage an ihrer Entfaltung verhindert. 
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D-Tafeln bei dominant-geschlechtsbegrenzten Krankheiten. Ob 
es entsprechende odeI' ahnliche Verhaltnisse ltuch beim Menschen gibt, 
ist noch nicht sicher bekannt. Rie bold hat die Ansicht ausge­
sprochen, daB der Kropf diesem Vererbungsmodus folge; freilich kann 
das, wie ich an anderer Stelle dargelegt habe 1), nur fur die idiotypische 
sporadische Form der Struma zutreffen, da der endemische Kropf wohl 
in erster Linie als eine Folge toxisch-infektioser Einfiusse aufgefaBt 
werden muB. Von mir ist eine Familie mit sporadischem Kropf be­
schrieben worden, fUr welche die Hypothese Riebolds zutreffen konnte 
(Abb. 66). Da hier, wie bei den seltenen dominanten Krankheiten 
in der Regel, aIle Behafteten Heterozygoten sind, so muB man er­
erwarten, daB die dominant-geschlechtsbegrenzte Krankheit auch dann 
im allgemeinen nur bei einem Geschlecht gefunden wird, wenn sie 
bei homozygotem Vorhandensein der krankhaften Anlage auch beim 

oXf 

~ 

Abb. 66. Idiotypischer sporadischer Kropf. (Eigene Beobachtung.) 

andern Geschlecht manifest wiirde. Innerhalb desbefallenen Ge­
schlechts muB sich das Leiden wie eine gewohnliche Dominante ver­
halten. Das andere Geschlecht dagegen muB als Konduktor fungieren. 
Die erste Bedingung trifft fur Abb. 66 zu; daB die Halfte der Bruder 
der befallenen Weiber Konduktoren sind, ist jedoch aus der D-Tafel 
dieser Familie nicht ersichtlich. Immerhin konnte auch diese Bedin­
gung erfiillt sein und nur infolge der Kleinheit der Familie keine Ge­
legenheit gefunden haben, zum Ausdruck zu kommen. Die Annahme, 
daB der idiotypische sporadische Kropf sich dominant-geschlechts­
begrenzt verhaIt, ist also moglicherweise richtig, erfordert aber zu ihrer 
Sicherstellung weitere Forschungen. 

N och relativ am besten gesichert ist das Vorkommen dominant­
geschlechtsbegrenzter Vererbung' bei gewissen Formen der Hypospadie. 
Da es sich hier um eine Hemmungsbildung des mannlichen Genitales 

I} Siemens, Die Erblicbkeit des spora.dischen Kropfes. Zeitschr. f. indukt. 
Abstammungs- und Vererbungslehre 18, 65. 1917. 
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handelt, so ist es nicht weiter verwunderlich, daB sich das Leiden bei 
Weibern nicht manifestieren und trotzdem durch sie iibertragen wer­
den kann. Die Erbanlage, welche das weibliche Geschlecht bedingt, 
unterdriickt also gewissermaBen die Manifestation der Erbanlage fiir 
Hypospadie, verhindert aber nicht ihr Weitertragen auf die nachste 
Generation. Ais Beispiel fUr die Erblichkeit der Hypospadie diene 
Abb. 67. Die Hypospadie ist hier allerdings nicht nur geschlechts-

• I 
I I 

Cjl Cjl 
OX) 

I I 
I I I I I I I I i I 
0 0 • Cjl • • • Cjl 0 • • • + 

~ ~ I ~ I III 
oCjl Cjlo Cjloo 00 0 
Abb. 67. Hypospadie nach Lesser (Auszug). 

begrenzt, sondern sie zeigt auch ausgesprochene Manifestationsschwan­
kungen, da der mit x) bezeichnete Mann, trotzdem er die krankhafte 
Erbanlage auf seine Sohne iibertrug, auBerlich keine Anzeichen von 
Hypospadie erkennen lieB. 

Die Hypospadie kann so hochgradig sein, daB sie die Fortpflan­
zung unmoglich macht. Auch die hochgradigen Formen aber konnen 
erblich sein; in diesem Falle wird das Leiden, wie es z. B. von He uer­
mann beobachtet worden ist, nur durch die weiblichen Familienmit­
glieder, also durch die Schwestern der Behafteten fortgepflanzt. Die 
in der medizinischen Literatur haufig vertretene Ansicht, daB Krank­
heiten, die zu friihem Tode oder zu :Fortpflanzungsunfahigkeit fiihren, 
nicht erblich sein konnen, steht also nicht nur in Widerspruch zu den 
Tatsachen der rezessiven Vererbung (Xeroderma pigmentosum, Ich­
thyosis foetalis) und der rezessiv-geschlechtsgebundenen Vererbung 
(Hamophilie); auch mittels des dominant-geschlechtsbegrenzten Modus 
ist die Vererbung von Krankheiten moglich, bei denen es die Natur 
des Leidens verbietet, daB Behaftete als Krankheitsiibertrager funk­
tionieren. 

An der Vererbung der idiotypischen sporadischen Struma und der 
Hypospadie lieB sich der dominant-geschlechtsbegrenzte Modus ganz 
gut demonstrieren. Wirklich sichere Beispiele fUr diese Art der Krank­
heitsvererbung sind aber nicht bekannt. Die Erforschung dieses Ver­
erbungsmodus beim Menschen befindet sich noch in den ersten An­
fangen. 

Rezessiv-geschlechtsbegrenzte Vererbung. 

Bei der bisher betrachteten geschlechtsbegrenzten Vererbung han­
delte es sich um eigentlich dominant vererbende Krankheiten, die im 
heterozygoten und teils auch im homozygoten Zustande hypostatisch 
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sind gegeniiber dem mannlichen bzw. dem weiblichen Geschlecht. 
Analoges konnte man sich fiir rezessive Krankheiten theoretisch vor­
stellen. Man miiBte dann die Annahme machen, daB nur die Knaben 
bzw. nur die Madchen unter den Individuen, die eine rezessive Erb­
anlage (wie beispielsweise die zum Xeroderma pigmentosum) homozygot 
bcsitzen, auch wirklich manifest krank sind. Ob eine solche rezessiv­
geschlechtsbegrenzte Vererbung vorkommt, ist aber vorlaufig noch 
unbekannt. 

Vererbung durch den Mannesstamm. 

Viel erortert wurde die Frage, ob es eine besondere Vererbung durch 
den Mannesstamm gebe, denn eine solche Vererbung wiirde zur Folge 
haben, daB sich die betreffenden Erbanlagen in ihrer Verteilung iiber 
die Familienmitglieder genau. so verhielten, wie es. auf Grund unserer 
namensreehtlichen" Gebrauche der Familienname tut. Eine derartige 
Vererbung konnte aber niemals beobachtet werden. Die Erblichkeit 
der Habsburger Prognathie erklii.rt sich z. B. einfach durch gewohn­
liche Dominanz, bei welcher das Auftreten der bestimmten Erbanlage 
innerhalb einer Familie durch zahlreiche Verwandtenehen noch weiter. 
gehauft wurde. 

Theoretisch wiirde eine Vererbung durch den Mannesstamm denk­
bar sein, wenn an der w-Erbeinheit eine Anlage w' auftrate, die iiber 
den W-Paarling dominiert: 

WW >< Ww' (gesundes Weib >< kranker Mann) 

Geschlechtszellen: 1. W 

:'" I • 
t ... ", 

2. W oder w' 

Kornbinationsergebnis: WW (gesnndes Weib) 
Ww' (kranker Mann) 

Samtliche Sohne des kranken Vaters wiirden also in diesem Falle mit 
der gleichen Krankheit behaftet sein, das weibliche Geschlecht ware 
aber in jedem Falle frei. 

DaB ein derartiger Vererbungsmodus beim Menschen vorkommt, 
ist jedoch schon deshalb nicht wahrscheinlich, weil, soweit die bis­
herigen Beobachtungen reichen, ein morphologisches Substrat fiir die 
w-Einheit iiberhaupt nicht existiert. Wie wir in dem Kapitel iiber 
die cytologischen Grundlagen der Vererbungslehre gesehen haben, 
steht ja beim Menschen den X-Chromosomen nicht je ein Y-Chromo­
som gegeniiber, wie es bei manchen anderen Organismenformen der 
Fall ist. Eine iiber W dominante Anlage an einer w-Einheit konnte 
also offenbar erst dann entstehen, wenn diese w-Einheit als morpholo­
gische Substanz zuvor selbst entstiinde, d. h. also, wenn ein Y-Chro­
mosom neu 'auftrate. Bei der Konstanz, die das Fehlen des Y-Chro-
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mosoms innerhalb der Klasse der Saugetiere zu zeigen scheint, muB 
es aber als sehr fraglich bezeichnet werden, ob man das Auftreten 
eines solchen Chromosoms beim Menschen als Ursache individueller 
idiotypischer Krankhaftigkeit annehmen darf. 

Vererbung durch den Weibesstamm. 

Auch eine besonders durch den Weibesstamm fortschreitende Ver­
erbung hat man vermutet. Die rezessiv-geschlechtsgebundene Ver­
erbung kann ja wohl als ein Spezialfall eines solchen Vererbungsmodus 
aufgefaBt werden. Andere in dieser Richtung gehende Theorien sind 
jedoch nicht geniigend durch Erfahrungen begriindet, um in einem Lehr­
buche besondere Beachtung zu verdienen. 

Polyide Vererbung. 

Die experimentelle Vererbungsforschung bietet uns wenig Anhalts­
punkte fUr die Annahme, daB Erbkrankheiten, die von mehreren selb­
standig mendelnden pathologischen Erbanlagepaaren zugleich ab­
hangen, haufiger vorkommen. Offenbar haben diese komplizierteren 
Erblichkeitsmodi fUr die menschliche Vererbungspathologie nur eine 
geringe Bedeutung. SolIte aber doch einmal ein erbliches Leiden von 
zwei pathologischen Anlagepaaren zugleich abhangen, so wiirde sich 
seine Vererbung selten direkt gestalten" wiirde also dem rezessiven 
Vererbungsmodus ahneln. Wie Abb. 5 zeigt, wiirden bei Abhangig­
keit von zwei pathologischen Erbeinheiten 1/ 16 der Kinder geaunder 
Eltem die betreffende Krankheit zeigen. Dieses Verhaltnis hat Riidin 
bei den Geschwistern Dementia praecox-Kranker gefunden, und er hat 
deshalb in Erwagung gezogen, ob nicht die Dementia praecox ein 
"dihybrides" d. h. von zwei autonomen Erbanlagepaaren abhangiges 
Leiden sei. Doch liegt wohl, worauf wir schon hingewiesen haben, 
die Annahme naher, daB die auffallend geringe Zahl kranker Ga­
schwister bei Dementia praecox nicht in einem derartig komplizierten 
Vererbungsmechanismus ihren Grund hat, sondem daB eine Anzahl 
der in das Symptomenbild der Dementia praecox gehorenden Falle 
nicht bzw in anderer Art idiotypisch bedingt sind als die einfach 
rezessiv vererbenden Formen, so daB durch das Zusammenwerfen aller 
dieser klinisch nicht zu sondernden Typen die Zahlenverhii.ltnisse ver­
schoben werden. 

Eine ganz andere Sache, die aber auch zur polyiden Vererbung 
gerechnet werden kann, ist die Beein:fluBbarkeit einer krankhaften 
erblichen Anlage durch andere nicht pathologische Erbeinheiten. 
Von dieser Erscheinung, die wohl nicht selten Schuld ist an den 
Manifestationsschwankungen der nach den verschiedensten Modi erb­
lichen Krankheiten, ist schon an anderer Stelle die Rede gewesen 
(S. 127, 128). 
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Polyphane Vererbung. 

Auch in del' menschlichen Vererbungspathologie gibt es Beispiele 
dafiir, daB eine krankhafte Erbanlage gleichzeitig mehrere phano­
typische Erscheinungen bewirkt. In gewissem Sinne trifft das schon 
fiir die dominant- bzw. rezessiv-geschlechtsgebundenen Krankheiten zu. 
Denn hie I' ist die pathologische Erscheinung von del' gleichen Erb­
einheit abhangig, die das Geschlecht bestimmt, die also die primaren 
und sekundaren Geschlechtsmerkmale hervorruft. Es gibt abel' in 
del' menschlichen Vererbungspathologie auch FaIle, in denen eine idio­
typische Anlage gleichzeitig mehrere pa thologische Symptome be­
dingt. Dies ist z. B. bei der rezessiv-geschlechtsgebundenen Hemeral­
opie der Fall, da dieses Leiden mit Myopie kompliziert zu sein pflegt. 
DaB bei Albinismus universalis Augenstorungen die Regel sind, wurde 
schon erwahnt. Ein weiteres· Beispiel polyphaner Vererbung zeigt 
Abb. 63, auf der Anidrosis, Oligotrichie und Zahndefekte in Korre­
lation miteinander angetroffen werden. Ein wohl gleichfalls hierher 
gehoriger Fall aus meiner Beobachtung ist auf Abb. 68 wiedergegeben. 

Abb.68. Keratosis follicularis, Keratosis plantaris, Pachonychien und Lingua 
plicata. (Eigene Beobachtung.) 

Hier fanden sich bei Mutter und Sohn iibereinstimmend Keratosis 
follicularis besonders an Knien und Ellbogen, Keratosis plantaris cir­
cumscripta, Pachonychien und Lingua plicata. Ob die Lingua plicata 
nul' eine zufallige Komplikation ist, laBt sich bei del' extremen Selten­
heit des gesamten Krankheitsbildes freilich nicht sagen. 

Heterophane Vererbung. 

Von heterophaner (transformierender, heteromorpher, genereIler) 
Vererbung kann man in solchen Fallen sprechen, in denen sich eine 
Erbanlage bei den einzelnen damit behafteten Individuen einer Fa­
milie in verschiedener Weise phanotypisch manifestiert. So liegt ge­
wissermaBen eine "heterophane" V ererbung schon dort VOl', wo die 
mit einer krankhaften Erbanlage behafteten Individuen die betreffende 
erbliche Krankheit bald starker, bald weniger stark und bald gar 
nicht ausgepragt zeigen, dort also, woo infolge Paravariabilitat odeI' 
infolge Mixovariabilitat Manifestationsschwankungen bis zu volligem 
Fehlen del' Manifestation vorkommen. Es gibt abel' auch FaIle, in 
denen die verschiedene phanotypische Auspragung einer erblichen An­
lage scheinbar verschiedene Krankheitsformen, scheinbar also q uali­
tative Unterschiede bei den einzelnen behafteten Mitgliedern einer 

S iemen". Konstitutions- und Vererbungspathologie. 11 
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~amilie bewirkt. In diesel' Weise lassen sieh z. B. schon die Faile 
auffassen, in welchen auf Grund offen bar del' gleiehen Erbanlage Kolo­
bom del' Iris mit Aniridie bei den Mitgliedern ein und derselben 
Familie abweehselt (Abb. 69); ebenso jene andel'en Falle, in denen die 

Abb. 69. Aniridie und Colobom (i ) naoh deB e 0 k. 

behafteten Individuen bald Hasenseharte, bald Gaumenspalte und bald 
beide Millbildungen zugleieh aufweisen (Abb. 70). Solehe Vorkomm­
nisse sind nieht zu verwechseln mit dem aIlerdings seltenen Zusam­
mentreffen zweier verschiedener selbstandiger Erbkrankheiten 

I 
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Abb.70. Hasensoharte ( ~) und Gaumenspalte (if ) naoh Raylay. 

bei ein und derselben Person. Liegt eine solehe Kombination VOl', 
so wird in den folgenden Generationen mehr oder weniger raseh eine 
Trennung und isolierte Weitel'vererbung del' beiden Leiden erfolgen 
(Abb. 71). 

I I 
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Abb. 71. Hypertriohosis (i ) und l!'ehlen bzw. Uberzahl von Schneidezahnen ( i ) 
nach Michelson. 

Noch sieherer sind solehe FaIle zur heterophanen Vererbung zu reeh­
nen, in denen die versehiedenen Grade del' phanotypisehen Manifestation 
eines anseheinend einheitlichen Krankheitsprozesses sieh an versehiedenen 
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Korperteilen und Organen abspielen. Ein Beispiel hierfiir bildet der 
an die tuberose Gehirnsklerose sich angliedernde Symptomenkomplex. 
Man findet namlich nicht nur bei den an tuberoser Sklerose leiden­
den Individuen, sondern auch unter ihren im iibrigen gesunden Ver­
wand ten verschiedene besondere Formen von Naevi, das sog. Adenoma 
sebaceum oder geschwulstartige MiBbildungen in Herz und Nieren. 
So wurde in einem Fall der GroBvater an Nierengeschwiilsten operiert, 
der Vater litt an tuberoser Hirnsklerose, NierengesehwiiIsten (multiplen 
Misehtumoren), gehauften Naevi und Adenoma sebaceum, die Tochter 
gleichfaBs an Hirnsklerose, Naevi, Adenom und Nierentumor (Angio­
fibrom) (Abb. 72). 

In einem Falle meiner Beobachtung waren beim GroBvater und 
hei einer Schwester des Probanden gehaufte Naevi (Fibromata pen­
dula colli) zu konstatieren, wahrend die Mutter ein stark entwiekeltes 
Adenoma sebaceum mit Halsfibromen zeigte. Der Proband litt VOl"-

., 

• 
Abb. 72. Tuberose 
Sklerose nach Berg. 
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Abb. 73. Tuberose Sklerose. 
(Eigene Beobachtung.) 

iibergehend an Krampfen, hatte gleichfalls zahlreiche gestielte Fibrom­
chen am Halse, leichten Schwachsinn und Adenoma sebaceum, so daU 
die Diagnose del' tuberosen Sklerose gesichert war. 

Derartige FaBe, in denen wir Griinde zu der Annahme haben, daB 
ein einheitlicher erblicher ProzeB zu klinisch verschiedenen Krank­
heitsbildern fiihrt, bilden den Dbergang zu del' heterophanen Ver­
erbung im engsten Sinne des Wortes. Denn bisher wandte man 
die Ausdriieke "transformierende Vererbung" u. dgl. vornehmlich auf 
solche FaIle an, in denen man glaubte, fiir wirklieh differente Krank­
heiten, die oft bei verschiedenen Mitgliedern del' gleichen Familie auf­
treten, eine gemeinsame idiotypische Ursaehe vermuten zu diirfen. 

Ob diese Hypothese in einzelnen Fallen berechtigt ist, laBt sich 
vorlaufig noeh nicht mit Bestimmtheit sagen. Besonders suchte man 
mit ihr die Tatsache zu erklaren, daB Gicht, Diabetes und :Fettsucht 
so haufig bei versehiedenen Mitgliedern der gleiehen Familien an­
getroffen werden. Man stellte sich dann die Sache so VOl', daB diesen 
drei Krankheiten die gleiche Erbanlage zugrunde liegt, und daB sich 
dieselbe je nach den gerade wirkenden AuBenfaktoren und je nach 

11* 
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den gerade vorhandenen anderen Erbanlagen bei den einzelnen be­
hafteten Individuen bald als Gicht, bald als Diabetes und bald als 
Fettsucht oder schlieBlich als eine Kombination dieser Leiden mani­
festiert. Entsprechende Stammbaume sind schon mehrfach veroffent­
licht. 

Die heterophane Vererbung ist fUr viele komplizierte und ratsel­
hafte Dinge eine hochst wohlfeile Erklarungsart. Aus diesem Grunde 
ist mit ihr schon viel Unfug getrieben worden. lch mochte nur einen 
von einem amerikanischen Autor veroffentlichten Stammbaum an­
fUhren (Abb. 74). Die Pneumonie ist bekanntlich eine so haufige Er­
krankung, daB ihr gelegentliches Auftreten bei drei Schwestel'll nicht 
besonders auffallig ist. DaB sich Tuberkulose in der gleichen Familie 
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nachweisen laBt, ist erst recht nicht 
verwunderlich, denn die Schwindsucht 
gehort ja zu den verbreitetsten Krank­
heiten, die es iiberhaupt gibt. Auch 
ist sie infolge ihrer Kontagiositat, wie 
eine statistische Arbeit von Wein­
berg gezeigt hat, bei Ehegatten haU­
figer anzutreffen als del' Erwartung 
entspricht. Konstruiert man also aus 

Abb. 74. Pneumonie und Tuber- del' gelegentlichen Kombination solcher 
kulose. alltaglicher Erkrankungen in einer Fa-

milie gleich komplizierte vererbungs­
biologische Zusammenhange, so dient man damit kaum dem Fort­
schritt del' Vererbungspathologie, sondern man lauft Gefahr, einen 
graBlichen Dilettantismus zu ziichten, der fiir alle auBergewohnlichen 
Falle sofort mit einer Reihe billiger "Hilfshypothesen" zur Hand ist. 

Nicht selten wird die Existenz einer heterophanen Vererbung iiber­
haupt bestritten. Doch ist dies wohl nur als eine Zuriickweisung der 
inehrfach vertretenen Auffassung zu verstehen, nach welcher die Erb­
anlagen selbst eine immerwahrende Umwandlung mit nachfolgender 
Wiederherstellung ihrer urspriinglichen Form erleiden sollen. An dieser 
fehlerhaften Auffassung tragen wohl Ausdriicke wie "transformierende 
Vererbung" einen Teil der Schuld. Eine solche Transformierung 
der Erbanlagen ist aber nach allem, was uns die experimentelle Ver­
erbungsforschung gelehrt hat, einfach undenkbar. Es empfiehlt sich des­
halb die Bezeichnung "heterophane" V ererbung anzuwenden, in der schon 
terminologisch zum Ausdruck kommt, daB hier das, was wechselt, eben 
der Phanotypus ist. Eine "hetero-ide" V ererbung ware dagegen eine 
contradictio in adjecto, denn die Vererbung, die ldiophorie, ist ja ein 
Vorgang, welcher die idiotypischen Einheiten nicht verandert, sondeI'll 
im Gegenteil in ihrer urspriinglichen Form durch die Reihe der Gene­
rationen erhalt; die Veranderung des ldiotypus ist allein Sache der 
ldiokinese, der "Erbanderung". 

Die Ursache der heterophanen Vererbung ist also keine Wandlung 
der Erbanlagen, sondern wir miissen die Griinde dieser Vererbung in 
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Wandlungen del' Entfaltungsbedingungen einer bestimmten 
~~rbeinheit suchen. Wir miissen uns also eine Erbanlage vorstellen, 
die in ganz auBergewohnlich hohem Grade und in ganz eigenartiger 
Weise paravariabel odeI' mixovariabel ist. Wir fassen also unter del' 
Bezeichnung "heterophane Vererbung" vorlaufig aIle jene, meist noch 
unklaren FaIle zusammen, in denen bei verschiedenen Individuen mit 
einer vermutlich gleichen Krankheitsanlage die phanotypische Mani­
festation derselben qualitativ verschiedene Resultate gibt. 

Verschiedelle Vererbungsmodi bei einer Krankheit. 

Eine bmlonders interessante und bisher noch zu wenig beaehteLe 
Erscheinung liegt darin, daB viele menschliche Erbkrankheiten nicht 
einem einheitlichen Vererbungsmodus folgen, sondern, dal3 die an­
scheinend gleiche erbliche Krankheit in del' einen Familie sich beziig­
lich ihrer Vererbung andel'S verhalt als in del' anderen Familie. Nicht 
selten weicht allerdings dabei auch das klinische Bild des Leidens in 
den verschiedenen Familien etwas voneinander ab; haufig jedoch 
suchen wir solche klinischen Unterschiede vergeblich, 

:Falle, in denen erbliche Krankheiten, die sich klinisch nahestehen, 
abel' sich doch noch voneinander differenzieren lassen, einem verschie­
denen Vererbungsmodus folgen, sind mehrfach bekannt geworden. 
So ist del' partielle Albinismus sehr haufig dominant, del' universelle 
wohl immer rezessiv. Von del' Hemeralopie gibt es eine unkom­
plizierte Form, die sich streng dominant vererbt (Abb. 41), und eine 
mit Myopie kombinierte, die sich rezessiv-geschlechtsgebunden verhalt 
(Abb. 62). Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei del' Ectopia lentis et 
pupillae, von del' S t I' e bel und S t e i gel' einen klinisch eigentiimlichen, 
mit Herzfehlern kombinierten, dominant erblichen Fall beschreiben 
konnten, wahrend das Leiden sonst, wie ich an anderer Stelle zeigen 
konnte, . hochstwahrscheinlich den rezessiven Erbkrankheiten zuzu­
rechnen ist. 

Haufig sind auch die FaIle, in denen eine scheinbar einheitliche 
Krankheit bald erblich, bald durch auBere Faktoren bedingt auftritt. 
Dies ist z. B. beim Kropf del' Fall, da wir Griinde genug zu del' 
Annahme haben, daB del' endemische Kropf eine Infektions- oder 
Intoxikationskrankheit ist, wahrend es andererseits sichel' Formen des 
sporadischen Kropfes gibt, die sich nach einem del' gewohnlichen 
Dominanz nahestehenden Modus vererben (Abb. 66). Das gleiche gilt 
fiir Coloboma iridis' und fiir Mikrophthalmus. Von diesen oft ausge­
spl'Ochen erblichen Leiden konnte Pagenstecher durch Naphthalin­
verfiitterung an trachtige Kaninchen bei deren N achkommen para­
typische, namlich nichterbliche Formen erzeugen. Auch von del' 
Taubstummheit gibt es, wie schon erwahnt wurde, idiotypische und 
paratypische Formen, und fUr die Epilepsie gilt bekanntermaBen das­
selbe, was schon die Abtrennung del' "genuinen Epilepsie" von den 
anderen Epilepsieformen andeutet; freilich braucht auch die genuine 
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Epilepsie noch lange kein atiologisch einheitliches Krankheitsbild 
zu sein. 

Bei manchen Krankheiten zeigen die Erblichkeitsverhaltnisse ein 
besonders krauses und wirres Bild. Das ist z. B. bei der Epidermo­
lysis bullosa traumatica der Fall. Klinisch trennen wir eine Epidermo­
lysis simplex von einer Epidermolysis dystrophica, welche sich von 
der ersteren Form besonders durch ihre Neigung zu Narbenbildung 
und, zu Verkiimmerung und Abfall der Nagel unterscheidet. Die 
Simplex-Formen vererben sich nun im allgemeinen dominant, die 
Dystrophica-Formen, wie ich an anderer Stelle gezeigt habel), .rezessiv. 
Aber es scheint auch dystrophische FaIle zu geben, die dominant, 
und selbst solche, die rezessiv-geschlechtsgebunden vererben (Abb. 61). 
Und unter den Simplex-Fallen herrschen beziiglich der RegelmaBigkeit 
del' Dominanz groBe Verschiedenheiten, was schon die Abb. 33 und 3R 
demonstrierten. SchlieBIich kann man nun auch noch FaIle von 
Epidermolysis finden, die ihre Entstehung anscheinend einem auBeren 
EinfluB verdanken (z. B. durch Jodoformgebrauch) und die jede Spur 
von Erblichkeit vermissen lassen. Ganz ahnlich liegen die Verhalt­
nisse bei der Keratosis palmaris et plantaris. 

Aus diesen Tatsachen miissen wir die Lehre ziehen, daB wir nie­
mals glauben diirfen, durch Feststellung der Erblichkeit einer be­
stimmten Krankheit innerhalb einer bestimmten Fam'ilie nunmehr den 
Erblichkeitsmodus dieses Leidens ein fiir aIle Mal gesichert zu haben. 
In anderen Familien kann sich das scheinbar gleiche Leiden in seiner 
Vererbung wesentlich anders verhalten, und es bedarf' deshalb noch 
sehr griindlicher Einzelforschung, bis wir iiber die Vererbung einer 
einzelnen Krankheit" wie der Epi~ermolysis bullosa, AbschlieBendes 
sagen konnen. 

Richtlinien fur das Sammeln von vel'el'bungswissenschaft­
lichem Material. 

Wenn man iiber die Vererbungsverhaltnisse bei einer Krankheit 
Klarheit erhalten will, so ist es notig, nicht nur solche FaIle in den 
Kreis der Beobachtung zu ziehen, bei denen das betreffende Leiden 
in besonders auffalliger familiarer Haufung vorkommt, sondern aIle 
FaIle in gleicher Weise und mit gleicher Gewissenhaftigkeit zu re­
gistrieren. Durch das Auswahlen der "interessanten FaIle", d. h. der 
FaIle mit besonders groBer Erkrankungshaufigkeit, muB natiirlich ein 
falsches Bild von den tatsi:i>chlichen Verhaltnissen entstehen; wir e1'­
halten dadurch ein einseitig ausgelesenes Material; in dem vor allen 
Dingen im Verhliltnis zu den Gesunden viel zu viel Kranke gefunden 
werden. Aus diesem Grunde wird vererbungskasuistisches Literatur­
material bei Auszahlung der Mendelschen Proportion en stets mehr 

1) Siemens, Door Vorkommen und Bedeutung der gehauften Blutsver­
wandtschaft der Eltern bei den Dermatosen. Arch. f. Derm. 132. 1921. 
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kranke ~Familienmitglieder aufweisen, als theoretisch zu erwarten waren, 
weil eben die "interessanten" FaIle mehr Aussicht haben, zur Publi­
kation zu kommen als die iibrigen. 

Sucht man zur AufsteIlung einer groBen D-Tafel zu gelangen, waH 
bei dominanten, rezessiv- geschlechtsbegrenzten und ahnlichen Ver­
erbungsmodi stets unser Ziel sein wird, so ist es von groBer Wichtig­
keit, die anscheinend normalen Zweige der Familie mit derselben 
Sorgfalt zu durchforschen wie die anderen. 

Bei rezessiven Leiden wiirde man, wie wir sahen, auch durch die 
genaueste Durchforschung der entfernteren Verwandtschaft meist keinen 
Schritt vorwarts kommen. Hier muB man deshalb seine Aufmerksam­
keit auf Eltern und Geschwister des Probanden konzentrieren. Nicht 
unwichtig ist es, dabei festzustellen, ob die Eltern noch leben, bzw. 
ob sie der Proband noch gekannt hat, weil man hierdurch ein gewisses 
Urteil iiber die Sicherheit der anamnestischen Angaben gewinnen kann. 
Auch die Erkundung des sozialen Milieus, dem der Proband entstammt, 
kann wegen des "pater semper incertus" von Interesse sein. Bei 
Leiden, die nicht angeboren sind, muB auch die Stellung des Probanden 
und iiberhaupt der befallenen Individuen innerhalb der Geschwister­
reihe verzeichnet werden, weil dann, wenn z. B. der Proband das 
jiingste Kind ist, das Freisein der Geschwister viel mehr ins Gewicht 
faUt, als wenn er das alteste Kind ist, und man infolgedessen einen 
spateren AU8bruch desselben Leidens bei den Geschwistern mit viel 
groBerer Wahrscheinlichkeit noch erwarten, oder wenigstens fUr moglich 
halten muB. Aus entsprechenden Griinden ist das Alter der noch 
lebenden Geschwister sowie das Todesalter der verstorbenen stets von 
Wichtigkeit. Nie soUte man bei der Aufstellung einer D-Tafel oder 
auch nur einer Geschwisterschaft unterlassen, den Probanden, der die 
Veranlassung zur Erforschung der Familie gegeben hat, besonders 
kenntlich zu machen. 

Ein Punkt, der leider noch oft iibersehen wird, ist die Frage nach 
der Blutsverwandtschaft der Eltern; diese Frage sollte niemals 
unterlassen werden, wo eine Vererbung nach dem rezessiven oder 
einem ahnlichen Modus nur irgendwie in Betracht kommen kann. 

Im iibrigen sind natiirlich solche Aufzeichnungen erwiinscht, die 
in jedem Punkte moglichst genau und erschopfend sind. Wo es 
irgend angangig ist, soUte Geschlecht und Alter alIer verzeichneten 
Person en angegeben werden. Bei Krankheiten, die nicht angeboren 
sind, ist der Zeitpunkt ihres ersten Auftretens von besonderer Wichtig­
keit. Erwiinscht sind auch Angaben iiber die anthropologischen Ver­
hiiltnisse, die RassenzugehOrigkeit und die Herstammung der behaf­
teten Individuen, da zwischen diesen Dingen und manchen erblichen 
Krankheiten offen bar Beziehungen bestehen. So werden z. B. bei den 
.Juden Xeroderma pigmentosum, Dementia praecox und Diabetes me­
litus angeblich besonders haufig gefunden (was sich aber vielleicht 
nicht durch eine sog. "Degeneration" der Juden, d. h. durch eine 
groBere Haufigkeit der betreffenden rezessiven Erbanlagen, sondern 
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einfach durch die groBere Haufigkeit der naheren und entfernteren 
Verwandtschaftsehen, also durch eine haufigere Manifestierung, erklart). 
Von der Epidermolysis bullosa traumatica - wenigstens del' Simplex­
Form - wurde bis VOl' kurzem behauptet, daB sie nur bei Deutschen 
bzw. bei Personen deutscher Abstammung anzutreffen sei; und wenn 
auch neuerdings Falle bei Japanern und sogar bei Negern beschrieben 
worden sind, so bleibt doch vorlaufig die Tatsache bestehen, daB das 
Leiden bei Deutschen besonders haufig beobachtet wurde. Freilich 
lieBe sich diese Tatsache vielleicht aueh dadurch erklaren, daB man 
der Epidermolysis bisher in Deutschland, dem Lande ihrer Entdeckung, 
groBere Aufmerksamkeit gesehenkt hat als anderswo. Ob hierdurch 
die ganze Differenz in der Haufigkeit des Leidens bei Deutschen und 
bei Niehtdeutsehen erklart werden kann, muB allerdings bezweifelt 
werden. 

Die Griindlichkeit, welche bei del' Aufstellung vererbungsbiologiseh 
intel'essierendel' Verwandtschaftstafeln erwiinscht ist, erfordert Zeit 
und Geld. Denn ein Stammbaum, del' den Erbgang eines Leidens 
demonstriert, wird natiirlich an Wert sehr dadurch gewinnen, wenn 
samtliche lebende Personen, die er enthiilt, vom Autor in Augenschein 
genommen und nicht nur auf Grund der stets unzuverlassigen familien­
anamnestischen Angaben verzeichnet sind. Aus diesem Grunde wiirde 
besonders dann bei uns ein wirklichel' Fortschritt im Sammeln ver­
erbungspathologischen Materials erzielt werden, wenn es gelange, nach 
amerikanischem Muster "field-workers" (etwa: vererbungswissenschaft­
liche Hilfsarbeiterinnen) an unseren groBen Kliniken anzustellen, d. h. 
Personen, welche die Erforschung bestimmter Familien, die ihnen 
bezeichnet werden, von Berufs wegen betreiben. Denn der Arzt wird 
kaum Zeit haben, die hierzu meist notwendigen Reisen selbst aus­
zufiihren. 

Die Auszahlung der Mendelschen Proportion en. 

Den Fortschritten unserer Erkenntnis in bezug auf die Erblich­
keit vieler Krankheiten steht vielfach der Umstand entgegen, daB bei 
der Auszahlung der Mendelschen Proportionen, d. h. des VerhiUtnisses 
del' Kranken zu den Gesunden, unzulangliche Methoden angewandt 
werden. Die Unzulanglichkeit del' Methodik kann sich erstens auf 
die Auswahl des Materials beziehen, an dem man die Auszahlung VOI'­
nimmt, und zweitens auf die Durchfiihrung dieser Auszahlung selbst. 

Was zuerst das Material betrifft, so hat sich mit del' Zeit imme!' 
deutlicher gezeigt, daB besonders die Verwendung von Literatur­
material schwel'e Bedenken hat. Denn die Autoren pflegen sich be­
sonders leicht in solchen Fallen zu einer Publikation zu entschlieBen, 
wo sie in einer Familie ein bestimmtes Leiden in auffalliger Haufung 
antreffen (sogenannte literarisch-kasuistische Auslese). So versteht es 
sich von selbst, daB wir in diesen publizierten Familien mehr Kranke 
antreffen miissen als den wahren Durchschnittsverhaltnissen entspricht. 
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Diese Unzulanglichkeiten des Materials diirfen erst dann als vollig be­
seitigt gelten, wenn samtliche mit einer bestimmten Krankheit be­
haftete Individuen innerhalb einer BevOlkerung durch die Beobachtung 
erfaBt werden (wie in dem Myoclonusepilepsie-Material Lundborgs), 
odeI' wenn die erfaBten Individuen einen wirklich zufalligen Ausschnitt 
aus del' Gesamtheit aIle l' behafteten Individuen darsteIlen. Dies ist 
freilich eine Forderung, del' en ErfiiIlung oft auf groBe praktische 
Sc-.hwierigkeiten stoBt. 

Abel' auch wenn die Materialgewinnung einwandfrei ist, fiihl't, eine 
einfache Auszahlung del' Kranken lind del' Gesunden noch nieht, zu 
dem gewiinschten ~~l'gebnis. In den Geschwisterschaften l'ezessiv 
Kl'anker z. B., die von einem gleichfalls kranken und einem gesunden 
EItel' abstammen, muB das Verhaltnis del' Kranken zu den Gesunden 
unseren friiheren Ausfiihrungen (S. 135) zufolge 1 : 1 sein. Nun kann 
man abel' bei del' Kleinheit vieleI' menschlicher Geschwisterschaften 
nicht verlangen, daB dieses Verhaltnis in jedel' Geschwisterschaft reali­
siert ist, genau so wenig, wie man in jeder Geschwisterschaft daH 
Geschlechtsverhaltnis 1: 1 erwartet. Wir werden also in solchen 
Fallen, in denen ein rezessiv Kranker mit einer heterozygoten Frau 
nur zwei Kinder hat, nicht regelmaBig darunter eines krank und das 
andere gesund antreffen, sondern wir werden in manchen solchen Zwei­
kinderehen beide Kinder krank, in anderen beide gesund finden. In 
dem letzteren Fall wiirde abel' die betreffende Geschwisterschaft un­
serer Zahlung entgehen, weil wir ja, wenn beide Kinder gesund sind, 
nicht erkennen konnen, daB auch hier eine Ehe "krank X heterozygot" 
vorliegt. Wir miiBten also bei unserer Auszahlung wiederum zu viele 
Kranke erhalten. 

Zur Korrektur dieses Fehlers sind nun von Wilhelm Wein­
berg zwei Methoden angegeben worden, die Geschwister- und die 
Probandenmethode. Die erstere ist nul' anwendbar bei einem Ma­
terial, das eine einzige groBe D-Tafel betrifft, odeI' das durch eine 
Auslese von Familien mit behafteten Individuen gewonnen ist, odeI' 
schlieBlich das samtliche existierende FaIle voIlzahlig erfaBt; sie kommt 
folglich nul' ausnahmsweise in Betracht. Eine vie} groBere praktische 
Bedeutung hat die Probandenmethode, auf die wir deshalb ausfiihr­
licher eingehen miissen. 

Die Probandenmethode ergibt sich aus folgenden Uberlegungen: 
Besteht unser Material aus lauter Zweikinderehen, und ist das Ver­
haltnis del' Kranken zu den Gesunden 1 : 1, so hat jedes Kind die 
Wahrscheinlichkeit 1/2, krank zu sein. Von vier Geschwisterschaften 
wird also das erste Kind in zweien (d. h. in del' Halfte del' FaIle) 
krank sein, und das zweite auch in zweien. Die Wahrscheinlichkeit, 
daB beide Kinder in einer Geschwisterschaft krank sind, betragt 
V2 X 1/2, kommt also in 1/4 del' FaIle, d. h. unter 4 Geschwister­
schaften einmal VOl' (Abb. 75). 

Zahlen wir nun das Verhaltnis del' Kranken zu den Gesunden nUl' 
in denjenigen Geschwisterschaften aus, in denen wir das Vorhanden-
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sein del' gesuchten Krankheitsanlage an dem Befallensein eines Ge­
schwisters erkennen, so unterbleibt die Mitzahlung der vierten Ge­
schwisterschaft, und wir erhalten das Verhaltnis 4: 2, also das 
Verhaltnis 2 : 1, statt 1 : 1. Zahlen wir dagegen die Geschwistel' 
der kranken Individuen aus, so ergibt sich folgendes: in der ersten 
Geschwisterschaft zahlen wir zwei kranke Geschwister eines kranken 

Kranke Geschwistel' Gesunde Geschwister 
kranker Individuen kranker Individuen 

l. 
II 

2 0 • • 
2. 

'--I 
(I • {-.) 

:1. 
II 

(j • 0 

4. 
II 

(, i-\ 

Abb. 75. Verteilung del' kl'anken und gesunden Kinder bei 50 % Kranken. 

Individuum, da das erste Geschwister krank ist und ein krankes Ge­
schwister hat, und das zweite gleichfalls krank ist und ein krankes 
Geschwister hat. In del' zweiten Geschwisterschaft zahlen wir ein 
gesundes Geschwister von einem kranken Individuum, dagegen kein 
krankes Geschwister voneinem kranken Individuum. In del' dritten 
Geschwisterschaft liegen die Verhaltnisse genau ebenso. Wir erhalten 
deshalb unter den Geschwistern kranker Individuen zwei kranke 
und zwei gesunde, so daB sich uns das richtige Verhaltnis 1: 1 
ergibt. 

In den Geschwisterschaften, die von zwei gesunden Eltern ab­
stammen, mussen wir bei rezessiver Vererbung, wie fruher gezeigt 
wurde (S. 136), ein Viertel bzw. 25 % Kranke antreffen. In einer Reihe 

r-I II 1--1 r-I 
1. • • 5. 0 • !J. 0 • 13. 0 • 

1--1 II 
2. • c 6. 0 0 

II 
to. 0 0 

II 
14. 0 0 

II r-I r-I r-I 
3. • 0 7. 0 0 11. 0 0 1;'). 0 0 

'--I I~ II I~ 
4. • ,~ 8. 0 0 12. 0 0 16. 0 0 

Abb. 76. Verteilung del' kranken und gesnnden Kinder bei 25 % Kranken. 

von Zweikinderehen hat also jedes Kind die Wahrscheinlichkeit l/l 

krank zu sein, d. h. in jeder 4. Geschwisterschaft wird das erste bzw. 
das zweite Kind krank sein. Die Wahrscheinlichkeit, daB beide Kinder 
krank sind, betragt 1/4 X 1/4 = 1/16, wird also unter 16 Geschwister­
schaften nur einmal realisiert werden. Wir mussen deshalb in 16 Zwei­
kinderehen folgende Verteilung der Kranken und del' Gesunden er­
warten (Abb. 76). 
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Bei einer gewohnlichen Auszahlung der Kranken zu den Gesunden 
erhalten wir also das irrefiihrende Verhaltnis 8 : 6 anstatt 1 : 3, da 
neun von den Geschwisterschaften un serer Zahlung entgehen wiirden. 
Zahlen wir dagegen wie oben nur die Geschwister kranker Individuen 
aus, so erhalten wir 2 kranke: 6 gesunden Geschwistern, also daR 
wahre Verhaltnis 1 : 3, bzw. 25 % Kranke. 

Raben wir in einer Geschwisterschaft einen Probanden, so setzt 
man also die Gesamtzahl del' GeRchwistel' des Probanden (seine "Ge­
Ramt-Geschwistererfahrungen") ins VerhaltniR zu seinen kranken Ge­
Hchwistern (den sog. Sekundarfallen). Raben wir mehrere Probanden 
in einer Geschwisterschaft, d. h. mehl'el'e behaftete Individuen, die 
direkt durch Zahlung in einem Zahlbezirk (z. B. in einer Klinik) er­
mittelt sind, so miissen wir fiir jeden Probanden erneut die Zahlung 
del" gesunden und kranken Geschwister vornehmen. Die auf diese 
Weise erfolgende Aufbereitung des Materials nach der Probanden­
methode zeigt die folgende Tabelle: 

:a Xerodermakranke Falsche Rechnung Richtige Rechnung oj Geschwister N 

:Fall ... 
<D 

""0 
Pro- ·Isekundar. Summe Positive 

~ banden falle der Faile Geschwistcr Positi,e FaIle Geschwister 
Kranken 

1. Ad ... 2 1 - - 1 lxO= o Ix 1= 1 Ix(O+O)=O Ix 1= 1 

2.Be ... 7 1 --- I lxO= o Ix 6= 6 lx(O+O)=O Ix 6= 6 
3.Fr ... 12 1 5 6 6x5=30 6x11 =66 lx(0+5)=5 Ixll=ll 
4.Kn ... 4 1 2 3 3x2= 6 3x 3= 9 lx(0+2)=2 Ix 3= 3 
5.Ma. I. 9 1 1 2 2xI= 2 2x 8=16 Ix(O+O)=O Ix 8= 8 
6. Ma.II. 5 1 1 2 2xI= 2 2x 4= 8 lx(O+I)=1 Ix 4= 4 
7. Ok ... 5 2 -- 2 2xl= 2 2x 4= 82x(1+0)=2 2x 4= 8 
8. Si .... 3 I I IxO= 0 Ix 2= 2 Ix(O+O)=O Ix 2= 2 

9 9 18 10 : 43 147 
1 1 

1 42: 116 1 
also 36 % positiver FaIle also 23 % positiver FaIle 

Anwendung der Probandenmethode. 

8. Diagnostik erblicher Krankheiten. 
1!'ehlen au8erer Ursachen. Uber die allgemeine Diagnostik erb­

licher Krankheiten laBt sich nicht viel sagen. Vor aHem werden wir 
bei sal chen Leiden die entscheidende Ursache im Idiotypus suchen, 
bei denen es uns unmoglich ist, die Erscheinungen als Folgen auBerer 
Momente zu erklaren. Jedoch kann dieser Beweis per exclusionem, 
der sich auf das Fehlen erkennbarer auBerer Ursachen griindet, 
nach zwei Seiten hin Tanschungen hervorrufen. Erstens kann man 
die Wirksamkeit auBerer Momente da zu erblicken meinen, wo die 
Entscheidung doch bei den Erbanlagen liegt. Manche erblichen An-
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lagen werden ja iiberhaupt erst dUl'eh auBere, wenn aueh dUl'ehaus 
gewohnliehe und unvermeidbare Reize ausgelost. So entsteht z. B. 
das Xeroderma pigmentosum meist im AnsehluB an den ersten langeren 
Aufenthalt im Freien odeI' besonders im AnsehluB an die erste Sonnen­
bestrahlung; trotzdem ist die Erbliehkeit diesel' Krankheit ganz aus­
gesproehen. Zweitens beweist das Fehlen auBerer Ursaehen noeh nieht 
das V orliegen eines idiotypisehen Leidens, weil dieses Fehlen haufig 
nUl' ein seheinbares ist, namlieh nUl' ein Niehtkennen dieser auBeren 
Faktoren. Es hat doeh Zeiten gegeben, in denen uns aueh bei del' 
Malaria, dem Typhus, der Lungentuberkulose "auBere Ul'saehen" un­
hekannt waren, und wir wissen, daB die Autoren, die aus diesem 
Grunde die Erbliehkeit z. B. del' Tuberkulose behaupteten, sieh iIll 
Irrtum befanden. So konnten uns die Fortsehritte del' Forsehung 
aueh bei anderen Krankheiten, bei denen uns vorlaufig auBere Ur­
sachen unbekannt sind, noeh solehe Ursaehen ersehlieBen; besondenl 
konnte uns die Entdeekung weiterer Infektionserreger iiber die Nieht­
el'bliehkeit selbst soleher Krankheiten aufklaren, deren familiares Auf­
treten immer wieder den Verdaeht der idiotypisehen Bedingtheit er­
l'egt. Viele Arzte glauben z. B. heutzutage an die Erbliehkeit des 
endemisehen Kretinismus, und die Psoriasis galt noeh VOl' gal' nieht 
langeI' Zeit geradezu als das Paradigm a einer erbliehen Hautkrankheit; 
vielleieht wird es mit diesen Annahmen nieht anders gehen, wie mit 
dem Glauben an die Erbliehkeit del' Tuberkulose, dem ja in friiheren 
Zeiten selbst die hervorragendsten Arzte gehuldigt haben. Anderer­
seits ist freilieh die Auffindung eines Infektionserregers noeh nieht ein 
Beweis dafiir, daB das Erbliehkeitsmoment bei del' Atiologie eines be­
stimmten Leidens in den Hintergrund treten musse. Kann aueh eine 
Infektionskrankheit als solehe wohl kaum jemals als erblieh bezeiehnet 
werden, so kann doeh die Entstehung eines mikrobiellen Leidens' in 
wei tern MaBe abhangig sein von einer idiotypisehen, erbliehen Dis­
position del' Krankheitstrager. Aueh Infektionskrankheiten konnen 
eben als "idiodispositionelle Krankheiten" in den Rahmen del' Ver­
erbungspathologie hineiIigehoren. So ist die Frage naeh del' idio­
typisehen Sehwindsuehtsdisposition immer noeh eine offene. DaB es 
idiotypisehe individueHe Versehiedenheiten in del' Resistenz gegeniiber 
der Tuberkuloseinfektion gibt, steht freilieh theoretiseh auBer aHem 
Zweifel; es folgt das einfaeh aus der Tatsaehe del' Variabilitat. Ob 
abel' diese idiotypisehen Versehiedenheiten groB genug sind, urn prak­
tisehe Bedeutung zu erlangen, oder ob sie dUl'eh die Momente der 
Exposition und der paratypisehen Dispositionsanderungen (Allergie, 
Immunitat) iiberlagert und verdeekt werden, ist ein Problem, dessen 
befriedigende Losung noeh aussteht. Als Beispiel einer Infektions­
krankheit, bei del' die Infektion gegeniiber del' Disposition eine auf­
faHend geringe Rolle spielt, moehte ieh die Pityriasis versicolor nennen. 
Del' Erreger diesel' Dermatose, das Mikrosporon furfur, ist ein offenbar 
sehr verbreiteter Pilz. Trotzdem wird nul' ein relativ kleiner Teil 
aller Mensehen von ihm befallen; bei diesen Erkrankten abel' lei stet 
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er jeder Therapie Widerstand und zeigt so gut wie keine Kontagiositat 
fiir die Umgebung; bei Ehegatten wird das Leiden nicht haufiger an­
getroffen, als seiner allgemeinen Verbreitung entspricht. Allerdings 
ist es noch ganz unaufgeklart, ob die Disposition, die der Pityriasis 
versicolor zugrunde liegt, idiotypischer N atur ist. 

Almlich, wie bei der Pityriasis versicolor liegen die Verhaltnisse 
bei der Psoriasis und beim Lichen ruber, bei denen es sich ja wahl'­
scheinlich gleichfalls um Infektionskrankheiten handelt. Nur darf man 
bei diesen Leiden wohl jetzt schon annehmen, daB idiotypische Momente 
fiir die ihnen zugl'unde liegende Disposition von Bedeutung sind; denn 
beide Krankheiten, besonders aber die Psoriasis, sind gar nicht selten 
bei Blutsverwandten beobachtet, wahrend gleichzeitige Erkrankungen 
von Ehegatten so gut wie unbekannt sind. Das Vorhandensein von 
,;auBeren Ursachen" enthebt uns also nicht in jedem FaIle der ver­
erbungspathologischen Forschung. 

Andererseits kann das Fehlen der auBeren Krankheitsursachen nie 
mehr geben als den Verdacht, daB eine Krankheit idiotypisch be­
dingt sei. Denn es gibt nicht wenige Affektionen, fiir die uus zwar 
eine auBere Ursache unbekannt ist, bei denen wir jedoch auch fiir 
die Annahme einer idiotypischen Bedingtheit nicht die geringsten An­
haltspunkte haben, so daB die Atiologie solcher Leiden vorlaufig vollig 
ratselhaft bleibt. Ais Beispiel verweise ich nur auf den chronischen 
Pemphigus oder auf die Vitiligo. 

Familiares Auftreten. Der Verdacht, daB ein Leiden erblich ist, 
kommt uns ferner angesichts des familiaren Auftretens einer Krank­
heit. Aber auch das familiare Auftreten kann uns nach zwei 
Seiten hin Tauschungen aussetzen. Einesteils konnen wir in vielen 
Fallen bei einer erblichen Krankheit ein familiares Auftreten gar nicht 
erwarten (z. B. bei einer rezessiven Krankheit, wenn die Geschwister­
zahl klein ist), andernteils wird auch bei Leiden, bei denen das Moment 
der Erblichkeit stark in den Hintergrund tritt oder vollig bedeutungslos 
ist, familiare Haufung gefunden. Solche familiare Haufung trifft man 
vor allem bei Infektionskrankheiten, und dies ist der Grund dafiir, 
daB man friiher viele von ihnen fiir ausgesprochen erblich gehalten 
hat, so z. B. die Tuberkulose und den Favus, der deshalb auch heute 
noch den Namen Erbgrind tragt. Aber iiberhaupt bei allen Er­
scheinungeri, die an und fiir sich nicht selten sind, muS ja der Zufall 
hie und da auch eine familiare Haufung bewirken. So ist z. B. auch 
der Tod auf dem Schlachtfeld in "familiarer Haufung" beobachtet 
worden; ich entsinne mich einer Familie, von der der Vater und samt­
liche fiinf Sohne fielen. Auch seltenere Ereignisse konnen durch Zu­
fall in einer Familie gehauft werden; ich kannte eine Familie, die aus 
drei Sohnen bestand, von denen zwei an Schadelbruch gestorben waren, 
was doch bei uns sicher eine seltene Todesart ist; der eine war von 
seiner Amme fallen gelassen worden, der andere stiirzte als Leutnant 
mit dem Pferde. Bei diesen Beisp!elen freilich ist die auBere Ursache 
so in die Augen springend, daB trotz des familiaren Auftretens niemand 
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an Erblichkeit denkt. Aber es gibt Falle genug, in denen man nicht 
recht weiB, ob man die famiWire Haufung als Ausdruck von Erblich­
keit oder als Zufall auffassen solI; das letztere hat immer eine um so 
grOBere Wahrscheinlichkeit fiir sich, je haufiger die Krankheit an und 
fUr sich ist. So darf man wohl die mehrfach beschriebene familiare 
Haufung bei der Struma endemic a als ein Spiel sol chen "Zufalls" (und 
eventuell auch noch als Folge einer Kontakt-Kontagiositat dieses Leidens) 
ansehen - (Abb. 77 konnte geradezu als .Musterbeispiel rezessiver Erb­
lichkeit angesehen werden!) -, und vielleicht gilt das gleiche von einem 
Stammbaum mit Fazialisparese, in dem auch der Ehegatte eines 
Familienmitgliedes, also ein gar nicht blutsverwandter Mann, von dem 
Leiden betroffen war (Abb. 78). Ein hierher gehoriges Beispiel wurde 
auch schon auf Abb. 74 mitgeteilt. 
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Abb.77- Endemischer Kropf nach Abb.78. Fazialisparese nach Sim· 
Schittenhelm und Weichardt. monds. 

Mendelsche Zahlenverhaltnisse. Ein iiberzeugenderer Beweis fiir 
Erblichkeit als durch bloBes familiares Auftreten kann dann gegeben 
sein, wenn bei familiarem Auftreten das Verhaltnis der Kranken zu 
den Gesunden die Mendelschen Zahlenverhaltnisse zeigt. Frei­
lich darf man auch diesem Kriterium nicht zu sehr trauen. Denn 
bei einer kleinen Individuenzahl konnen selbst diese Zahlenverhaltnisse 
im einzelnen Fall vorgetauscht werden, und durch Baur wurde an 
dem Beispiel der infektiosen Chlorose der Malvaceen gezeigt, daB sogar 
ansteckende Krankheiten den Anschein des Mendelns erwecken konnen. 

Blutsverwandtschaft der Eltern. Ein besonderes Kennzeichen 
der Erblichkeit eines Leidens ist die Haufigkeit der Blutsverwandt·­
schaft zwischen den Eltern der Behafteten. Freilich spielt dieses 
Kriterium nur bei denjenigen Krankheiten eine Rolle, die dem rezessiven 
Vererbungsmodus folgen, und auch hier nimmt seine Bedeutung ab 
entsprechend der Haufigkeit, mit der das Leiden an und fiir sich in 
einer Bevolkerung angetroffen wird. Sein praktischer Wert bleibt 
aber dennoch groB, weil die ernsteren rezessiven Krankheiten zwar 
z. T. gewiB nicht gerade selten sind (z. B. Dementia praecox, idio­
typische Epilepsie), aber doch immer noch selten genug, um einen 
viel groBeren Prozentsatz blutsverwandter Eltern aufzuweisen als dem 
sonstigen Durchschnitt entspricht. Das gehaufte Auftreten von Bluts­
verwandtschaft unter den Eltern von Individuen, die mit einel' be­
stimmten Krankheit behaftet sind, ist iibrigens ein besonders sicheres 
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Zeichen von Erblichkeit diesel' Krankheit. Die idiotypische Bedingt­
heit eines Leidens muB als bewiesen gelten, sobald eine Haufung del' 
elterlichen Blutsverwandtschaft statistisch sichergestellt ist. 

Krankheitsverlauf. Ferner kann del' VerIauf einer Krankheit 
in vielen Fallen zur Diagnose ihrer erblichen Natur hinzugezogen 
werden. Viele erbliche Leiden sind angeboren, andere wieder fallen 
dadurch auf, daB sie (zum mindesten bei den Mitgliedern derselben 
Familie) nahezu in dem gleichen Alter beginnen, oft ist eine allmah­
liche Entwicklung bis zu stabilem Stehenbleiben besonders charakte­
ristisch. 

Klinisches Krankheitsbild. SchlieBlich sind bei einer groBen 
}{eihe idiotypischer Krankheiten, bei denen die Erblichkeit sicher­
gestellt und allgemein anerkannt ist, ganz bestimmte Symptom en­
bilder bekannt, so daB die klinische Erscheinung so manchen 
Leidens uns sofort gestattet, ihre idiotypische Bedingtheit zu erkennen. 
Allerdings gibt es, wie wir dargelegt hatten (S. 165), bei vielen erb­
lichen Krankheiten zahlreiche Dnterarten in vererbungsbiologischer 
Hinsicht, die oft nicht einmal mit bestimmten klinischen Formen Hand 
in Hand gehen, so daB es wohl auch in Zukunft· nicht immer mog­
lich sein wird, aus einem klinischen Krankheitsbilde den Mod u s del' 
Vererbung mit Sicherheit zu diagnostizieren. lmmerhin wird ein 
weiteres Studium del' erblichen Krankheiten unserer Kenntnisse ge­
wiB auch nach diesel', die Diagnostik betreffenden Richtung hin noch 
wesentlich erweitern. 

9. Atiologie erblicher Krankheiten. 

Idiokinese. 

Die Ursache der erblichen Krankheiten. Ebenso wie wir unter­
scheiden mussen zwischen der Erblichkeit einer idiotypischen Anlage 
und del' Erblichkeit einer idiotypischen Eigenschaft, so mussen wir 
auch die Atiologie del' erblichen Anlage zu einer Krankheit und die 
Atiologie del' erblichen Krankheit selbst gut auseinander halten. Die 
Frage nach del' Atiologie einer erblichen Krankheit ist beant­
wortet, sobald wir den Nachweis der Erblichkeit des betreffenden 
Leidens erbracht und den Modus diesel' Erblichkeit festgestellt haben. 
Denn die krankhafte Erbanlage ist doch als die entscheidende Dr­
sache jeder erblichen Krankheit anzusehen. 

Die Ursache del' erblichen Krankheitsanlagen. Die Atiologie 
diesel' krankhaften Erbanlage ist abel', wie gesagt, eine ganz 
andere Frage, die uns zuriickfiihrt auf das Problem del' Atiologie del' 
Erbanlagen uberhaupt. Die experimentelle Erblichkeitsforschung hat 
uns nun auch uber die Entstehung del' Erbanlagen neue Kenntnisse 
gebracht, so daB auch dieses besonders schwierige Problem schon 
manches von dem Dunkel verloren hat, das noch vor wenigen Jahren 
libel' ihm lagerte. 
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Idiokinese bei Pflanzen und Tieren. Schon Darwin hatte klar 
erkannt, daB gelegentlich immer wieder vallig neue Anlagen an del' 
Erbmasse del' lebenden Organism en entstehen miissen, wenn man 
iiberhaupt die Deszendenztheorie, d. h. die Lehre von del' Abstammung 
del' haher organisierten Lebewesen von niedriger organisierten aufrecht 
erhalten wollte, und er hat diese Tatsache als Variabilitat (des Idio­
typus) bezeichnet und erklart, daB diese Idiovariabilitat die Voraus­
setzung seiner Selektionstheol'ie sei. "Die Wirksamkeit del' Selektion", 
sagt er in seinem Buch uber das Variieren del' Tiere und Pflanzen, 
"hangt unbedingt von del' (Idio-)Variabilitat del' organischen Wesen 
ab. Ohne (Idio-)Val'iabilitat kann nichts erreicht werden". Darwin 
erkannte auch bel'eits, daB diese Idioval'iabilitat nicht ursachlos sein 
kann, und er sagte deshalb in vollstandiger Ubereinstimmung mit dem 
Gesetze del' Kausalitat in seiner "Entstehung del' Arten": "Fiir jede 
unbedeutende individuelle Verschiedenheit muB es ebenso wie fiir 
starker ausgepragte Anderungen, welche gelegentlich auftreten, il'gend 
eine bewirkende Ursache geben". Diese Ursache, fiir die unmittelbar 
odeI' mittelbar irgendwelche Umweltfaktoren verantwortlich gemacht 
werden miissen, be'zeichnet man nun, wie bereits erwahnt, als Idio­
kinese (Erb anderung). Durch die Idiokinese entstehen also neue 
Erbanlagen, sowohl solche, die die Anpassung vermehren, als auch 
solche, die die Anpassung vermindern, und durch die Selektion werden 
sodann die ersteren erhalten und verbreitet, die letzteren ausgemerzt. 
So wird durch die Selektion del' angepaBten unter den neuauftreten­
den Idiovariationen sowohl das Zustandekommen del' generellen An­
passung als auch iiberhaupt die Phylogenese del' Organismen vorstell­
bar. Das Zusammenwirken von Idiokinese und Selektion 
geniigt also vollstandig zu einem prinzipiellen Verstandnis 
del' Stammesentwicklung aller Lebewesen. 

Die Erforschung del' Idiokinese steckt noch in ihren ersten An­
fangen. Doch ist es schon einer ganzen Reihe von Forschern ge­
lungen, das Auftreten neuer ldiovariationen an sichel' reinem Tier- bzw. 
Pflanzenmaterial zu beobachten (Baur, Nilsson-Ehle, Fruwirth, 
Hagedoorn, Morgan u. a.), und Tower ist es sogar gegliickt, durch 
verschiedene auBere Einflusse bei Insekten willkiirlich neue Variationen 
zu erzeugen, deren Charakter als ldiovariationen durch den experi­
mentellen Nachweis ihrer Erblichkeit sichergestellt werden konnte. 
Tower experimentierte mit verschiedenen Rassen des Karloffelkafers 
(Leptinotarsa decemlineata). Setzte er die Pup pen seiner Kafer einer 
geringen Erhahung odeI' Erniedrigung del' Temperatur aus, so zeigten 
die daraus hervorgehenden Kafer vermehrte Pigmentbildung. Ein­
wirkung sehr hoher Temperatur (35°) auf die Puppen bewirkte da­
gegen, daB die spateI' ausschliipfenden Kafer auffallend bleich, pig­
mentaI'm waren; sehr niedrige Temperaturen hatten genau die gleiche 
Wirkung. So weit waren die Ergebnisse Towers nicht weiter auf­
fallend, denn del' erzielte Pigmentreichtum bzw. Pigmentmangel erwies 
sich nicht als erblich, und solche paratypischen Hitze- und Kalte-
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Aberrationen sind bei Insekten, besonders bei Sehmetterlingen, schon 
lange bekannt. Setzte Tower jedoch nicht die Puppen, sondern die 
fertig ausgebildeten Kafer den erhohten Temperaturen aus, so vel'­
iinderten sich die Kafer, wie zu erwarten stand, zwar in keiner Weise, 
ihre N aehkommen boten abel' verschiedene Arten von Pigmentvariationen 
dar, die sich durch das Ziichtungsexperiment samtlich als erblich er­
wiesen. Die auf die Kafer einwirkenden ungewohnlichen AuBenvel'­
haltnisse hatten also Idiovariationen bei den Nachkommen hervor­
gerufen. Wurden die Weibchen del' Kartoffelkafer nur in del' ersten 
Zeit del' Periode, in welcher sie ihre Eier legen, unter abnormen Tem­
peraturen, spateI' jedoch wieder unter normalen Bedingungen gehalten, 
so zeigten sich auch nur die aus den ersten Eiportionen hervorgehen­
den Tiere erblieh verandert, wahrend del' Rest del' Eier vollig normale 
Tiere lieferte. Bei den Eltertieren war demnach durch die hohe Tern­
peratur wedel' eine sichtbare ,. noch auch eine unsichtbare erbliche 
Veranderung entstanden; nur ihre reifenden GeschlechtszelIen, die sich 
offenbar gerade in einer "sensiblen Peri ode" befanden, hatten eine 
Variation ihres Idioplasmas erfahren. 

Idiokinese beim lUenschen. Die neuauftretenden Idiovariationen 
als deren Ursache sich in den Versuchen Towers bestimmte AuBen­
faktoren nachweisen lieBen, haben ebenso wie die von zahlreichen 
Autoren gelegentlich beobachteten neuen Idiovarianten mit Anpassung 
nichts zu tun. 1m Gegenteil stellten sie wohl ausnahmslos eine Ver­
minderung del' Anpassung dar. Von Mor[gan und seinen Schiilern 
z. B. wird ausdriicklich hervorgehoben, daB viele der bei ihren Vel'­
suchen mit del' Taufliege (Drosophila ampelophila) beobachteten neuen 
ldiovariationen die Lebensfahigkeit del' Individuen - oft auch ihre 
Fortpflanzungsfahigkeit - deutlich herabsetzten, nicht wenige wirkten 
in jedem FaIle letal, so daB homozygote Individuen iiberhaupt nicht 
zu erhalten waren. Infolgedessen war die F9rtziichtung del' neuen 
Formen oft iiberaus miihsam und erwies sich in einer ganzen Reihe 
von Fallen iiberhaupt als undurchfiihrbar. In del' iiberwiegenden Mehr­
zahl aller bisher beobachteten FaIle von Idiokinese handelte es sich 
also urn ein Neuauftreten pathologischer Erbanlagell. Urn so mehr 
hatte man Veranlassung, sich die Meinung zu bilden, daB auch die 
menschlichen Krankheitsanlagen durch entsprechende AuBenfaktoren 
entstehen konnten. Schon von altersher suchte man ja auf diese 
Weise die primare Entstehung krankhafter Erbanlagen zu erkIaren. 
Freilich waren diese Erklarungsversuche oft reichlich phantastisch und 
nalV. Als Ursache del' Erbanlage fUr Hamophilie in del' Bluterfamilie 
Mampel schuldigte man z. B. einen Schreck an, den die Mutter des 
ersten Bluters wahrend ihrer Schwangerschaft erlitten haben sollte; 
die Erbanlage fUr Epidermolysis in del' von Blumer veroffentlichten 
Familie glaubte man auf einen Coitus inter menses zuriiekfUhren zu 
miissen, dessen sieh die Eltern des ersten Epidermolytikers angeblich 
schuldig gemacht hatten. Als besonders beliebter Priigelknabe, del' 
zur Erklarung alles Unerklarlichen herhalten muBte, und auch jetzt 
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noch vielfach herhalten muB, ist die Lues zu nennen; es existiert 
wohl kaum eine MiBbildung, gleichgiiltig ob erblich odeI' nicht erblich, 
die seit Fourniers Zeiten nicht von diesem oder jenem Autor ali; 
Folge einer elterlichen Syphilis angesehen worden ware. 

Die Zeiten, in denen man das "Versehen" derSchwangeren, einen 
"unreinen" Beischlaf und ahnliche Dinge als idiokinetische Faktoren 
betrachtet wissen wollte, sind nun freilich vorbei. Dagegen pflegt 
man eine ganze Reihe anderer Schadlichkeiten chemischer, biologischer 
und physikalischer N atur fiir die Entstehung neuer krankhafter Erb­
anlagen verantwortlich zu machen; ich nenne davon nul' Alkohol 
und Blei, Syphilis und Tuberkulose, Rontgenstrahlen und 
Tropenklima (speziell fiir die weiBe Rasse). DaB hier sehr viel 
iibertrieben worden ist, unterliegt wohl keinem Zweifel. VOl' allen 
Dingen pHegt man auch heute noch alle gesundheitlichen Schaden, 
die sich bei dem Nachwuchs von Alkoholikel'll, Syphilitikern, Tuber­
kulOsen, Tropeneuropaern usw. zeigen, ohne weiteres mit voller Selbst­
verstandlichkeit als erblich anzusprechen, wofiir auch del' immer noch 
gebrauchte Ausdruck "hereditare Syphilis" Zeugnis ablegt. Es besteht 
abel' die Moglichkeit, daB die Minderwertigkeiten z. B. von Alkoho­
likerkindel'll, so weit sie sich nicht einfach durch die idiotypische 
Minderwertigkeit del' trinkenden EItel'll, also einfach durch Vererbung 
erklitren, vorwiegend paratypischer Natur sind. Besonders J ohannsell 
und del' schwedische Pathologe Sjovall haben nachdriicklichst darauf 
hingewiesen, daB eine direkte Schadigung del' N achkommenschaft durch 
den Alkohol, falls es gelange sie nachzuweisen, durchaus nicht durch 
eine Schadigung des Idioplasmas bedingt sein mua. Gelang es doch 
Whitney beim Radertierchen (Hydatina senta) durch Alkoholisierung 
Variationen zu erzeugen (Erhohung del' Empfindlichkeit gegen Kupfer­
salze, Verminderung del' parthenogenetischen Fortpflanzungstatigkeit), die 
zwar noch auf mehrere Generationen nachwirkten, sich abel' dennoch 
als nul' paratypisch (bzw. paraphorisch) erwiesen, da sie schlieBlich von 
selbat wieder verschwanden. Vorlaufig ist ja noch nicht einmal sichel', 
ob iiberhaupt unter den Kindel'll von TrinkeI'll, Syphilitikern usw. 
eine groBere Anzahl von Minderwertigen vorkommen, als sich infolge 
del' wahrscheinlich haufigen idiotypischen Minderwertigkeit del' EItel'll, 
del' eventuellen Ansteckung und dem oft proletarischen Milieu von 
selbst versteht. Immerhin Hegen experimentelle Tatsachen VOl', die 
wenigstens fiir Alkohol und Rontgenlicht zu beweisen scheinen, daB 
durch sie unter besonders gewahlten Versuchsbedingungen auch das Erb­
plasma Anderungen erfahren kann. J edoch darf man sich von dem 
Mechanismus einer solchen ldiokinese nicht so primitive Vorstellungen 
machen, wie sie z. B. in alkoholgegnerischen Schriften gewohnlich zu 
finden sind; VOl' aHem darf man namlich gar nicht erwarten, daB eine 
idiokinetische Beeinflussung, wenn sie einmal stattgefunden hat, sich 
del' Regel nach schon gleich .bei den Kindel'll in Form einer neuen 
idiotypischen Eigenschaft auBel'll werde. Allen exakten Beobachtungen 
sowie allen experimenteUen Erfahrungen nach verhalten sich namlich 
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die meisten aller neuauftretenden Idiovariationen rezessiv, konnen also 
in der Generation, in der sie entstehen, noch gar nicht erkannt wer­
den. Bei Morgans Versuchen mit der Taufliege z. B. waren ""/s aller 
beobachteten neuen Idiovariationen rezessiv, nur \/5 dominant; und 
selbst das muB noch zu hohe Werte fUr die dominanten Idiovariationen 
ergeben, weil die rezessiven natiirlich leichter iibersehen werden. Wir 
miissen also annehmen, daB auch beim Menschen durch idiokinetische 
Faktoren in erster Linie rezessi ve Krankheitsanlagen entstehen. 
Entsteht jedoch eine solche Krankheitsanlage z. B. bei einem Trinket", 
so wird sein Kind auBerlich gesund sein, weil ja die krankhafte rezessive 
Anlage von dem gesunden Paarling, den das Kind von del' Mutter 
empfangen hat, iiberdeckt wird. Auch die Enkel werden abel' gesund 
erseheinen, wenngleich die Halfte von ihnen in ihrem Erbbilde hetero­
zygot krank ist, und erst wenn einer diesel' Heterozygoten einen Ehe­
partner heiratet, del' zufallig die gleiche Krankheitsanlage in sich tragt, 
kann man erwarten, daB die Anlage, und zwar nur bei 1/4 del' Nach­
kommen dieser Ehe, sich endlich manifestierf.. Die Wahrscheinlichkeit 
fUr einen mit einer neuentstandenen seltenen Krankheitsanlage be­
hafteten Trinkernachkommen, eine Frau mit der gleichen Krankheits­
anlage zu heiraten, ist natiirlich dann 
am groBten, wenn er eine Verwandte hei- Trinker d x + 
ratet, die gleich ihm von dem betreffen- y 
den Trinker abstammt. In dem giinstig- 0' x 0 

sten derartigen FaIle, d. h. bei einer L-1 
Heirat zwischen Vetter und Oousine, 1 1 

wiirde die durch den Alkohol verursachte r, x r;! 

rezessive Krankheitsanlage folglich vier '---1 
Generationen brauchen, bis sie sich erb- 1 __ 1 -I 
lich manifestieren kann (Abb. 79). Bei r;! 

den Nachkommen eines Alkoholisten, der 
I • 
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x Cjl 
1 

zur Zeit Friedrichs des GroBen gelebt 
hat, wiirde also erst heute die Moglieh­
keit gegeben sein, daB die durch den 
Alkohol hervorgebrachte neuartige rezes­
sive Krankheitsanlage homozygot und 

Abb. 79. Idiokinese durch 
Alkohol (nach Lenz). 

damit manifest wird. Selbst dieser Fall kommt abel' nur bei del' 
Naehkommenschaft aus nahen Verwandtenehen in Betracht, so daB 
man, wenn heutigentags eine neue (rezessive) Erbkrankheit auBerhalb 
von Verwandtenehen auftritt, die Annahme machen muBte, daB der 
idiokinetisehe Faktor, del' die krankhafte Erbanlage hervorgerufen 
hat, etwa zur Zeit der Reformation oder noeh fruher wirksam ge­
wesen ist. 

Anders wurden die Dinge nur dann liegen, wenn eine rezessive 
Variation bei ihrem Neuentstehen gleich als homo zygotes Erb­
anlagenpaar auftrate. Das Neuauftreten homozygoter Idiovariationen 
ist abel' unseren experimentellen Erfahrungen naeh sehr viel seltener 
als das N euauftreten heterozygoter Variation en. 

12* 
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Haufigkeit der ldiovariationen. Selbst dann also, wenn del' AI­
kohol sicher ein idiokinetischer Faktor ist, wiirde die popuIare Vor­
stellung, daB sich die erbliche Minderwertigkeit nun gleich an den 
Kindern des Saufers erkennen lassen miiBte, naiv sein; so etwas 
konnte man nul' bei del' Entstehung dominanter oder rezessiv-homo­
zygoteI' Erbanlagen el'warten, und solche Erbanlagen stellen unseren 
experimentellen Erfahrungen nach nul' einen kleinen Bruchteil aller 
neuen Idiovariationen dar. Wie haufig nun iiberhaupt in del' Natur 
und beirn Menschen das Auftreten neuer Idiovariationen ist, dariiber 
laBt sich noch nichts Sicheres sagen. Anscheinend kann man es wedel' 
als haufig, noch auch als besonders selten bezeichnen. In Baurs Antir­
rhinum-Material wurden neue Idiovariationen ungefahr einmal untel' 
500 Pflanzen gefunden. Tower berechnete die Idiovaria.tionen, die 
bei seinem Kartoffelkafer spontan, d. h. ohne Anwendung abnormer 
Temperaturen u. dgl. entstanden waren, auf eine unter 6000 Tieren. 
Morgan und seine SchUler beobachteten bei ihren Versuchen mit 
Drosophila zwar eine groBe Reihe von neuauftretenden Erbvariationen; 
als aber Morgan solcne kiinstlich erzeugen wollte, indem er seine 
Fliegen den verschiedensten abnormen Milieufaktoren aussetzte, konnte 
er unter 30000 Individuen kein einziges mit einer neuen erblichen 
Abweichung entdecken. GleichgUltig abel', ob sich das Neuentstehen 
von Erbanlagen etwas mehr odeI' etwas weniger oft ereignet: aicher 
ist, daB bei jeder Art gelegentlich immer wieder neue Erbvariationen 
auftreten konnen und auftreten miissen. Die "Artfestigkeit", von del' 
man in del' medizinischen Literatur oft liest, ist also ein ganz ver­
fehlter Begriff; ware er das nicht, so wiirde eine Stammesentwicklung 
der Lebewesen nicht moglich sein, und die Deszendenztheorie ware 
nicht eine durch zahllose Indizien wohlbewiesene Lehre, sondern eine 
unsinnige Hypothese. 

Idiokinese und ~elekti()n. Aber die Idiokinese existiert ohne 
Zweifel. Und da nun die AngepaBtheit eines lebenden Wesens eine 
sehr komplizierte Sache ist, die durch das Auftreten eines neuen Erb· 
merkmals viel leichter gestort als vervollkommnet werden kann, so 
folgt daraus, daB die iibergroBe Mehrzahl aller neuauftretenden Idio­
variationen die Erhaltungswahrscheinlichkeit del' betreffenden Individuen 
herabsetzen muB, medizinisch ausgedriickt: daB die ii bergroBe Mehr­
zahl aIler neuauftretenden Idiovariationen pathologisch ist. 
DaB dem so ist, haben auch, wie bereits dargelegt, aIle bisherigen 
Beobachtungen und Experimente bestatigt. Aus diesem Grunde muB 
jede Rasse zu jeder Zeit einer (wenn auch ganz allmahlichen) Vermeh­
rung erblicher Krankhaftigkeit, also einer langsamen "Degeneration" 
entgegengehen, wenn nicht die reinigende Macht del' Selektion durch 
Ausmerzung del' kranken und durch Forderung del' Fruchtbarkeit del' 
gesunden Individuen eingreift. Die da uernde Gesunder hal tung 
einer jeden Rasse ist folglich nul' denkbar durch eine fort­
gesetzte Wirksamkeit del' Selektion im aIlgegenwartigen 
Daseinskam pfe. 
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Wenn wir also auch die idiokinetischen Faktoren im einzelnen 
und die Art ihrer Wirksamkeit noch nicht genauer kennen, so diirfen 
wir uns doch das Zustandekommen neuer Krankheitsanlagen· nicht 
anders vorstellen als eben durch den V organg der Idiokinese, weil 
diese Erklarungsart die einzige ist, die sich mit dem Gesetz der Kau­
Halitat und mit unseren vererbungsbiologischen Erfahrungen vereinbaren 
laBt, und die uns vor dem abstrusen Glauben an eine aus eigener 
Kraft fortschreitende oder durch "Vererbung erworbener Eigenschaften" 
zustande kommende Degeneration bewahrt. Freilich kann die Idio­
kinese offenbar nur an einzelnen Individuen, bald hier, bald dort eine 
neue krankhafte Erbanlage hervorbringen, so daB innerhalb einer Be­
vOikerung eine groBere Zahl krankhafter Erbanlagen auf diesem Wege 
nur auBerst langsam, im Laufe von Jahrhunderten oder gar von Jahr­
tausenden entstehen konnte, wenn dies von der Idiokinese allein ab­
hangig ware. Die Idiokinese kann daher eigentlich nul' als die Ur­
sache individueller idiotypischer Krankhaftigkeit bezeichnet werden; 
zu einer allgemeineren Verbreitung idiotypischer Krankheiten ist da­
gegen allein die Selektion fahig, und zwar eine gewissermaBen "um­
gekehrte" Selektion, d. h. eine Auslese, die die Vermehrung der Kran­
ken begiinstigt und die Fortpflanzung der Gesunden hemmt. Diese 
verhangnisvolle Form del' Selektion hat Alfred Ploetz als Kontra­
selektion bezeichnet, und wir konnen deshalb sagen, daB die Kontra­
selektion die Ursache genereller idiotypischer Krankhaftig­
keit ist. So kommt man schlieBlich dazu, in del' Kontraselektion 
die einzige entscheidende Ursache del' Degeneration, d. h. 
dner mit den Generationen zunehmenden Haufung krankhafter Erb­
anlagen zu erkennen; denn gerade die Haufung wird eben durch die 
Kontraselektion und nicht durch die Idiokinese bewirkt. 

Selektion_ 

Fekundative Selektion. Es ist Darwin·s unsterbliches Verdienst, 
als Erster die entscheidende Bedeutung del' Selektion fiir die Um­
wandlung der Rassen und Arten erkannt zu haben. Selektion ist 
abel' nicht, wie vitllfach noch angenommen wird, identisch mit Totung 
des Individuums. Ein friihzeitiger Tod ist nur eines del' Mittel del' 
Selektion. Das Wesen del' Selektion liegt allein in dem Umstande, 
daB das ausgemerzte Individuum in del' nachsten Generation nicht 
durch eine geniigende Anzahl von Nachkommen vertreten ist, in denen 
seine erblichen Charaktere noch iiber seinen Tod hinaus erhalten 
werden, so daB auf diese Weise die Bestandteile seines Idiotypus del' 
Welt verloren gehen. J ede A uslese ist also letzten Endes eine 
Frucht barkei tsa uslese (fekundative Selektion). 

Eliminatorische und elektive Selektion. Man unterscheidet nun 
eine eliminatoris~he Auslese von einer elektiven. Das Wesen der 
Elimination (Ausmerzung) beruht auf einer Hemmung del' Frucht­
barkeit del' betreffenden Individuen, das Wesen del' Elektion (Aus-
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wahl) auf einer Forderung dieser Fruchtbarkeit. Was fiil' einen enormen 
EinfluB auf die Gestaltung der spateren Generationen schon ganz ge­
ringfiigige Unterschiede in del' durchschnittlichen Fruchtbarkeit zweier 
erblich verschiodener Gruppen haben mussen, kann man sich durch 
eine einfache Berechnung klar machen. Wenn sich die durchschnitt­
liche Kinderzahl zweier unter den gleichen Verhaltnissen lebendel' 
und mit gleicher Individuenzahl vertretener Rassen wie 3: 4 verhalt, 
so bildet schon naoh einer Generation die weniger fruchtbare Rasse 
nul' nooh 43 % statt 50 % del' GesamtbevOlkerung, nach drei Gene­
rationen nul' noch 30 %; nach zehn Generationen ist sie auf den nul' 
nooh schwer nachweisbaren Anteil von 7 % herabgesunken. Innerhalb 
groBerer Zeitraume genugen schon die geringfugigsten Versohieden­
heitenin del' Fruchtbarkeitsrate, um wesentliohe Anderungen in den 
Mengenverhaltnissen zweier idiotypisoh verschiedener Gruppen zu be­
wirken. Verhielte sich die durchschnittliche Kinderzahl zweier gleich 
stark vertretener Rassen z. B. wie 3,3: 3,4, d. h. also wie 1: 1,03, so 
wurde sich nach 23 1/ 2 Generationen die fruchtbarere Rasse gegenuber 
del' anderen bereits verdoppelt haben. 

Wie diese theoretisch so leicht darstellbaren Fruchtbarkeits­
verschiebungen in Wirklichkeit aussehen, laBt sich leicht an einem 
Beispiel zeigen. So berechnete del' englische Statistiker Pearson, 
daB in England die Halfte del' gesamten nachsten Generation von nUl' 
12 % del' augenblicklichen GesamtbevOlkerung erzeugt wird. In del' 
dritten Generation machen die Nachkommen jener 12 % schon 78 % 
del' GesamtbevOlkerung aus, in del' vierten Generation 96%. Das 
fortschreitende Aussterben del' oberen Gesellschaftsschichten 
kann demnach nicht zweifelhaft sein. Es muB ja auch schon aus del' 
geringen durchschnittlichen ehelichen Kinderzahl diesel' Kreise ge­
schlossen werden (vgl. meine Arbeit uber "Die Familie Siemens"), da 
infolge des Umstandes, daB viele Kinder jung sterben odeI' ledig 
bleiben, nach den Berechnungen von Fahlbeck, GraBI u. a. 3,3 bis 
3,5 Kinder pro Ehe im Durchschnitt notig sind, um unter un­
seren Verhaltnissen eine BevOlkerungsgruppe bloB auf del' Hohe ihrer 
augenblicklichen Zahl zu erhalten. Die Wirkungen del' FruchtbarkeitR­
selektion lassen sieh also auch in del' Gegenwart leicht aufzeigen. 

Die Selektion kann nur wirksam sein, wo Individuen mit idio­
typischen Verschiedenheiten vorhanden sind. Innerhalb eines idio­
typisch einheitlichen Materials, also innerhalb eines Biotypus, bleibt 
die Selektion ohne Erfolg, weil die phanotypischen Verschiedenheiten 
del' einzelnen Individuen, die hier ausgelesen werden, ja nul' para­
typischer Natur sind. Wil' haben diese Tatsache an Johannsens Ver­
suchen mit Bohnen schon fruher erlautert (S. 91). Wahlen wir au" 
einem Bohnen-Biotypus, bei dem die Gewichte del' einzelnen Bohnen 
infolge del' verschiedenartigen Gunst del' Umweltfaktoren zwischen 30 
und 50 cg schwanken, die groJ3ten Bohnen zur Weiterzucht aus, so 
werden wir dennoch an den spa tel' en Generationen immer wieder das 
gleiche durchschnittliche Gewicht von 40 cg antreffen, vorausgesetzt 
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natrirlich, daU die Aufwuehsbedingungen (Dringung, Klima u,;w.) hei 
den Eltern und Nachkommengenerationen die £"leichen sind. Ebenso 
erfolglos wiirde die Selektion sein, die wir innerhalb eines zweiten 
Bohnen-Biotypus treiben wollten, dessen Samengewichte zwischen 20 
und 40 cg schwanken, und des sen durchschnittliches Bohnengewicht 
infolgedessen 30 cg betragt. Bilden wir jedoch aus dies en beiden 
Bohnen-Biotypen ein Gemisch, ein erblich nicht einheitliches Bohnen­
"Volk" ("Population"), so wiirde die Wirkung der Selektion eine sehr 
griindliche sein. Setzt sich unser Bohnenvolk zu gleichen Teilen aus 
den genannten Biotypen zusammen, so wrirde das Durchschnitts­
gewicht aller unserer Bohnen in del' Mitte zwischen 30 und 40 cg 
liegen, es wiirde also 35 cg betragen. Wahlen wil' abel' zur Aussaat 
nul' diejenigen Sam en , die weniger als 30 cg wiegen, so haben wit' 
unter dem Saatmaterial nur Bohnen des Biotypus II; die nachste 
Generation wird also ein Durchschnittsgewicht von nur 30 cg haben. 
In Populationen, d. h. in idiotypisch . verschieden zusammengesetztem 
Material, wirkt also die Selcktion als eine Sortierung von Bio­
typen und kann als eine 80lche einen weitgehenden sofortigen Erfolg 
haben. Del' Erfolg kann abel' - auch unwiderruflich sein. Denn 
wiirden wir es in unserm Beispiel unterlassen haben, Bohnen von dem 
Biotypus I zu einer spateren Aussaat zuriickzulegen, so wrirde es ab­
solut kein Mittel geben, un sere durchschnittlichen Bohnengewichte (bei 
Gleichbleiben del' AuBenverhaltnisse) wieder von 30 auf 35 cg (daR 
Durchschnittsgewicht unserer Population) odeI' gar auf 40 cg (das 
Durchschnittsgewicht des Biotypus I) heraufzubringen; die willkiirliche 
Erzeugung bestimmter Erbanlagen steht ja nicht in unserer Macht. 

Die Populationen, welche wir bei den hoheren Organismen an­
treffen, bestehen nun ·freilich nicht aus einer groBeren Reihe von 
Biotypen, deren jeder innerhalb des groBen Gemisches sein Eigenleben 
fiihrt. Die urspriinglich gewissermaBen vorhanden gewesenen Biotypen 
haben sich vielmehr nach allen Richtungen hin miteinander gekreuzt, 
und die mannigfaltigen Erbeinheiten, durch die sie sich unterschieden, 
wurden durch diese Zeugungsgemeinschaft kaleidoskopartig durchein­
andergewiirfelt. Die Wirkung del' Selektion bleibt abel' auch in diesen 
bunten "mendelnden Populationen" im Prinzip die gleiche. GiIt fiir ein 
mendelndes Gemisch, auf das keine Selektion einwirkt, da8 "Gesetz 
von del' konstanten Zusammensetzung einer Population sich frei 
kreuzender und gleich angepaBter Individuen", so wirkt die Selektion, 
die ja in Wirklichkeit nie fehIt, auch hier als Aussortierung bestimmter 
idiotypischer Stamme und kann auch hier durch das Aussterben be­
stimmter Erbanlagen in kurzer Zeit unwiderrufliche Resultate erzielen. 
So konnen durch konsequente Elimination bestimmter Merkmale (z. B. 
del' hoheren Grade geistiger Begabung, del' Unternehmungslust, del' 
Arbeitsenergie) in kurzer Zeit auch einer menschlichen Population un­
widerbringliche Werte verlorsn gehen. 

Die Unwiderruflichkeit del' Selektionswirkung versteht sich bei 
allen dominanten und epistatischen Merkmalen von selbst. Sobald 
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diese Merkmale infolge einer zur Erhaltung ullgeniigellden Fruchtbar­
keit ihrer Trager eliminiert sind, ist es mit ihnen auf immer vorbei: 
sie Rind fijI' aUe Zeiten verschwunden, wenn nieht del' reeht unwahr­
scheinliche Fall eintritt, daB diese gleichen Anlagen durch Idiokinese 
'fiederum neu entstehen und dul'ch konsequente Selektion aufs neuo 
vel'breitet werden. Abel' auch die Elimination rezessiver und hypo­
Rtatischer Mel'kmale fiihrt rasch zu einem Seltenerwerden und schlieBlieh, 
wenn auch langsam, zu einem Verschwinden del' betl'effenden Charak­
tere, weil durch die Ausmerze del' Homozygoten die durchschnittliche 
Zahl allel' in del' Bevolkerung vorhandenen Anlagen des betreffenden 
Merkmals vermindert wird. Durch die Selektion wird also stets auch 
eine durchschnittliche Anderung des Ausgangsmaterials bewirkt, 
auf Grund deren die del' Elimination verfallenen Merkmale nur immer 
seltener in die Erscheinung tret'en konnen, bis sie schlieBlich vollig 
verschwinden. 

Degeneration. 1m Zusammenhange mit diesen Tatsachen el'scheint 
das Problem del' sog. Degeneration in einem ganz neuen Lichte. In 
del' alteren medizinischen Literatur okann man tiber den Begriff del' 
Degeneration den phantastischsten Anschauungen begegnen, deren 
Schatten sich bis in die Gegemvart hinein erstrecken. Solche unnatur­
wissenschaftlichen Anschauungen kniipften sich VOl' aHem an die 
Lehren gewisser franzosischer Arzte an, welche in del' Degeneration 
ein aktives, tiber gewissen Familien wirkendes Verhangnis sahen. 

(A.nteposition.) Derartige fataIistische Betrachtungsweisen wurdon 
u. a. genahrt dureh die Beobachtung del' sog. Anteposition odeI' 

Antezipation. Hiervon sprieht man 
1--1--1 dann, wenn ein erbliches Leiden bei 
6' , , x l den Personen del' jiingsten Generationen 
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deutungsloses Kunstprodllkt entIarvt. 
Sie kommt dadul'ch zllstande, daB die 
Person en del' alteren Generationen un­

Abb. 80. Diabetes mellitus nach bewllBt nach dem Gesichtspunkt eines 
v. N oorden. spaten Eintritts del' betreffenden Krank-

heit allsgelesen sind. Denn soIche Per­
sonen, bei denen die Krankheit in jungen Jahren einsetzt, haben 
eben im allgemeinen keine Aussicht, Kinder zu erzeugen, und infolge­
dessen als Eltern odeI' GroBeltern in einem zur Demonstration del' 
Erblichkeit aufgestellten Stammbaum zu figurieren. 
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Wellll wir aber die Degeneration naturwil-l;;enl,l()haftlieh auffaH"lm 
wollen, dann miissen wir versuehen, ihr Zustandekommen unter Zu­
hilfenahme naturwissensehaftlieher Begriffe und nieht mit tnystisehen 
8pekulationen zu erkUiren. Derjenige naturwissensehaftliehe Begriff 
aber, welcher hier in erster Linie und wohl allein in Betraeht kommt, 
j"t, wie wir gesehen hatten, der Begriff der Kontraselektion. Wir 
sehen uns deshalb vor die Frage gestellt, ob bei uns infolge kontra­
selektoriseher Auslesewirkungen die Prozentzahl erblieher 
Krankheiten und erblieher Minderwertigkeiten III fort­
sehreitender Zunahme begriffen ist. 

Die Frage naeh der Zunahme erblieher Krankhaftigkeit hat, bp­
:-londers von psyehiatriseher Seite, schon eine umfangreiche Literatm 
hervorgerufen, ohne daG sie bisher mit Sieherheit entschieden werden 
konnte. Gerade deshalb aber diirfen wir annehmen, daB eine Ver­
mehrung der erblieh bedingten Krankheiten, falls sie wirklieh bestehell 
Kollte, keinen groBen Umfang erreieht, denn sonst wiirde sie sieh doeh 
wohl kaum dem iiberzeugenden Naehweise entzogen haben. Nun 
drohen aber Entartung und Rassenverfall in erster Linie gar nieht VOII 

einer Vermehrung der groben Krankheiten, sondern von einer Ver­
minderung jener iiberdurehsehnittliehen geistigen Befahi­
gung, dureh die sieh einst die Grieehen und Romer und jetzt die 
Volker des europaiseh-amerikanisehen Kulturkreises vor den anderen 
Rassen auszeiehnen_ Schon von Darwin wissen wir ja, daB es die 
Auslese der un bed e ute n d besser Veranlagten und die Beseitigung 
der ebenso unbedeutend weniger gut Veranlagten ist und nieht die 
Erhaltung bzw. Ausmerzung scharf markierter und seltener Ausnahme­
formen, welehe zur Verbesserung oder, im umgekehrten Fall, zur Ver­
sehleehterung einer Spezies fiihrt. Wenn nun aueh, wie gesagt, eine 
Zunahme der eigentliehen Krankheiten hoehst fraglieh ist, so darf man 
doeh andererseits als sieher hinstellen, daB sieh bei uns die geringen 
und geringsten Formen erblieher Minderwertigkeit der Begabung und 
des Charakters, die im allgemeinen noeh nieht als krankhaft angesehen 
werden, infolge der sozialen Kontraselektion fortgesetzt vermehren. 
Da es sieh hierbei aber nieht um Krankheiten im eigentliehen klini­
schen Sinne handelt, und da ferner eine Anderung der ungiinstigen 
Auslese nieht dureh personliehe Initiative des einzelnen Arztes, son­
dern nur dureh soziale Mittel und zwar auf dem Wege der Gesetz­
gebung moglich ist, so wirft sieh die Frage auf, ob das Problem del" 
Entartung, wie es uns in der Gegenwart entgegentritt, iiberhaupt als 
ein Teilgebiet der medizinisehen Wissensehaft betraehtet werden muB. 

Gesundheitspolitik. Die letzten Jahrzehnte haben uns schon an 
zahlreiehen Beispielen gezeigt, daB sieh die Heilkunde, wenn ihr an 
einer wirkliehen Durehfiihrung ihrer Indikationen gelegen ist, sehr 
haufig dazu gezwungen sieht, sieh politiseher Mittel zu bedienen. 
So hat sieh allmahlieh der Zustand herausgebildet, daB man ein ganzes 
Teilgebiet der inneren Politik geradezu als medizinisehe Politik 
oder Gesundheitspolitik bezeiehnen kann. Die Sauglings- und 
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.JugendfUrl:lorge, die Bekampfung del' !nfektionskrankheiten, z. B. Pocken, 
Tuberkulose und Syphilis, die Verhutung von Arbeits- und Berufs­
gefahren, die Kranken- und Unfallversicherung, das Ernahrungs- und 
W ohnungswesen haben staatliche Regelung erfahren, und hier waren 
es selbstverstandlich in e1'ste1' Linie die Arzte, die die politischen 
MaBnahmen diktiert haben. Genau so wie fur die Gesundheit 
und Leistungsfahigkeit del' gegen wartigen Generation ist 
abel' del' Arztestand verantwortlich fur die Gesundheit und 
Tiichtigkeit der kommenden Geschlechter, und er darf sich 
rleshalb nicht scheuen, aurh eine Beeinfiussung del' sozialen Auslese 
durch staatliche Mittel zu versuchen, wenn die soziale Auslese erst 
einmal als Ursache eines drohenden Volksverfalls erkannt ist. Denn 
die Beseitigung von Krankheiten und Schwachen ist eine 
Angelegenheit der medizinischen Wissensehaft, gleichgultig, 
ob del" Arzt dem A potheker ein Rezept, odeI' 0 b er dem 
Staatsmann ein Gesetz diktiert. Die Kenntnis del' Auslese­
verhaltnisse beim Menschen ist deshalb ein Teilgebiet del' Heilkunde, 
das infolge seiner theoretischen und praktischen Bedeutung groBere 
Aufmerksamkeit verlangt, als es bisher in del' arztlichen Literatur ge­
funden hat. 

Kontraselektion. Da das We sen del' Selektion, wie wir gesehen 
hatten, allein in den Unterschieden del' Fruchtbarkeit idiotypisch 
verschiedener Gruppen gesehen werden muB, so macht es selektioni­
stisch keinen Unterschied, ob ich ein Individuum totschlage, ob ich 
durch Kastrierung odeI' Asylierung seine Reproduktion verhindere, 
oder ob ich es durch sozial-wirtschaftliche Verhaltnisse veranlasse, 
Geburtenverhlitung zu treiben. Das Verhaltnis del' Fruchtbal'­
keit del' erblich Gesunden und Begabten zu derjenigen del' 
erblich Kranken und Minderbegabten ist es letzten Endes 
allein, was libel' die idiotypische Gesundheit und die Be­
gabung del' zukunftigen Generationen entscheidet. 

Diesem Satz zufolge muB man abel' denjenigen Rassen, welche die 
Trager del' gegenwartigen europaisch-amerikanischen Kultur sind, eine 
infauste Pl'ognose stellen. Gal ton drlickte die Sache so aus, daB bei 
uns die Fortpfianzung del' Bevolkel'ung hauptsachlich von solchen Per­
sonen besorgt werde, "die sich wenig um ihl'e Zukunft kummern und 
die wenig strebsam sind. So verschlechtert sich die Rasse allmahlich, 
indem sie mit jeder Generation weniger tuchtig fur hohe Zivilisation 
wird, wenn auch die auBere Erscheinung einer solchen sich noeh erhalt, 
bis die Zeit kommt, wo das ganze politische und soziale Gebaude 
einstiirzt". "Unsere Nation", sagt er weiter, "hat aufgehort, in dem­
selben MaBe Intelligenz hervorzubringen, wie wir es VOl' 50 -100 J ahren 
taten. Del' geistig hervorragendere Teil del' Nation pfianzt sich nicht 
mehr in demselben Verhaltnis fort wie fruher; die weniger fahigen 
und weniger energischen Klassen sind fruchtbarer als die wertvolleren." 
Aus diesem Grunde spricht aueh Wallace von dem fortschreitenden 
Aussterben "jener intelligenten Voraussicht, die fUr die Zukunft sol'gt", 
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lind H. Stanley sagt: "Wir haben VOl' uns das traurige Schauspiel, 
daB die groBe Masse des N achwuchses sich aus den untersten Klassen 
I'ekrutiert, da die obersten Klassen zum Teil entweder gar nicht(bzw. 
zu spat) heiraten oder doch keine (bzw. zu wenig) Kinder haben ... 
Eine . solche Sachlage ist fUr jede Gese11schaft mit groBer Gefahr vel'­
bunden. In der demokratischen Zivilisation unserer Tage bedeutet 
sie einfach ihren Selbstmord." Darwin schlieBlich deutet in seiner 
"Geschlechtlichen Zuchtwahl" das therapeutische Programm an, indem 
er schreibt: "AlIe so11ten sich der Kindererzeugupg 1) enthalten, die 
ihren Kindern die auBerste Armut nicht ersparen konnen; denn die 
Armut ist nicht nur ein groBes Dbel, sondern sie tragt auch zu ihrel' 
eigenen VergroBerung bei, da sie zur Unbedachtsamkeit im Kinder­
erzeugen fiihrt. Andererseits werden die minderwertigen Glieder del' 
Gese11schaft die besseren zu verdrangen suchen, wenn sich die Klugen 
des Kindererzeugens enthalten, die Unbedachten aber Kinder erzeugen." 
Und so kommt Galton zu dem SchluB: "Wenn iiberhaupt eine 
Heilung moglich ist, so kann sie nur durch eine Umgestal­
tung in del' relativen Fruchtbarkeit del' einzelnen Bevolke­
rungsgruppen herbeigefiihrt werden." 

Kontraselektion zwischen den sozialen Standen. Dies sind 
warnende Stimmen von jenseits des Kanals, aus dem Geburtslande 
der "Eugenik", und wir fragen deshalb: Wie liegen die Dinge bei 
uns~ Es ist nun aber eine vielfach durch die Statistik be­
legte Tatsache, daB bei uns, wie bei allen Volkern des 
e u ro paisch-ame rikanischen Kul tur kreise s, die Kinderz ahl 
infolge der willkiirlichen Geburtenbeschrankung im Durch-
8chnitt umgekehrt proportional ist zu der sozialen Stellung 
der EI tern. In Paris fiel z. B. um 1890 die Zahl der ehelichen 
Geburten von 140 (auf 1000 Frauen) in sehr armen Distrikten auf 
69 in sehr reichen (Bertillon), etwa 20 Jahre spater, also kurz vor 
dem Kriege; von 108 auf 35 (ClementeI), in Wien von 200 auf 71, 
in Berlin von 222 auf 122; in Miinchen gar von 207 auf 49. In den 
franzosischen Provinzen sank die Fruchtbarkeit von 120 (auf 1000 
Frauen) in den Departements mit armer BevOlkerung auf 82 in den 
wohlhabenden Departements (Goldstein). Nach einer anderen Be­
l'echnung belief sich die Geburtenzahl in den Departements mit etwa 
1 Fr. Mobiliar- und Fenstersteuer pro Kopf auf 236 und fiel mit 
steigendem durchschnittlichem Steuerertrag systematisch ab, um in 
den Departements mit 5-6 Frs. del' genannten Steuer nur noch 132 
zu betragen (Tallquist). Fiir Kopenhagen berechnete Wester­
gaard die Verhaltniszahlen von 409 Geburten bei den Maurergesellen 
zu 258 Geburten bei den sozial besonders angesehenen Klassen (Be­
amte, groBere Kaufleute und dgl.), in den danischen Provinzstadten 

1) Darwin sagt eigentlich "Ehe"; doch entspricht diesel' Ausdruck heut­
zutage nicht mehr dem Sinn seiner Worte, da wir una unterdessen daran ge­
wohnt haben, Heiraten und Kindererzeugen nicht ohne weiteres als identische 
Begriffe anzusehen. 
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ulld Lallddistrikten fand er ganz entsprechende Unterschiede. }1\ir 
Holland wurden ahnliche Zahlen von Ve rrij n Stuart publiziert: in 
Rotterdam und Dordrecht fielen die Kinderzahlenin den Ehen von 
mindesten 25 jahriger Dauer von 5,6 in den reichen bis auf 4,2 in 
den armen Wohlstandsgruppen, in 40 hollander Landgemeinde~l von 
5,2 bis auf 4,5. Die entsprechende Berechnung fUr Kopenhagen er­
gibt eine durchschnittliche Kinderzahl von 5,3 fUr die Handarbeiter 
und von nur 4,6 fUr Beamte, Kaufleute, Lehrer; auch die Arzte ge­
horen zu denjenigen Berufsstanden, welche den biologischen Kampf 
ums Dasein nicht mehr bestehen konnen, wie die Zahlen von Rubin 
und Westergaard ausweisen. Die besonders geringe Fruchtbarkeit 
speziell der Begabten zcigt die vielbesprochene Statistik von Stei n­
metz, nach del' die hollandischen Hochschullehrer, hochsten Staatl-l­
beamten und Kunstler cine besonders unzulangliche, hinter dem 
Durchschnitt des Landes weit zuruckbleibenden Fruchtbarkeit auf­
weisen: 

Durchschnittliche Kinderzahl der Familien: 

Niederste W ohlstandsklasse. . . . . 5,4 
Durchschnitt aller W ohlstandsklassen 5,2 
Hiichste Wohlstandsklasse . . . . . 4,3 
Kiinstler . • . . . . . . . . . . . 4,3 
Hiichste Staatsbeamte und Generale . 4,0 
Universitatsprofessoren. . _ . . . . 3,6 
23 Gelehrte und Kiinstler ersten Ranges 2,15 

Kontraselektion zwischen den sozialen Standen. 

Entsprechendes lehrt die Statistik von Bertillon, nach del' 445 del' 
beruhmtesten Franzosen nur etwa 1,5 Kinder pro Ehe hatten. Einen 
kasuistischen Beitrag zu dieser Frage bildet auch ein Aufsatz uber 
meine eigene Familie 1), in dem gezeigt werden konnte, daB dieses 
ausgebreitete und wohl in allen seinen Mitgliedel'll sozial angesehene 
Geschlecht nur noch eine Fruchtbarkeit von 2,8 Kindel'll pro Ehe 
aufweist und damit hinter dem Durchschnitt des Landes (VOl' dem 
Kriege) erheblich zuruckbleibt. In einer recht umfasBenden Weise 
wurde die Unfruchtbarkeit der sozial hochstehenden Familien durch 
Theilhaber dargelegt, der daB Aussterben del' fast durchwegs sozial 
hochgestellten deutschen Juden statistisch belegen konnte. Auch eine 
englische Arbeit von Elderton und Pearson fUhrte zu dem Re­
sultat, daB die Zahl der Kinder, welche ein Mensch zu erzeugen pflegt, 
im umgekehrten Verhaltnis steht zu seinem sozialen Wert. 

Es spieIt sich bei uns also derselbe V organg ab, del' dem Unter­
gang del' alten Kulturvolker vorausgegangen ist, und dem die Prole­
tarier ihren Namen verdanken (proles, Brut; proletarius, Nachkommen-

1) Siemens, Die Familie Siemens, a. a. O. 
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schaftserzeuger). Und man kann es wohl kaum fUr ein post hoc, 
ergo propter hoc halten, wenn heutzutage die Rassenhygiene den 
geistigen Verfall der alten Kulturvolker mit dies en Fruchtbarkeits­
verhaltnissen in einen kausalen Zusammenhang bringt. Freilich ware 
es ein offenkundiger Unsinn, wenn man behaupten wollte, daB ein 
Mann, der den gebildeten Standen angehort, darum erblich kluger, 
energischer, leistungsfahigel', vorausschauender sein muBte, als ein 
~Iann mit schwieligen }1'austen. DaB aber im Durchschnitt starke 
idiotypische Untel'schiede zwischen den einzelnen Standen und Berufs­
gruppen bestehen, kann wohl nicht bezweifelt werden. Denn es HWt 
sich nicht gut vorstellen, daB der gesellschaftliche und del' 
wirtschaftliche Erfolg im Leben (und iibel'haupt auch schon 
die Berufswahl!) von den groBen ererbten Begabungsunter­
schieden, die ja sichel' bestehen, schlechtweg unabhangig 
sein solI. So sind wohl aIle maBgebenden Autoren, die sich mit 
dies en Problem en beschaftigt haben, zu del' Dberzeugung gekommen, 
daB in del' Unterfruchtigkeit del' geistig fUhrenden und iibel'haupt del' 
gebildeteren Stande unser Verhangnis liegt. Ich nenne nur N amen 
wie Darwin, Wallace, Galton, de Can dolle, Ammon, Ploetz, 
Schallmayer, Steinmetz, v. Gruber, Erwin Baur. Auf induk­
tivem Wege wurde die Tatsache eines groBeren DurchschnittsmaBes 
angeborener Begabung in den hoheren Standen besonders gesichert 
durch die Untersuchungen von Eugen Fischer, Niceforo, Hart­
nacke, W. Peter s und W. Stern, durch die jeder Zweifel an einer 
gewissen Korrelation zwischen sozialer Lage und Erbwert behoben 
worden ist 1). 

Kontraselektion zwischen dell BerufsgruPllen. Das Verhangnis 
del' Kontraselektion wird abel' dadurch noch viel bedrohlicher, daB 
nicht nur die einzelnen Stande in dem angedeuteten Sinne verschie­
den fruchtbar sind: auch innerhalb jedes einzelnen Stan des 
haben diejenigen Berufsgruppen, in denen an die Leistungsfahigkeit 
des Einzelnen durchschnittlich hohere Anspriiche gestellt werden, ge­
ringere Kinderzahlen als die iibrigen. Als Beispiel verweise ieh auf 
die Tatsache, daB auf einen verheirateten hoheren Beamten del' 
bayerischen Staatseisenbahn 1,9, auf einen mittleren 2,1, auf einen 
unteren 3,4 Kinder kommen. Bei del' Deutschen Reichspost- und 
Telegraphenverwaltung wurden ganz entsprechende Verhaltniszahlen 
gefunden, namlich 1,7, 1,9 und 2,4. In Kopenhagen verhalt sich die 
Kinderzahl del' Maurermeister zu del' del' Maurergesellen wie 3,5 zu 
4,1; in den dan is chen Provinzstadten fand man fiir die Kinderzahl 
del' Schustermeister und del' Schustergesellen Verhaltniszahlen von 3,9 
zu 4,2; in den Landdistrikten verhielten sich die Kindel'zahlen del' 
Hausehenbesitzer zu denen del' bloBen Feldarbeiter wie 3,9 zu 4,3 
(Westergaard). Deral'tige Erscheinungen lassen sieh abel' durch-

1) V gl. auch das in der soeben erschienenen "Sozlalanthropologie" von 
Plo e t z hierii ber zusammengcstellte Material. 
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gehend beobachten. Ganz allgemein sind also die hoheren. Beamten 
durchschnittlich kindedirmer als die mittleren, die mittleren kinder­
Mmer als die kleinen; die selbstandigen Handarbeiter sind durch­
schnittlich kinderarmer als die Fabrikarbeiter, die ansassigen Bauern 
kinderarmer als die Landarbeiter, die gelernten Arbeiter kinderarmer 
als die ungelerntElU. Diese demnach unser ganzes Volk ergreifende 
Selektion, welche bewirkt, daB iiberall die ausgelesenen, daher durch­
Hchnittlich{!) leistungsfahigeren Bevolkerungsgruppen einen zahlenmaBig 
geringeren Nachwuchs stellen als die iibrigen, kann doch unmoglich 
ohne EinfluB auf die durchschnittliche Besooaffenheit der kommen­
den Geschlechter bleiben! Sie muB vielmehr eine Abnahme des 
Leistungsfahigkeits- und Begabungsdurchschnitts, einen 
Rassenverfall, eine Entartung des Volkes zur Folge haben. 

Ausdehnung (ler Selektionswirkung. Hiergegen kann man auch 
nicht etwa geltend machen, daB eine solche ungiinstige Selektion SChOll 
lange bei uns bestiinde. GewiB sind auch schon fruher wert volle 
Adels- und Burgerfamilien durch Zeilibat, Kinderarmut und Kriege 
mehr als andere Familien dezimiert worden. Abel' hier war es doch 
im Hochstfalle eine kleine Oberschicht, die ausstarb, so daB die Ge­
samtheit del' BevOlkerung nur wenig davon beruhrt wurde. Was die 
heutzutage wirkende Selektion dagegen gefahrlich macht, das ist die 
ungeheuere Breite ihrer Basis; es ist del' Umstand, daB die 
ganze bessere Halfte, ja vielleicht das ganze bessere Dreiviertel unsere." 
Volkes keine zur Erhaltung genugende Fruchtbarkeit mehr aufbringt. 
In diesem Sinne ist die tTberkreuzung del' sozialen und der biolo­
gischen Auslese bei uns eine ausgesprochen moderne Erscheinung. 

Unwiderruflichkeit der Selektionswirkung. Auch konnen wir 
uns nicht mehr mit der Hoffnung trosten, daB aus den tieferen 
Schichten des Volkes immer wieder von neuem befahigte Naturen in 
genugender Zahl hervorgehen werden. In diesen tieferen Schich­
ten ist ja, wie wir gesehen hatten, die gleiche Kontraselek­
tion wirksam. Zudem hat uns die moderne Vererbungsforschung ge­
lehrt, daB man nicht ungestraft Selektion treiben darf, da 
jede langere Zeit hindurch in cineI' bestimmten Richtung wirkende 
Auslese mit absolute I' Notwendigkeit auch die Zusammensetzung des 
Ausgangsmaterials verandert (S. 184). 

Die Proletarisierung unseres Nachwuchses. Die Erscheinung, 
welche ieh als die Proletarisierung unseres Nachwuchses .be­
zeichnet habe 1), kann also mit Recht als die e igentliche Ursache 
einer rasch fortschreitenden Vermehrung del' erblichen 
Minderwertigkeiten bei uns angesehen werden. Die Proletari­
sierung des Nachwuchses ist also das entscheidende Moment in del' 
Frage nach del' A.tiologie des Rassenverfalls bei den europaisch-ameri­
kanischen Volkern del' Gegenwart. Auf die Frage nach der Ursache 

1) Siemens, Die Proletarisierung unseres Nachwuchses, Arch. f. Rassen­
u. Gesellschaftsbiol. 12, 43. 1916/17. 
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unseres drohenden Untergangs gibt es deshalb, ebenso wie auf die 
Frage nach del' Ursache des Untergangs del' antiken Kulturvolker 
nul' eine klare naturwissenschaftliche Antwort; und die lautet, 
daB die entscheidende Ursache des "Volkertodes", die entscheidende 
Ursache der "Degeneration" in nichts anderem liegt, als in dem 
Aussterben del' besten, leistungsfahigsten Familien (bzw. Erbstamme), 
d. h. also in der ganz ungenligenden Menschenproduktioll 
innerhalb del' flihrenden Klassen. 

Kontrltselektion zwisehen (len VOlkern. Die Kontraselektion 
spielt sich aber nicht nur inn e r hal b del' VOlker ab, indem durch die 
willklirliche Kleinhaltung del' Kinderzahl diejenigen Familien sich mehr 
und mehr austilgen, die sich durch hohere Leistungsfahigkeit, Berufs­
tiichtigkeit, Intelligenz, Tatkraft, Selbstbeherrschung und Voraussicht 
auszeichnen; auch zwischen den VOlkern ist eine Fruchtbarkeitsaus­
lese wirksam, welche die kulturfahigen Stamme langsam verschwinden 
und durch weniger bewahrte ersetzenlaBt. Die Yankees und Fran­
zosen nehmen an Zahl ab, die Deutschen, Skandinavier und Englander 
zeigten schon vor dem Kriege einen rapid fortschreitenden Rlickgang 
ihrer Fruchtbarkeit; die Lander mit starken asiatischen Einschlagen 
dagegen, die Polen, Tschechen, Russen, Ungarn und Slidslaven drangell 
infolge ihrer starken Vermehrung liberall mit Erfolg nach Westen. 
Die Unterschiede in der durchschnittlichen Fruchtbarkeit der einzelnell 
europaischen Nationen zielenalso auf eine Verdrangung und schlieI3-
liche Austilgung der kulturfahigsten VOlker hin, d. h. derjenigen, die 
mit den letzten Resten der schopferisch besonders begabt~n nordischell 
Rasse am starksten untermischt sind. 

Kontraselektion zwischen den gro~en Rassen. Aber nicht nUl' 
in den Kampf del' Volker, auch in den Erhaltungskampf der groBen 
Rassen greift die Fruchtbarkeitsauslese machtvoll ein. VOl' den Toren 
Europas l).arrt die gewaltige Masse der gel ben Rasse, die in ihrem 
Ahnenkultus ein kraftig wirkendes Hindernis gegen das Umsichgreifen 
der GebUl'tenverhinderungs-Sitte. besitzt. Durch ihre ungehemmte 
Vermehrung vermag sie eine wuchtige Expansionskraft zu gewinnen 
und libel' die Grenzen Asiens zu fiuten, um das Erbe Europas in 
Besitz zu nehmen; angesichts sblcher Ausblicke kann man· der Zu­
kunft der weiBen Rasse, die ihre Geburtenziffern von Jahr iu Jahr 
verkleinert, gewiB keine gute Prognose stellen. Vielmehr scheint sich 
dUl'ch die folgerechte fekundative Kontraselektion zwischen den groBen 
Rassen ein weltgeschichtliches Schauspiel vorzubereiten, das selbst den 
schmachvollen Verfall des "ewigen Rom" in Schatten stellt: del" 
"Untergang des Abendlandes". Denn wie einst die Kultur der alten 
Griechen, so wird auch die europaisch-amerikanische Kultur, die das 
Gesicht der weiBen Rasse zeigt, mit ihren Tragel'll dahinschwinden. 
Wir haben also wenig Grund, auf un sere Kultur stolz zu sein, solange 
sie auf so schwachen FliBen steht; solange sie, statt die Existenz 
unserer Enkel und die Fortentwicklung ihres Erbes zu sichel'll, unsere 
Nachkommen, in ihrer Leistungsfahigkeit geschwacht und an Zahl ver-
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mindert, del' mongolischen Gefahr ausliefert. W mn wir nicht Sorge 
tragen fUr eine ausreichende Vermehrung der begabtesten Zweige der 
weiBen Rasse, dann trifft uns in seiner ganzen Schwere der vorwurfs­
volle Zuruf N ietzsches: "Oberstolzer Europaer des 19. Jahrhunderts, 
du rasest! Dein Wissen vervollstandigt nicht die N atur, sondern tOtet 
nur deine eigene". 

10. Therapie erblicher Krankheiten. 

Therapie. 

Man unterscheidet seit alters her eine symptomatische Therapie 
von einer kausalen. 

Symptomatisclte Therapie. Die symptomatische Therapie 
erblicher Krankheiten hat keinerlei Anregung aus der modernen Ver­
erbungsforschung erhalten: Die Myopie und die Ectopia lentis werden 
wie fruher durch die entsprechenden Augenglaser, soweit das geht, 
korrigiert; die Rypospadie und der erbliche sporadische Kropf werden 
wie fruher durch eine chirurgische Technik, deren Ausbildung von del' 
modernen Erblichkeitsforschung ganz unabhangig vor sich geht, nach 
Moglichkeit beseitigt; die Ramophilie und das Xeroderma pigmentosum 
stellen uns wie fruher vor den Anblick immcrwahrender Lebensgefahr 
bzw. eines friihzeitigen Todes, ohne daB wir viel helfen konnen. Die 
Fortschritte der modernen Erblichkeitsforflchung geben uns keine neuen 
symptomatmch-therapeutischen Waffen. 

Kausale Therapie. Anders aber steht es mit del' kausalen The­
rapie erblicher Leiden. Del' vertiefte Einblick, den uns der Mende­
lismus in das Wesen und den Charakter der Erbmasse verschafft hat, 
laBt uns mit viel groBerer Klarheit, als das fruher moglich war, die 
Wege erkennen, die zu einer ursachlichen Reilung erblicher Mangel 
fuhren mussen. 

Die kausale Therapie erblicher Krankheiten kann n ur 
das eine Ziel haben, die Causa morbi, also die krankhafte 
Erbanlage zu beseitigen. Nun lassen sich aber, wie wir gesehen 
haben, alle Einflusse, durch welche lebende Wesen getroffen und irgend­
wie verandert werden konnen, in drei groBe Gruppen einteilen, nam­
lich in parakinetische, idiokinetische und selektive Faktoren. 
Die Beseitigung krankhafter Erbanlagen kann deshalb, theoretisch be­
trachtet, nur auf dem Wege der Parakinese, del' Idiokinese odcr 
der Selektion erfolgen. 

1. Parakinese. 

Die groBen experiment ellen Erfahrungen del' Mendelforschung hahen 
gezeigt, daB eine Veranderung der Erbanlagen durch die gewohn­
lichen Milieufaktoren, welche Gestalt und Funktion der Lebewesen 
fortwahrend beeinflussen, nicht stattfindet. So ist es uns nicht mehr 
erlaubt anzunehmen, daB eine Myopie bei den Nachkommen weniger 
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ausgepragt sein wird, wenn der behaftete Elter durch Vermeiden 
der Nahearbeit und durch sachgemaBe Korrektion seine Augen schont; 
daB die Epidermolysis bullosa bei den Kindern weniger stark auf­
treten wird, wenn der behaftete Elter durch groBtmogliche Vermei­
dung aller Insulte die Blaseneruptionen bei sich in Schranken halt. 
Aus demselben Grunde muBte auch der Glaube verlassen werden, daB 
die groBen personalhygienischen Fortschritte, welche uns die soziale 
Gesetzgebung vor dem Kriege gebracht hatte, von giinstigem EinfluB 
auf die idiotypische Beschaffenheit unseres Nachwuchses hatten sein 
konnen. Andererseits freilich brauchen wir auch nicht zu fUrchten, 
daB die ungiinstige Wandlung, die uns Krieg und Revolution in bezug 
auf unsere hygienischen Verhaltnisse gebracht haben, notwendig zu 
einer Entartung fiihren miisse. Von dem Augenblick an, in dem die 
sog. Vererbung erworbener Eigenschaften als Irrtum erkannt wurde, 
war es klar, daB die personliche Hygiene ohne gesetzmaBigen EinfluB 
auf die erbliche Beschaffenheit der Nachkommen bleibt. Die von 
medizinischen Autoren auch jetzt noch viel vertretene Ansicht, nach 
welcher die Personalhygiene der Eltern zum Teil gleichzeitig eine Erb­
hygiene (,.Konstitutionshygiene") der Kinder und daher in weiterem 
Sinne gleichzeitig eine Rassenhygiene darstellt, ist also falsch. Eine 
solche Ansicht ist unvereinbar mit den experimentellen Erfahrungen 
die uns zeigten, daB die Erfolge, welche wir durch irgendwelche Ma13-
nahmen am Individuum erzielen, nur paratypische, nebenbildliche 
Anderungen bewirken, wahrend fUr die V ererbung, die Idiophorie, nur 
idiotypische, erbbildliche Charaktere in Betracht kommen. 

Fortllflanznngshygiene. Zu den die Individuen parakinetisch be­
einflussenden Faktoren gehort auch der wesentlichste Teil dessen, was 
man als Fortpftanzungshygiene bezeichnet. Da die Sterblichkeit be­
sonders der jiingsten Kinder einer Geschwisterreihe durchschnittlich 
groBer ist, als die der altesten Kinder (mit Ausnahme des Erstgebo­
renen), so glaubte man eine relative Gesundung der Rasse erzielen 
zu konnen, wenn es gelange, die hoheren Geburtennummern ausfallen 
zu lassen. Auch erhob man die verschiedensten "rassenhygienischen" 
Forderungen auf die angebliche Beobachtung hin, daB die Kinder be­
sonders junger oder besonders alter Eltern oft erblich minderwertig 
waren. Alle diese fortpflanzungshygienischen Dinge haben aber hoch­
stens fiir die Personalhygiene Interesse. Ploetz konnte nachweisen, 
daB die groBere Sterblichkeit der jiingsten Kinder einer Geschwister­
schar lediglich auBeren Faktoren zuzuschreiben ist, da sie in den Fa­
milien der Fiirstenhauser auch bei sehr hohen Kinderzahlen fehIt. 
Dnd die Annahme, daB die Erbwerte bei Friih- und Spatzeugungen 
verschieden sein sollen, schHigt allen Tatsachen der Vererbungsforschung 
ins Gesicht. Hochstens lieBe sich denken, daB bei alteren Individuen 
haufiger Gelegenheit zur Einwirkung idiokinetischer Faktoren vor­
handen gewesen ist. Auf einer solchen vagen Vermutung lassen sich 
aber keine Hauser bauen. Eine erbliche Gesundung der Menschen 
ist also durch die Fortpflanzungshygiene nicht zu erhoffen. 

S i em ens, Konstitutions- und Vcrerbungspathologic. 13 
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2. Idiokinese. 

Wir kommen deshalb zu der Frage, ob es nicht Moglichkeiten 
gibt, den Idiotypus, das Erbbild, selbst direkt zu verandern. So 
empfahl Lossen derartige Versuche durch wenig intemrive Rontgen­
bestrahlung der Keimdriisen in Bluterfamilien zu machen, um die an­
geblich dominante Krankheitsanlage "in eine rezessive umzuwandeln". 
Solche phantasiereichen Ideen erinnern doch aber wohl etwas zu stark 
an die Erschaffung des Homunkulus. Denn wenn auch, wie wir ge­
sehen hatten (S. 177), einzelnen Forschern die kiinstliche Erzeugung 
idiotypischer Variationen bei Insekten gelungen ist, so gingen diese 
neuauftretenden Idiovariationen natiirlich nicht in einer bestimmten, 
vom Experimentator gewiinschten Richtung vor sich. 1m Gegenteil, 
durch diese Versuche wurde die Zahl der Probleme, vor welche uns 
die Idiokinese stellt, in gewisser Beziehung noch vergroBert. Tower 
konnte z. B. beobachten, daB der scheinbar gleiche auBere EinfluB 
nicht selten bei den Nachkommen der ihm ausgesetzten Tiere ganz 
verschiedene neue Erbanlagen erzeugte; umgekehrt ereignete es sich 
wiederholt, daB ganz verschiedene auBere Einfliisse (z. B. das eine Mal 
Kalte, das andere Mal Warme) bei den Nachkommen verschiedener 
Tiere die gleichen Idiovariationen hervorriefen. Morgan gelang es 
bei 30000 Fliegen iiberhaupt nicht, eine Idiovariation zu erzeugen, 
trotzdem er in dieser Absicht die allerverschiedensten AuBeneinfliisse 
anwandte: taglich mehrmalige Betaubung mit Ather, extreme Tem­
peraturen, ultraviolettes Licht, Radium- und Rontgenstrahlen, Salze, 
Zucker, Sauren, Alkalien 1). Unsere Unkenntnis iiber die Natur und 
Wirkungsweise der idiokinetischen Faktoren tritt aber in ein noch 
grelleres Licht, wenn wir uns daran erinnern, daB von zahlreichen 
Autoren das Auftreten neuer Idiovariationen bei solchen Pflanzen und 
Tieren beobachtet wurde, die einfach unter den gewohnlichen Umwelt­
bedingungen aufwuchsen. Bei Towers Versuchen war schon auf­
fallig, daB zur idiokinetischen Wirkung nicht immer extreme Lebens­
lagen notwendig waren, sondern daB gelegentlich schon Temperatur­
erhohungen von 5 - 6 0 dazu geniigten. Auch hier wurden auBerdem 
Erbanderungen, wenngleich selten, bei den Nachkommen von Indi­
viduen gefunden, die durchaus nicht irgendwelchen veranderten AuBen­
bedingungen exponiert gewesen waren. Das Auffallendste aber iat, 
daB diese "spontanen" Idiovariationen in ihren Erscheinungen im all­
gemeinen vollig mit den durch extreme Lebenslagefaktoren kiinstlich 
erzeugten iibereinstimmten. 

Homologe Idiovariationen. U'berhaupt wurde ein mehrmaliges 
Auftreten der gleichen Erbvariation von den verschiedensten Forschern 
beobachtet. Bei der Taufliege entstand eine Erbanlage, die sich durch 
leuchtend rote Augen manifestierte, inehrmals neu, z. B. das eine Mal 

1) In anderen Versuchsreihen scheint ihm die Idiokinese durch Radium­
bestrahlung gelungen zu sein. 
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in einer purpuraugigen, ein anderes Mal in einer seplaaugigen Rein­
kultur. Baur fand bei seinem Lowenmaulchen, daB diese Neigung 
zu bestimmten Idiovariationen bei einzelnen Familien besonders groB 
war, da die gleiche Erbabweichung mehrmals in derselben Lowen­
maulchensippe neu entstand. Ubrigens beobachtet man ja iibm'haupt 
bei allen naher verwandten Organismen das Auftreten "homologer" 
Idiovariationen. Die typische Variabilitat der domestizierten Tiere 
und Pflanzen bietet hierfiir ein anschauliches Beispiel. Wir finden 
Albinismus bzw. Scheckung in der gleichen Weise bei Pferden, Kiihen, 
Schweinen, Hunden, Katzen, Kaninchen, Ratten und weiterhin bei Huh­
nern, Tauben und selbst Pflanzen (Malvaceen). Bei den Mausen treffen 
wir im groBen und ganzen die gleichen Farbenvariationen an, wie 
z. B. bei den Kaninchen; wir kennen weiBe, gelbe, hell- und dunkel­
braune, blaue, schwarze, schwarzlohfarbige und wildfarbige Tiere dieser 
beiden Arten. Bei den Pflanzen liegen die Dinge nicht anders; fast 
aIle haufiger kultivierten Laubbaume haben ihre Trauerrassen, PYl'a­
midenrassen, schmalblattrige, geschlitztblattrige, krausblattrige und 
rotblattrige (z. B. Blutbuche, Bluteiche) Rassen. Ein "homologes Idio­
variieren" ist also eine sehr verbreitete Erscheinung. Es folgt aus 
solchen Beobachtungen, daB manche Chromosomen bzw. manche Chro­
momeren besonders stark zu einer Anderung ihrel' Konstitution auf 
Grund auBerer Einwirkungen neigen. 

Das Auftreten einer Idiovariation ist also nicht allein von der Art 
del' gerade vol'handenen idiokinetischen Faktoren abhangig, sondern 
auch von der Art, wie das zu beeinflussende Idioplasma auf die Ein­
wirkung dieser Faktoren reagiert. Bei Individuen der gleichen Art, 
der gleichen Rasse oder der gleichen Familie schlagen also die Idio­
variationen nicht selten die gleiche Richtung ein, selbst wenn die 
idiokinetischen Faktoren uns verschieden erscheinen. 

Man darf sich aber durch diese Tatsache nicht zu der Ansicht 
verfiihren lassen, daB das Auftreten der Idiovariationen nun doch, 
zum Teil wenigstens, wirklich spontan, d. h. ohne auBere (idiokinetische) 
Ursache auf Grund eines in der Natur der Lebewesen vorhergesehenen 
Planes erfolgen konne. Das ware eine Ansicht, die jedel' naturwissen­
schaftlichen Auffassung Hohn sprache. Von vornherein ware es ja 
absurd, in der Natur einen planmaBigen Zweck zu vermuten, der bei 
nicht durch die Selektion kontrollierter Wirksamkeit aIle Arten im 
Laufe der Zeit zugrunde richten miiBte, da ja, wie wir gesehen hatten, 
die iiberwiegende Mehrzahl der neuen Idioval'ianten pathologisch ist. 
Die zuweilen beobachtete Wiederholung der gleichen Idiovariation selbst 
unter scheinbar vel'schiedenen Bedingungen erklart sich wohl einfach 
dadurch, daB das Idioplasma wie aIles Lebende natiirlich nur zu einer 
beschrankten Anzahl von Reaktionen fahig ist. Wir sehen ja auch 
nicht hohere Zwecke darin, daB gleiche Exantheme zuweilen durch 
die Wirkung ganz verschiedener toxischer Stoffe entstehen. Und auch 
der Umstand, daB einzelne Teile des Idioplasmas offenbar besonders 
leicht dul'ch die idiokinetischen Faktoren affiziert werden, daB also 

13* 



196 Praktischer Teil. 

einzelne Chromomel'en besonders labil sind, bl'aucht uns nicht seltsam 
zu erscheinen; zeigen doch auch die einzelnen Knochen des Korp'rs, 
oft ohne daB wir wissen warum, eine sehr verschiedene Neigung m 
Frakturen, ohne daB wir daraus das Recht ableiten, in der erhoht< n 
Disposition einzelner Teile das Wirken immanenter Zwecke zu I r­
kennen. 

Auf aIle FaIle lehrt uns aber die Neigung einzelner Idioplasma­
stamme zu bestimmten Variationen recht eindringlich, was fiir ein 
ungeheuer schwieriges und dunkles Gebiet die Idiokinese vorlaufig fUr 
uns noch ist. Bei diesem Stan de der Dinge ware es doch wirklich 
abenteuerlich anzunehmen, daB der Arzt in absehbarer Zeit es fertig 
bringen konnte, willkiirlich eine bestimmte Erbanlage in einer be­
stimmten von ihm gewiinschten Richtung abzuandern. 

Idiokinese und Umwelt. Von manchen Autoren wird die An­
sicht vertreten, daB giinstige personalhygienische Umweltverhaltnisse 
bei den Nachkommen giinstige, d. h. die Anpassung vermehrende Idio­
variationen hervorrufen, wahrend ein fUr das Individuum selbst un­
giinstiges Milieu besonders solche idiokinetische Faktoren enthalten 
soIl, die ungiinstige, also pathologische Bildungen an der Erbmasse 
del' Nachkommen bewirke.n. Derartige Anschauungen widersprechen 
aber jeder Erfahrung. So sind z. B. Riesenformen durchaus nicht 
immer der Gunst del' Umwelt zu verdanken, wie man an den Feuer­
landern und an den nordafrikanischen Massainegern erkennen kann. 
Umgekehrt schiitzt selbst das Domestikationsmilieu, das doch die Er­
haltung des einzelnen Individuums besonders erleichtert, nicht vor der 
Entstehung von Idiovariationen, die ganz aIlgemein (wenn auch nicht. 
fUr das Domestikationsmilieu selbst)' also pathologisch bezeichnet werden 
konnen (Albinismus, Krummbeinigkeit der Dackel, Zwergrassen). Auch 
bei den Tier- und Pfl.anzenexperimentenzeigte sich ja, daB das Zu­
standekommen einer Idiovariation ganz unabhangig davon ist, ob und 
wie die sie verursachende auBere Einwirkung zugleich auch den indi­
viduellen Organismus andert, in dem sich die Erbsubstanz befindet. 
Zudem ist ja die iiberwiegende Mehrzahl aIler neuauftretenden Idio­
variationen sowieso pathologisch. Die Ansicht, daB eine fiir das In­
dividuum giinstige Umwelt auch eine Verbesserung der Erbwerte be­
wirken miiBte, widerspricht also unbedingt den Tatsachen; wir miissen 
vielmehr annehmen, daB j ede Umwelt idiokinetische Faktoren ent­
halten kann, und daB diese Faktoren in jeder Umwelt die Neigung 
haben, zu pathologischen Resultaten zu fUhren. 

Selbst wenn es aber gelingen soUte, die Idiokinese so zu beein­
fl.ussen, daB hier und da giinstige Idiovariationen entstanden, so wiirde 
damit zwar fiir die betreffenden Individuen ein erfreulicher Erfolg zu 
verzeichnen sein, der Allgemeinheit, der Ra,sse ware damit jedoch kaum 
gedient. Denn eine Verbesserung der Rasse kann, wenn man nicht 
mit Zeitraumen rechnet, die sich iiber zahllose Generationen erstrecken, 
ebensowenig durch Idiokinese allein zustandekommen wie die De­
generation, weil Veredelung und Entartung einer Rasse durch die 
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Haufung auBergewohnlich wertvoller bzw. minderwertiger Erbanlagen 
zum Ausdrucke kommen, und weil eine solehe Haufung, wenigstens 
innerhalb historiseher Zeitraume, allein dureh die Selektion bewirkt 
werden kann. Man miiBte denn an eine Idiokinese denken, die plOtz­
lieh zahlreiehe oder alle Individuen einer Rasse in einer bestimmte:u 
Riehtung idiotypiseh verandert; mit einer solehen Annahme befande 
man sieh aber wiederum im Reiche luftigster Spekulationen. 

Ausschaltung der Idiokinese. Eine willkiirliehe Verbesserung der 
El'banlagen eines V olkes dureh bewuBte Leitung del' idiokinetisehen 
Faktoren, ist also vorlaufig niehts als ein miiBiges Spiel der Phantasie 
Etwas ganz anderes ist die von vielen Autol'en erhobene Fol'derung, 
alle Einfliisse, von denen man idiokinetisehe Wirkung vermuten dad, 
naeh Mogliehkeit von den noeh zeugungsfahigen Mensehen iiberhaupt 
fern zu halten. Theoretiseh ist diese Forderung nieht unbegriindet, 
denn da ja die iiberwiegende Mehrzahl aller neuentstehenden Idio­
variationen die Anpassung vel'mindert, so wiirde die mogliehste Aus­
sehaltung del' Idiokinese einen Schutz VOl' del' Entstehung neuer Krank­
heitsanlagen bedeuten. Praktiseh aber konnten wir auf diesem Wege 
nur vorwarts kommen, wenn wir die wiehtigsten idiokinetisehen Fak­
toren des Mensehengesehleehts kennen wiirden. Wie traurig es abel' 
hiermit vorlaufig noeh bestellt ist, wurde schon friiher geschildert. 
Was wir bisher iibel' die einzelnen idiokinetischen Faktoren beim 
Menschen wissen, ist eigentlieh doch nul' das beriihmte: Ieh weiB, daB 
ich niehts weill. Vielfach ist man allerdings auch bis zu diesel' Er­
kenntnis noeh nieht vorgedl'ungen, und immer wieder entstehen aus 
diesem Mangel in Gemeinschaft mit phantasiereichen Hypothesen um­
fassende Menschheitsverbesserungsvorsehlage, die geeignet sind, die 
Rassenhygiene bei allen niiehternen Kopfen zu diskreditieren. VOl' 
allem wird oft die vorlaufig ganz unbeweisbare Meinung vertreten, 
daB in einem fiir den Phanotypus ungiinstigen Milieu idiokinetische 
Faktoren ha ufiger anzutreffen seien als unter giinstigen Lebens­
bedingungen. Mit Hilfe diesel' Hypothese konnte man, auch ohne auf 
die sogenannte Vererbung erworbener Eigenschaften zuriiekgreifen zu 
miissen, das Leben in den GroBstadten, den Mangel an korperlicher 
Bewegung, die Abhetzung im Beruf, die "Reiziiberschiittung", die 
Uber- bzw. Unterernahrung, den Pauperismus, das Massenelend und 
ahnliehe Dinge von neuem beziehtigen, an del' Entstehung immer 
neuer krankhafter Erbanlagen schuld zu sein. Man stellte sich also 
VOl', daB ein Milieu, welches viele ungiinstig wirkende parakinetische 
Faktoren enthalt, regelmaBig aueh mit gehauftell idiokinetisehen Fak­
toren erfiillt sei. In diesel' Riehtung kommen wir abel' um so we­
niger iiber eine vage Vermutung hinaus, als man aueh gerade ein 
fUr das Individuum besonders giinstiges Milieu oft fiir die Haufung 
idiokinetischer Faktoren verantwortlich gemacht hat. Ein solches 
giinstiges Milieu, in dem die Erhaltung und Pflege jedes einzelnen 
Individuums besonders gesiehert erscheint, stellt ja das Domesti­
kationsmilieu dar, und man hat vielfach geglaubt, die enorm groBe 
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Idiovariabilitat der domestizierten Pflanzen und Tiere (einschlieBlich 
des Menschen) auf die vermehrte Idiokinese innerhalb dieses Milieus 
zuruckfuhren zu mussen. Wie ich an anderer Stelle gezeigt habe 1), 
kann aHerdings die besonders groBe erbliche Verschiedengestaltigkeit 
der domestizierten Rassen auch rein selektionistisch erkIart werden, 
d. h. durch die im Zustande der Domestikation veranderten Auslese­
verhaltnisse, und ohne die Hypothese, daB die idiokinetischen Fak­
toren im Domestikationsmilieu besonders zahlreich seien. Entschieden 
sind aber aHe diese Dinge noch viel zu wenig induktiv erforscht, urn 
zur Begrundung praktischer Forderungen dienen zu konnen. 

Ebenso unbekannt wie die Haufung der idiokinetischen Faktoren 
in diesem oder jenem Milieu sind die fUr den Menschen in Betracht 
kommenden idiokinetischen Faktoren im einzelnen. DaB der Alkohol, 
das Rontgenlicht und die Syphilis derartige Faktoren enthalten, und 
(besonders der Alkohol) in dieser Hinsicht sogar von praktischer Be­
deutung fur die idiotypische Beschaffenheit unseres Nachwuchses sein 
sollen, sind vorlaufig nicht viel mehr als Vermutungen, die sich zu­
dem oft, wie im vorigen Kapitel (S. 179) gezeigt wurde, auf hochst naive 
biologische Vorstellungen grunden. 

Selbst aber, wenn es moglich ware, aHe idiokinetischen Faktoren 
wegzuzaubern, so ware damit praktisch so gut wie nichts gewonnen. 
Wir sahen ja, daB die Bedeutung der Idiokinese fUr die Umwandlung 
von Rassen innerhalb historischer Zeitraume auBerst gering ist; daB sie 
deshalb als Ursache fUr eine Entartung, d. h. fUr eine Zunahme gene­
reller idiotypischer Krankhaftigkeit praktisch gar nicht in Betracht kom­
men kann. Durch Verhutung jeglicher Idiokinese wurde also hOchstens 
erreicht, daB die quantitativ sieher minimale Zunahme erblieher Krank­
haftigkeit, die aufs Schuldkonto der idiokinetischen Faktoren gesetzt 
werden kann, aufhort. Fur eine positive Gesundung wurde auf diese 
Weise nichts gewonnen. Vor allem aber wurde das rasche Fort­
schreiten der Entartung, welches die Kontraselektion durch die 
Vermehrung der schon vorhandenen krankhaften Idiovariationen be­
wirken kann, durch das Aufhoren der Idiokinese gar nicht beruhrt 
werden. Die Bemuhungen, die Idiokinese willkurlich zu beeinflussen 
oder moglichst vollstandig auszuschalten, sind deshalb ohne aktuelle 
Bedeutung fur die Rassenhygiene. Die Rassenhygiene muB vielmehr, 
wenn sie erfolgreich kausale Therapie krankhafter Minderwertigkeit 
treiben will, ihre ganze StoBkraft auf die Lenkung der Ausleseverhalt­
nisse konzentrieren. Denn allein die Selektion ist dazu im­
stande, innerhalb weniger Generationen die idiotypische 
Zusammensetzung einer Rasse wesentlich zu verandern. 

1) Siemens, Uber die Bedeutung von ldiokinese und Selektion flir die 
Entstehung del' Domestikationsmerkmale. Zeitschr. f. angewandte Anatomie 
u. Konstitutionslehre -\-, 278. 1919. 
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3. Selektion. 

1st es uns also einerseits nicht mogli<Jh, durch Behandlung der 
erblichen Krankheit einen EinfluB auf die Krankheitsursache, nam­
lich die krankhafte Erbanlage auszuiiben, und wird es UllS anderer­
seits wohl niemals gliicken, durch Leitung der Idiokinese an die 
krankhafte Erbanlage selbst heranzukommen und sie zu verandern, 
zu sanieren, so steht uns als dritter und letzter Weg zur Beseitigung 
krankhafter Erbanlagen nur noch die Selektion offen: Die Beseitigung 
der krankhaften Erbanlage kann dadurch erfolgen, daB man die Trager 
dieser Erbanlage aus dem FortpflanzungsprozeB der Rasse ausschaltet, 
indem man sie durch soziale Mittel bindert, Kinder zu erzeugen. 

Auch dieser Weg hat allerdings seine Bedenken. Erstens gibt es 
im allgemeinen kein erbkrankes Individuum, bei dem, wenn es einen 
gesunden Ehepartner heiratet, nicht rhindestens die Halfte del' Kin­
der die Wahrscheinlichkeit hatte, von dem betreffenden Erbleiden frei 
zu sein (nur die seltenen Homozygoten bei dominanten Leiden haben 
ausschlieBlich kranke Kinder). Zweitens pflegen gerade bei denjenigen 
erblichen Krankheiten, die wegen ihrer Schwere und relativen Haufig­
keit besonders groBe praktische Bedeutung haben (z. B. Dementia 
praecox, idiotypischer Schwachsinn, idiotypische Taubstummheit), samt­
liche Kinder des Erkrankten gesund zu sein, da es sich hier im 
allgemeinen urn rezessive Affektionen handelt. SchlieBlich sind bei 
einer sehr groBen Anzahl sichel' erblich bedingter Leiden die Ver­
erbungsmodi noch so wenig erforscht, daB del' gewissenhafte Arzt 
sich scheuen wird, Schicksal zu spielen, wo er doch selbst noch im 
Dunkeln tappt. 

Immerhin darf man nicht iibersehen, daB bei einzelnen Krank­
heiten unsere Kenntnisse geniigend geklart sind, urn uns das Recht 
und sogar die PHicht zu gewissen Indikationen zuzusprechen. So 
muBten wir den Begriff der Belastung einer Revision unterziehen, da 
es Individuen gibt, die, sofern sie auBerlich gesund sind, auch bei 
schwerster familiarer Belastung in ihren Erbwerten vollstandig nor­
mal sein m ii sse n. Dies ist bei allen klar dominanten Krankheiten 
der Fall. Die schwerste Belastung besagt bier also nicht das geringste. 
Die Ehe eines Patienten mit einem solchen zwar selbst gesunden, 
aber aufs starkste belasteten Individuum kann man also unbedenklich 
gestatten, da die groBte Wahrscheinlichkeit dafiir besteht, daB aIle 
Kinder und aIle weiteren Nachkommen von dem Familienleiden frei 
sein werden. 

lst also in solchen Fallen die Vererbungsprognose der gesunden 
Individuen trotz ihrer "Belastung" sehr gut, so werden doch die be­
hafteten stets die Wahrscheinlichkeit haben, zur Halfte gleichfalls be­
haftete Kinder zu bekommen, wenn sie auch noch so groBe Sorgfalt 
auf die Auswahl ihres Ehegatten verwenden. Die "Blutauffrischung" 
ist hier infolgedessen eine vergebliche Miihe und die Heirat einer 
Cousine wiirde, wenn diese nur auBerlich gesund ist, die Aussichten 
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fUr die Kinder in bezug auf die Familienkrankheit nicht im geringsten 
verschlechtern. 

Verhindernng von Verwandtenehen. Die Ausmerzung der ge­
sunden Familienmitglieder ware bei dominanten Krankheiten also ein~ 
unniitze Harte. Ganz anders liegen aber die Selektionsverhaltnisse 
bei den rezessiv erblichen Leiden. Die Entstehung dieser Leiden ist, 
wie schon friiher ausgefiihrt wurde, erfahrungsgemaB besonders haufig 
bei den SproBlingen aus Verwandtenehen. Man hat deshalb in einer 
Einschrankung solcher Ehen eine Moglichkeitder kausalen Therapie 
erblicher Krankheiten erblicken wollen. Dieser Weg ist aber schon 
deshalb bedenklich, weil durch solche Ehen moglicherweise auch eine 
Homozygotisierung erwiinsch ter erblicher Anlagen bewirkt wird; 
solche Vermutung legen besonders die in der Tierzucht gemachten 
Erfahrungen nahe. Abgesehen hiervon kann man die ~he zwischen 
einem rezessiv Kranken und ein"lm vollig Gesunden aber auch darum 
nicht als ursachliche Therapie erblicher Leiden bezeichnen, weil die 
Kinder aus solchen Verbindungen zwar auBerlich samtlich gesund, in 
ihrem Erbbilde aber samtlich mit der krankhaften Erbanlage 
behaftet sind, so daB es nur eine Frage der Zeit ist, wann diese 
Erbanlage durch Zusammentreffen mit einer gleichen bei der Zeugung 
wiederum zur Entstehung eines homozygoten und somit das alte 
Familieniibel von neuem zeigenden Individuums fiihrt. Durch die 
Heirat von rezessiv Kranken mit Gesunden bzw. durch die Verhinderung 
von Verwandtenehen innerhalb rezessiv belasteter Familien wird also 
die Manifestierung der erblicheh Krankheit bloB urn einige Gene­
rationen hinausgeschoben. Die Inzucht dagegen beschleunigt die 
Manifestation und somit, falls es sich wirklich urn ein ernstes Leiden 
handelt, die Ausmerzung der Krankheit. Durch die Inzucht wird also 
keineswegs eine Rassenverschlechterung herbeigefUhrt, wie viele medi­
zinische Autoren meinen. 1m Gegenteil! Dem Interesse des Indi­
viduums entspricht es allerdings, durch die Verbindung mit einem 
auch erblich gesunden Ehepartner die eigene krankhafte Erbanlage 
bei den Kindern iibertiinchen zu lassen; und der Arzt hat deshalb 
ein Recht, vor Verwandtenehen innerhalb rezessiv belasteter Familien 
zu warn en. 1m Interesse der Rasse liegt es aber nicht, daB patho­
logische Erbanlagen durch gesunde iiberdeckt, sondern daB Sle aus­
gemerzt werden. 

Erbhygienische Eheberatung. Nach dem Gesagten gibt es FaIle 
genug, wo eine erbhygienische Eheberatung von seiten des rassen­
hygienisch vorgebildeten Arztes am Platze ware und infolge des geradezu 
mittelalterlich anmutenden Aberglaubens, der noch allgemein iiber 
Belastung, Vererbung und Inzucht herrscht, von Segen sein wiirde. 
Hierdurch konnte nun zwar einzelnen Person en geniitzt, niemals aber 
eine allgemeine giinstige Selektionswirkung auf die Rasse ausgeiibt 
werden. Solche umfassenden Wirkungen kann man nur von staat­
lichen Gesetzen erwarten, die auf die Fruchtbarkeitsverhaltnisse groBerer 
BevOlkerungsgruppen EinfluB gewinnen. 



Therapie erblicher Krankheiten. 201 

Rassenhygiene. Die kausale Therapie erblicher Krankheit und 
erblicher Minderwertigkeit kann, theoretisch gesprochen, auf zweierlei 
Art selektionistisch gehandhabt werden: 1. dadurch, daB man die 
Fortpflanzung der Kranken und Minderwertigen hemmt (Elimination), 
2. dadurch, daB man die Fortpflanzung der Gesunden und Befahigten 
fOrdert (Elektion). Beide Wege haben ihre Anhlinger und Fiirsprecher 
gefunden. Die Bestrebungen, die das Ziel haben, eine moglichste 
Sterilisierung der Kranken und Minderwertigen herbeizufiihren, kann 
man unter dem Namen eliminatorische oder negative Rassen­
hygiene zusammenfassen; man nennt sie auch englisch-amerikanische 
Rassenhygiene, weil sie in diesen Landern besonders popular ist. Ihr 
steht die elektive oder positive Rassenhygiene gegeniiber, die 
besonders eine Hebung der Fruchtbarkeit der Tiichtigen bezweckt, 
und die, da sie besonders von deutschen Autoren ausgearbeitet wurde, 
auch als deutsche Rassenhygiene bezeichnet werden kann. 

Eliminatorische Rassenhygiene. Die Forderungen der elimina­
torischen Rassenhygiene zielen vor allem auf eine Unfruchtbar­
machung erblich Kranker und erblich Minderwertiger hin und auf 
rassenhygienisch indizierte Eheverbote. Die Unfruchtbarmachung soIl 
aber nicht, wie noch vielfach angenommen wird, durch Kastration er­
folgen, sondern durch den leichten Eingriff der Vasektomie (bei Frauen 
durch die Salpingektomie, die allerdings keine kleine Operation ist) 
oder durch Rontgenbestrahlung der Keimdriisen, welch letzteres Ver­
fahren jedoch nur eine voriibergehende Sterilisierung bewirkt. DaB 
Versuche dieser Art nicht einfach von der Hand zu weisen sind, wird 
wohl schon durch die Tatsache belegt, daB in Deutschland gegenwartig 
z. B. schatzungsweise 2 - 300000 Schwachsinnige und etwa 30000 
Geisteskranke verheiratet sein sollen. AuBer Sterilisierung konnten 
auch Eheverbote dazu beitragen, die Fruchtbarkeit der Minderwertigen 
herabzudriicken; denn wenn auch durch Eheverbote nicht die Erzeugung 
illegitimer Kinder verhindert werden kann, so bewirken sie doch eine 
entschiedene Hemmung der Fruchtbarkeit derjenigen Individuen, die 
durch die Verbote betroffen werden. Freilich hat in Deutschland die 
Forderung der Eheverbote wenig Anklang gefunden aus den Griinden, 
die oben dargelegt wurden (S. 199); man beschrankt sich bei uns 
daher meist auf die Forderung obligater Gesundheitszeugnisse vor der 
EheschlieBung von denen man hofft, daB sie das rassenhygienische 
Gewissen der BevOlkerung scharfen und den Heiratskandidaten ver­
anlassen werden, auch die Gesundheit seines Ehepartners mehr, als 
es bisher iiblich war, zu beriicksichtigen. Doch haben namhafte Rassen­
hygieniker auch gegen solche Gesundheitszeugnisse Bedenken geauBert, 
vor allem weil sich dadurch gerade gewissenhafte Personen leicht von 
der EheschlieBung konnten abhalten lassen, wahrend die leichtsinnigen, 
die in der trberzahl sind, sich doch nicht daran kehren. 

Elektive Rassenhygiene. Es ist nun ein weit verbreiteter Irrtum, 
daB dort, wo sich erbliche Krankheit oder Minderwertigkeit vermehrt, 
die eliminatorische Rassenhygiene, d. h. also die Verhinderung der 
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Kranken und Minderwertigen an der Fortpflanzung geniigen wiirde, 
urn eine Gesundung herbeizufiihren. In Wirklichkeit bietet uns aber 
die Tatsache einer Ausmerzung der Kranken noch gar keinerlei Ge­
wahr fUr die Fortexsitenz der Gesunden. Wahrend wir mit der Aus­
merzung der Kranken beschaftigt sind, konnten uns ja ohne unser 
Zutun auch die Gesunden und die Begabten infolge ungeniigender 
Fruchtbarkeit dahinschwinden. Die Statistik des Geburtenriickgangs 
beweist aber, daB diese Gefahr schon vor dem Kriege bestand; urn 
wieviel mehr besteht sie jetzt, nach dem Zusammenbruch! Eine wirk­
same kausale Therapie erblicher Krankheit und erblicher Minderwertig­
keit ist deshalb nur auf .dem Wege der elektiven Rassenhygiene 
zu erwarten, d. h. die kranken und untiichtigenErbstamme miissen 
in erster Liniedadurch beseitigt werden, daB man den gesunden und 
tiichtigen zu einer ausreichenden Vermehrung verhilft. So hat schon 
Galton den klaren Satz ausgesprochen: "Das Ziel der Rassen­
hygiene ist die Herbeifiihrung moglichst vieler Einfliisse, 
welche die niitzlichsten Klassen des Gemeinwesens ver­
anlassen konnen, einen groBeren Anteil zu der Erschaffung 
der nachsten Generation beizutragen" als die iibrigen Klassen. 
Es ist deshalb auch kein stichhaltiger Einwand gegen die Forderungen 
der Rassenhygiene, wenn man sagt, daB heutzutage eine Vermehrung 
unseres Volkes iiberhaupt unerwiinscht sei. Denn die Rassenhygiene 
kann niemals eine Vermehrung als solche wiinschen, sondern 
immer nur die Vermehrung der durchschnittlich tiichtigeren 
und leistungsfahigeren Menschengruppen. 

Rassenhygienische Geburtenpolitik. 

Die Geburtenpolitik. Die entscheidende Ursache fUr die ganz 
ungeniigende Fruchtbarkeit der wertvollsten Bevolkerungsgruppen bei 
uns liegt nun aber in der willkiirlichen Beschrankung der ehe­
lichen Kinderzahl. Diesem tJbel kann man deshalb nicht durch 
irgendeine "Bev61kerungs"politik wirksam entgegentreten, sondern allein 
durch eine Politik, die €line Vermehrung der ehelichen Geburten 
in allen sozial wertvollen Kreisen anstrebt. Der Kernpunkt der elek­
tiven Rassenhygiene liegt deshalb in einer rassenhygienischen 
"Ge burtenpoli tik"l). 

Die Griinde dafUr, warum bei uns gerade diejenigen Berufsgruppen 
am energischsten die Geburtenverhiitung betreiben, die ein nach den 
verschiedensten Richtungen hin ausgesiebtes Menschenmaterial dar­
bieten, sind anerkanntermaBen zu einem groBen Teile wirtschaftlicher 
Natur. Freilich gibt es in allen Standen auch Menschen genug, die 
aus Mangel an Familiensinn, aus GenuBsucht, aus plumpem Indivi­
dualismus und Materialismus die Kleinhaltung ihrer Familie betreiben, 

1) Siemens, Bevolkerungspolitik odor Geburtenpolitik? "Die Grenz­
boten", 77, H.27. 1918. 
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aber es ist eine alltagliche Erfahrung, daB die Zahl derjenigen Manner 
und Frauen, die nur oder vornehmlich unter dem Zwange der wirt­
schaftlichen Lage und aus Verantwortlichkeitsgefiihl dem 'bereits ge­
borenen Kinde gegeniiber auf weiteren Nachwuchs verzichten, in den 
geistig fiihrenden Berufen bei uns sehr groB ist. Es ist deshalb die 
erste Aufgabe der Rassenhygiene der Gegenwart, solchen Familien eine 
geniigende Reproduktion wirtschaftlich moglich zu machen. Diese 
Aufgabe nun laBt sich erfiillen trotz des finanziellen Bankrotts, in 
dem wir uns befinden. Die wirtschaftlichen Beweggriinde zur Geburten­
verhiitung ziehen ihre Nahrung namlich im wesentlichen nicht, wie 
meist falschlich angenommen wird, aus einem Mangel an Existenz­
mitteln fiir eine groBere Kinderschar. 1m Gegenteil: gerade der Mittel­
stand und die hoheren Stande, in denen doch die Existenzmittel reich­
licher als bei der iibrigen BevOlkerung vorhanden sein miissen, weisen 
ja die kleinsten Geburtenziffern auf. Die wirtschaftlichen Beweggriinde 
zur Geburtenbeschrankung sind deshalb vornehmlich in dem Umstand 
zu suchen, daB die kinderreichen Familien genotigt sind, ihre Lebens­
anspriiche im Verhaltnis zu den kinderreichen Familien des­
selben Berufsstandes herabzuschrauben. Dieser Unterschied in 
del' wirtschaftlichen Lage zwischen den kinderreichen und den kinder­
armen Familien ein und desselben Berufsstandes spielt aber in den 
hoheren Standen eine viel groBere Rolle als im Proletariat, weil die 
Aufzuchtskosten der Kinder mit der sozialen SteHung der Familie im 
allgemeinen rascher ansteigen als die Einnahmen des Vaters. 1m Pro­
letariat fehlt auBerdem vielfach iiberhaupt die Einsicht in die wirt­
schaftliche Bedeutung der Geburtenverhiitung, die Kenntnis ihrer 
Methoden und die Energie und Selbstdisziplin, die zu ihrer Durch­
fiihrung notig sind. 

Auf Grund dieser Tatsachen scheinen zur Entkraftigung der wirt­
schaftlichen Motive, die zur Geburteneinschrankung treiben, aIle MaB­
nahmen geeignet, die einen Lastenausgleich zwischen Kinder­
reichen und Kinderarmen (bzw. Kinderlosen) innerhalb eines Be­
rufsstandes herbeifiihren. Es ist also zur Bekampfung des Geburten­
riickganges der Tiichtigen nicht notig, aus dem vielgeplagten Staat 
eine neue Art von Unterstiitzung, Pramie oder Rente herauszupressen, 
sondern es geniigt eine relativ starkere Belastung der Kinder­
armen und Kinderlosen, welche so groB sein muB, daB die Be­
schrankung der Kinderzahl auf 2 oder gar 1 keinen wesentlichen 
wirtschaftlichen Vorteil vor den kinderreicheren Berufsgenossen mehl' 
gewahl't. Es versteht sich von selbst, daB eine solche erhohte Be­
las tung del' Kinderarmen gleichzeitig auf del' anderen. Seite eme 
entsprechende Entlastung del' Kindel'reichen bedeutet_ Die 
Forderung eines solchen Lastenausgleichs ist deshalb nicht nur eine 
Forderung der Rassenhygiene, sondern auch eine ganz sel bstver­
standliche Forderung der sozialen Gerechtigkeit. Denn diese 
Gerechtigkeit verlangt, daB die schwersten Lasten auf die starksten 
Schultern verteilt werden. Die wirtschaftliche Leistungsfahigkeit eines 
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Menschen steht aber in aUen Standen und Berufen 1m umgekehrten 
Verhaltnis zu seiner Kinderzahl. 

Rassenhygienische Finanzpolitik. Auf die Vorschlage, die zur 
Herbeifiihrung eines Lastenausgleichs zwischen groBen und kleinen 
FamiIien gemacht worden sind, kann im Rahmen dieses Lehrbuches 
der Vererbungspathologie natiirlich nur ganz aphoristisch eingegangen 
werden; ausfiihrlicher habe ich diese Dinge in meinen "Grundlagen 
der Rassenhygiene" dargesteUt. Der genannte Lastenausgleich kann 
erstens dadurch herbeigefiihrt werden, daB in Zukunft bei den direkten 
Abgaben nicht wie bisher aUein beriicksichtigt wird, welches Ein­
kommen in einem Haushalt zusammenfiieBt, bzw. wieviel Vermogen 
vorhanden ist, sondern auch wieviel Personen davon erhalten werden 
miissen. Die Abgaben soU ten demnach moglichst in so viel gleichen 
Teilen eingezogen werden, als Familienmitglieder davon zehren. Zwei­
tens kann der gewiinschte Lastenausgleich dadurch gefordert werden, 
daB bei der Besoldung (vorerst besonders der Beamten) der Familien­
stand noch viel mehr als bisher beriicksichtigt wird. Die Gehalts­
empfanger sollten neben ihrem Grundgehalt einen im Verhaltnis zu 
diesem moglichst hohen FamilienzuschuB erhalten, der nach der Kinder­
zahl abzustufen ist. Gehaltserh6hungen solI ten bis auf weiteres aus­
schlieBlich den FamilienzuschuB betreffen. Weiterhin soUte, da die 
Riicksicht auf die Erbteilung haufig ein Grund zur Geburtenverhiitung 
ist, festgesetzt werden, daB ein Teil der Hinterlassenschaft einer Person, 
die weniger als 4 (oder 5) Kinder hinterlaBt, zugunsten der iibrigen 
Nahverwandten bzw. des Staates auszuscheiden ist. Dieser Anteil 
diirfte nicht zu klein bemessen werden. LaBt sich eine solche Um­
gestaltung unseres individualistischen El'breehtes zu einem organischen 
nicht durchfiihren, so soUte wenigstens die Erbschaftssteuer nach ge­
burtenpolitischen Gesichtspunkten ausgebaut werden. Und zwar sollte 
die Besteuerung beim Erbgang von den Eltern auf die Kinder um so 
hoher sein, je weniger Kinder die Eltern hinterlassen, in je weniger 
ErbanfaUe also der NachlaB zerfaUt. Familien mit 4 und mehr Kin­
dern soUten von jedem Verlust beim Erbgang durch Abgabe an den 
Staat unbedingt verschont bleiben. 

Rassenhygienische Siedlungspolitik. SchlieBlich soUte, um den 
fortschreitenden Geburtenriickgang bei den Bauern aufzuhalten, der 
Staat eine groBziigige rassenhygienische Siedlungspolitik be­
treiben. Diese Siedlungspolitik miiBte aber nach geburtenpolitischen 
Gesichtspunkten durchgefiihrt werden. Es sollten deshalb in Zukunft 
neue Siedlungen nach den Vorschlagen von Fritz Lenz und Max 
v. Gruber nur als unkiindbare und unteilbare "bauerliche Lehen" ab­
gegeben werden, auf denen ein untilgbarer, je nach der Kinderzahl teil­
weise oder ganz erlassener Bodenzins lastet, und deren Erblichkeit an 
die Bedingung gekniipft ist, daB der Lehensbesitzer eine noch naher 
zu bestimmende, zur Erhaltung del' Familie ausreichende Kinderzahl 
groBgezogen hat. 

Rassenhygienische Ethik. Solche wirtschaftlichen Reformen konnetl 
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natiirlich nur dann den gewiinschten Erfolg haben, wenn sie Hand in 
Hand gehen mit einer sittlichen Erneuerung un seres Volkes durch PHege 
einer generativen Ethik. Der bald egoistische, bald altruistische 
Materialismus, dem heute so viele verfallen sind, sowie der eigen­
siichtige Individualismus, der fiir die Kultur der "Personlichkeit" be­
sinnungslos das Erbe der Welt opfert, miissen einem neuen Geiste 
Platz machen, dem rassenhygienischen Geiste, der sein Geniigen 
findet in der Unterordnung del' eigenen Person unter jenes hohe, 
auBerpersonliche Ziel, das das Fortbestehen unserer Familie und 
unserer Rasse nebst ihrer Kultur zum Inhalt hat. Wenn uns die 
Arbeit auf dieses Ziel hin zu einem Vergniigen und zum idealen Zweck 
unseres Lebens wird, dann miissen aus solchem Willen zur Gattung 
heraus auch die Kraft und die Vernunft entstehen, die notig sind, 
um die geburtenpolitischen MaBnahmen groBziigig durchzufiihren. 

Rassenhygiene als Lehrfach. In erster Linie abel' hangt die 
Durchfiihrbarkeit del' rassenhygienischen selektionistischen Forderungen 
von dem MaBe del' Einsicht ab, zu dem man die offentliche Meinung 
und besonders die Masse del' Gebildeten bringen kann. Die erste 
Bedingung del' Erhaltung unserer Rasse auf ihrer jetzigen 
Hohe ist deshalb die tatkraftige Verbreitung solider rassen­
hygienischer Kenntnisse. Bisher waren es fast ausschlieBlich 
Arzte, die in Deutschland die wissenschaftliche Fiihrung der Rassen­
hygiene in Handen hielten; aber sie aIle waren auf diesem Gebiet 
Autodidakten. N och haben die Rassenhygiene und die ihr zugrunde 
liegende Vererbungs- und Selektionslehre nicht den ihr gebiihrenden 
Platz in Schule und Hochsch ule gefunden. Das rassenhygienische Ver­
standnis und Interesse ist selbst in Akademikerkreisen noch erschreckend 
gering, wenn man bedenkt, daB doch die Rassenhygiene eine Wissen­
schaft ist, von deren Ausbau und praktischer Ausnutzung die kiinftige 
Existenz unserer Enkel und Kinder im wahrsten Sinne des Wortes 
abhangt. Es muB deshalb als die erste und dringenste Forderung 
del' Rassenhygiene bezeichnet werden, daB an allen deutschen Hoch­
schulen Lehrstiihle fiir Rassenhygiene errichtet werden, und daB 
die Rassenhygiene samt ihren Grundlagen, del' Vererbungs- und der 
Selektionslehre, als Pflichtfach fiir die Horer aller Fakultaten 
bzw. als Priifungsfach bei allen nur irgend in Betracht kom­
menden Examinas eingefiihrt wird. Nur wenn die Durchsetzung 
dieser Forderung bald gelingt, diirfen wir hoffen, daB einmal eine Zeit 
kommt, in del' wir nicht wie jetzt gezwungen sind, tatenlos zuzusehen, 
wie die gesiindesten, leistungsfahigsten und wertvollsten Elemente 
unseres V olkes durch die grausame Torheit biologisch unsinniger Ge­
setze und Wirt,schaftsformen vom Erdboden vertilgt werden. 



c. Anhang. 

Uberblick iiber die spezielle Vererbungspathologie. 

Eine zusammenfassende groBere Arbeit tiber die spezielle Ver­
erbungspathologie existiert vorlaufig noch nicht. Was iiber die Erb­
lichkeit der einzelnen menschlichen Krankheiten bisher bekannt 
geworden ist, findet sich iiber die medizinische Literatur der Welt 
weithin zerstreut. AIle diese Angaben zu sammeln und kritisch zu 
bearbeiten, ware eine wertvolle aber auBerordentlich zeitraubende 
Aufgabe. Eine groBere Reihe der alteren Veroffentlichungen wiirde 
freilich kaum zu verwenden sein; und auch von den aus letzter Zeit 
stammen den wiirden viele einen recht zweifelhaften Wert besitzen, da 
sich die wichtigsten Daten nur zu oft auf eine wrzuverlassige Anamnese 
griinden. Neben der Sammlung und Verwertung der alten werden 
deshalb vor aHem noch zahlreiche neue Beobachtungen notig sein, 
wenn wir unsere Kenntnisse iiber die Erblichkeit der einzelnen Krank­
heiten vertiefen wollen. Die Zeit fiir eine umfassende s p ezielle 
Vererbungspathologie des Menschen scheint also noch nicht ge­
kommen. 

Um so notwendiger diinkt es mich, de!; allgemeinen Vererbungs­
pathologie eine tThersicht iiber diejenigen Krankheiten beizufiigen, fiir 
die erbliches Auftreten schon als charakteristisch erkannt wurde. lch 
habe mich dabei im allgemeinen auf die Aufzahlung solcher Leiden 
beschrankt, die in der medizinischen Literatur haufiger als erblich 
angefiihrt werden, deren Erblichkeit also bereits eine mehr oder 
weniger groBe praktische Bedeutung hat. Auf Vollstandigkeit macht 
demgemaB die tThersicht keinerlei Anspruch. 

Ein Einteilungsprinzip, welches die erblichen Krankheiten ihrer 
inneren Zusammengehorigkeit nach ordnen wiirde, gibt es nicht. Die 
Einteilung nach der Art der Vererbung fiihrt zu einem ganz uniiber­
sichtlichen Bilde, zumal nicht wenige Krankheiten sich bald nach dem 
einen, bald nach dem anderen Modus vererben; in ein solches System 
wiirde man auBerdem die zahlreichen Krankheiten nicht einreihen 
konnen, die zwar sicher erblich sind, deren Vererbungsmodus aber noch 
nicht geniigend erforscht ist. Vor aHem wissen wir aber auch noch gar 
nicht, ob diese Einteilung der erblichen Krankheiten in dominante, 
rezessive, geschlechtsgebundene usw. wirklich der inneren Zusammen­
gehOrigkeit dieser Leiden entspricht, ob z. B. die dominante Epider-
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molysis und die dominante Hemeralopie wirklich im Grunde einander 
naher verwandt sind, als die dominante Epidermolyse und die rezessive 
Epidermolyse. 

lch habe mich deshalb bei der Aufstellung der V"bersicht nur von 
rein praktischen Erwagungen leiten lassen. Infolgedessen habe ich die 
erblichen Krankheiten eingeteilt in sechs groBe Gruppen (1. Haut- und 
Geschlechtskrankheiten, 2. Augenkrankheiten, 3. Ohrenkrankheiten, 
4. Nerven- und Geisteskrankheiten, 5. innere Krankheiten, 6. Knochen­
und Gelenkkrankheiten) und habe innerhalb dieser Gruppen die ein­
zelnen Leiden, um ihre Auffindbarkeit zu erleichtern, einfach nach 
dem Alphabet geordnet. Bei sol chen Krankheiten, deren Vererbungs­
modus schon naher erforscht werden konnte, wurde eine kurze Notiz 
iiber die Art der Vererbung beigefiigt. Freilich halten wir diese An­
gabe des Vererbungsmodus niemals fiir verbindlich gegeniiber jedem 
einzelnen Fall des betreffenden I~eidens; im Gegensatz zu der noch 
herrschenden Ansicht stehen wir ja auf dem Standpunkt, daB es eigent­
lich falsch ist, "die" Epidermolysis bullosa simplex als dominant oder 
"die" Dementia praecox also rezessiv zu bezeichnen, da klinisch ein­
heitlich erscheinende Krankheitsbilder oft oder wohl gar der Regel 
nach in den verschiedenen Fallen von ganz verschiedenen Erbanlagen 
hervorgerufen sein konnen. Daher bedeutet z. B. die Angabe "dom." 
hinter einer Krankheit nicht mehr, als daB sich die bisher beschrie­
benen Formen dieses Leidens iiberwiegend als dominant erblich er­
wiesen; das schlieBt aber nicht aus, daB neue FaIle der gleichen 
Krankheit sich anders verhalten konnten. 

1. Hant- nnd Geschlechtskrankheiten. 

Adenoma sebaceum (multipler symmetrischer Gesichtsnaevus) 
unregelmaBig dom., heterophan. 

Albinismus partialis (der Raut oder der Raare) - zuweilen dom., 
einzelne Formen wohl rez. 

- universalis - rez. 
Alopecia praesenilis - dominant-geschlechtsbegrenzt~ 
An i dro sis (mit Hypotrichosis) - rez. geschlechtsgeb. 
Anonychie, s. Onychoatrophie. 
Aplasia mammae -? 
- pilorum in termi ttens s. Monilethrix. 
Atherom - in seltenen Fallen dom. 
Atrophia cutis diffusa - zuw. wohl rez. 
Blepharochalasis - dom.? 
Chondrome - zuweilen dom. 
Dermatitis herpetiformis Duhring - ausnahmsweise dom. erblich. 
Dermatosis Darier - zuw. dom. 
Diastema - angebl. dom. 
Elephantiasis, s. TrophOdem. 
Epheliden - anscheinend dom. 
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Epidermolysis bullosa traumatic a simplex - meist dominant. 
- bullosa traumatica dystrophic a - rez., selten rezessiv-

geschlechtsgebunden. 
Epispadie - ? 
Epi thelioma Brooke - zuw. dom.? 
Erythrodermie ichthyosiforme congenitale - rez. 
Exostosis multiplex - zuw. dom. 
Fistula colli congenita - zuw. dom.? 
Gynakomastie - ? 
Hasenscharte (Lippenspalte) und W olfsrachen (Kieferspalte) -

zuw. unregelmaBig dom. 
Hydroa aestivale, s. vacciniforme -- zuw. rez.? 
Hyperidrosis manuum et ped um - zuw. dom.? 
Hyperkeratosis unguium - zuw. dom. 
Hypertrichosis - zuw. dom., zuw. rez. 
Hypospadie - dominant-geschlechtsbegrenzt? 
Hypotrichosis - zuw. dominant, zuw. rez. 
-, s. Anidrosis. 
Ichthyosis, s. Keratosis diffusa. 
Icterus congenitalis (Cholamie) - zuw. dom. 
Keloide - zuw. dom.? 
Keratosis diffusa congenita (Ichthyosis foetalis) - rez. 

- vulgaris (Ichthyosis vulgaris) - zuw. dom., zuw. rez.? 
- palmaris et plantaris - meist dominant, zuw. rez.? 
- pilaris - dom.? 
Kryptorchismus - ? 
Leukonychie - zuw. dom. 
Lingua scrotalis - zuw. dom.'? 
Lipome - zuw. dom. 
Monilethrix - dom. 
Morbus Milroy, s. Troph6dem. 
Naevi - verschieden. 
Neurofibromatosis (Recklinghausen) - zuw. dom. 
Oedema cutis circumscriptum (Quincke) - zuw. dom. 
Onychoatrophie - zuw. dom. 
Onychogryphosis symmetrica, s. Hyperkeratosis unguium. 
Phimosis -? 
Polythelie - ausnahmsweise dom.? 
Porokeratosis - dom. 
Scheckung (Albinismus partialis) - dom. 
SchweiBfuB, s. Hyperidrosis manuum et pedum. 
Strophulus, s. Urticaria. 
Syringom - zuw. dom.? 
Teleangiektasien - zuw. dom. 
Trommelschlagelfinger - zuw. dom. 
Troph6dem - dom. 
Urticaria (auch Urticaria factitia) -? 
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Uterus bicornis -? 
Xanthom - gelegentlich anscheinend dom., einzelne Formen viel-

leicht rez.? 
Xeroderma pigmentosum - rez. 
Zahnanomalien: Fehlen von Backzahnen zuw. dom. 
- Fehlen bzw. Uberzahl von Schneidezahnen - zuw. dom.? 

2. Angenkrankheiten. 

Albinismus des Auges (s. auch Nystagmus) - rez.-geschlechtsgeb. 
Amblyopie -? 
Aniridie - oft dom. 
Anophthalmus - zuw. wohl rez. 
Astigmatismus - zuw. unregelm., zuw. regelm. dom. 
Atresie des Tranenschlauches - zuw. rez.? 
Atrophia nervi optici - zuw. rez.-geschlechtsgeb. (wie die Hamo-

philie). 
- - - bei Turmschadel, s. diesen. 
Buphthalmus, s. Hydrophthalmus. 
Ca tarac ta congeni talis (centralis, zonularis) - meist dom. 
~ praesenilis und senilis - oft dom. 
Colobom der Iris - oft dom. 
- des Opticus - ausnahmswe~se dom. 
Degeneratio corneae - z. T. dom., z. T. regellos. 
Dichromasie, s. Farbenblindheit. 
Distichiasis - zuw. dom. 
Ectopia lentis (ohne Ectopia pupillae) - oft dom., ausnahmsweise 

wohl auch rez. 
Ectopia lentis et pupillae - wahrscheinlich rez. 
Epicanthus - dom.? 
Farbenblindheit (Dichromasie, Trichromasie) - rez.-geschlechtsgeb., 

ausnahmsweise dam. 
- totale (Day-blindness, mit zentraler Schwachsichtigkeit und Ny­

stagmus) - rez. 
Gerontoxon - zuw. dom. 
Glaukom - zuw. dom. 
Hemeralopie mit M"'lpie - rez.-geschlechtsgeb. 
- ohne MyOlli~ - dom. 
Heter rv·:.l'omie - zuw. dom. 
Heterotopie des Sehnerven und der Fovea centralis - zuw. 

dom. 
Hornhauttriibung, angeborene - anscheinend zuw. unregelmaBig 

dom., vielleicht auch zuw. rez. 
Hydrophthalmus - anscheinend rez., zuw. wohl rez.-geschlechtsgeb. 
Hyperopie - zum Teil dom. 
Irideremie, s. Aniridie. 
Keratitis nodularis, s. Degeneratio corneae. 

S i e men s, Konstitutions- und Vererbungspatbologie. 
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Luxatio lentis (spontane, nicht angeborene Linsenverlagerung) -
zuw. dom. 

Megalocornea (Megalophthalmus) - wohl rez.-geschlechtsgeb., zuw. 
auch dom.1 

Membrana pupillaris persistens - in einem Teil der Falle wohl rez. 
Mikrophthalmus - zuw. rez., zuw. dom. 
Myopie - zuw. regelmaBig, haufiger unregelmaBig dom. 
Neuritis optica hereditaria, s. Atrophia nervi optici. 
Nystagmus (ohne Albinismus und ohne Day-blindness) - dom. 
Ophthalmoplegia extern a hereditaria - dom. 
Pigmentatrophie des Auges (Retinitis pigmentosa) - rez., aus-

nahmsweise dom. 
- - -, totale Aderhautatrophie mit Gesichtsfeldeinschrankung und 

N achtblindheit - zuw. anscheinend dom., zuw. rez. 
Ptosis congenita - zuw. dom. 
Refraktionsanomalien (Myopie, Hyperopie, Astigmatismus) - zuw. 

dom. 
Retinitis pigmentosa, s. Pigmentatrophie. 
Sklera, blaue (mit Osteopsathyrose, oft spater Vertaubung) - meist 

dom. 
Strabismus - oft liegt erblicheHypermetropie odererblicheSchwach­

sichtigkeit zugrunde. 
Trichromasie - wohl rez.-geschlechtsgeb. wie die Dichromasie. 

3. Ohrenkrankheiten. 

Akustikusatrophie - zuw. Ursache der erblichen Taubstummheit. 
Otosklerose (progressive Schwerhorigkeit) - dom. 
Taubstummheit (idiotypische Form) - rez. 

4. Nerven- und Geisteskrankheiten. 

Aplasia axialis extracorticalis congenita (Pelizaus-Merzbacher­
sche Hypoplasie der weiBen Gehirnsubstanz, mit Tremor, Ny­
stagmus, spastischen Lahmungen) - rez.-geschlechtsgeb. 

Ataxia Friedreich - zuw. dom., zuw. rez., zuw. auch rez.-geschlechts­
gebunden. 

Atrophia musculorum progressiva - teils dom., teils (z. B. die 
sog. neurotische Muskelatrophie) rez.-geschlechtsgeb. 

Chorea Huntingtoni - dom. 
Dementia praecox -- rez. 
Dystrophia musculorum progressiva - domJ 
Epilepsie (genuine) - rez. 
Hemizephalie - rez.1 
Hemmungsschwache (Wandertrieb) - rez.-geschlechtsgeb. 
Heredo-ataxie cerebelleuse - zuw. dom. 
Hirnsklerose, tuberose - heterophan dom. 
Hysterie - dom.-gescblechtsgeb.1 
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Idiotia amaurotica familiaris - rez. 
Idiotie und Imbezillitat s. Schwachsinn. 
Jahzorn - dom.? 
Linkshandigkeit (Rechtshirnigkeit) - unregelmaBig dom. 
Manisch-depressives Irresein - dom.-geschlechtsgeb.~ 
Mikrocephalie - zum Teil wohl rez. 
Muskelatrophie - s. Atrophia musculorum. 
Myatonia congenita - wohl rez.1 
Myoclonusepilepsie - regelmaBig rez. 
Myoplegia familiaris (paroxysm ale familiare Lahmung) - dom. 
Myotonia congenita (Thomsensche Krankheit) - meist dom. 
- dystrophica mit Katarakt - wohl dom. 
Nystagmus myoklonie (Lenoble-Aubineau) - dom.1 
Paralyse, Spastische Spinal-, - rez., zuw. dom. 
Paralysis agitans - zum Teil rez. 

musculorum pseudohypertrophica Gowers s. Pseudohyper-
trophia. 

Paramyotonie (Paranexotonie) - unregelmaBig dom. 
Pelizaus-Merzbachersche Krankheit, s. Aplasia axialis. 
Pseudohypertrophia muscularis Gowers - rez. geschlechtsgeb., 

zuw. dom.? 
Schwachsinn - manche Formen rez. 
Stottern und Stammeln -? 
Thomsensche Krankheit, s. Myotonia congenita. 
Tremor hereditarius - zuw. dom. 
Turmschadel - anscheinend dom. 
Wandertrieb s. Hemmungsschwache. 
Wortblindheit - zuw. dom. 

5. Innere Krankheiten. 

Achylia gastrica -? 
Adipositas s. Obesitas. 
Akromegalieartige Zustande - zum Teil rez. 
Alkaptonurie - rez., in einem Fall anscheinend dom. 
Arteriosklerose -? 
Asthma -? 
Athritis urica - zuw. dom., heterophan? 
Cholaemia congenita - meist dom. 
Cystinurie - dom. 
Diabetes insipidus (Polyurie) - zuw. dom. 
- mellitus - zuw. dom. 
Diathesis haemorrhagica - zuw. dom. 
Emphysema pulmonum -1 
Endocarditis, Neigung zu -- dom.-geschlechtsgeb.? 
Fettsucht, s. Obesitas. 
Hamatoporphyrinurie - rez.? 

14* 
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Hamaturie - zuw. dom.~ 
Hamophilie - wohl rez.-geschlechtsgeb., ausnahmsweise dom. 
Hermaphroditismus mascularis externus - anscheinend zuw. rez. 
Icterus haemolyticus familiaris s. Cholamie. 
Isoantikorper (Struktur A, von Dungern) - dom. 
Kretinismus, sog. sporadischer -~ 
Kropf, S. Struma. 
Morbus Basedowii - vielleicht dom.-geschlechtsgeb. 
Muskeldefekte - zuw. unregelmaBig dom.? 
Obesi taB - vielleicht dom.-geschlechtsgeb. 
Oligohydramie (vielleicht Ursache von KlumpfiiBen, Kontrakturen 

usw.) -1 
Pentosurie -? 
Polyurie, S. Diabetes insipidus. 
Situs viscerum inversus - zuw. rez.? 
Splenomegalia familiaris - oft dom. 
Struma sporadica idiotypica - dom.-geschlechtsbegd 
Tuberculosis pulmonum (Locus minoris resistentiae) - anscheinend 

dom. 

6. Knochen- nnd Gelenkkrankheiten. 

Achondroplasie - zuw. dom., doch wohl auch rez. 
Ankylosen der Kleinfingergelenke - unregelm. dom. 
Ateleiosis (echter Zwergwuchs) - rez., zuw. dom. 
Brachydac~ylie (verschiedene klinische Typen) - regelm. dom. 
Camptodactylie (Krummheit des kleinen Fingers) - unregelm. dom. 
Chondrodystrophie, S. Achondroplasie. 
Clinodactylie (Abbiegung der Endphalangen des kleinen Fingers) -

dom. 
Dysostose cleido-cranienne -1 
Ektrodactylie - unregelm., zuw. regelm. dom. 
Flughaut, S. Syndaktylie. 
Gigantismus, S. Riesenwuchs. 
Halsrippe -1 
Hyperphalangia pollicis symmetrica - zuw. unregelm. dom. 
Hypophalangie, s. Brachydactylie. 
KlumpfuB (Klumphande) - zuw. unregelm. dom.? 
Luxatio coxae congenita - zuw. unregelm. dom.? 
- patellae -1 
Mikromelie, s. Achondroplasie. 
Mehrlingsgeburten - wohl rez. 
Monodactylie - dom. 
Nanismus, S. Zwergwuchs. 
Osteopsathyrosis (mit blauer Sklera, oft spa.ter Vertaubung) -

meist dom. 
Patella, Fehlen der - zuw. dom. 
Polydactylie (Hexadactylie) - teils regelm., teils unregelm. dom. 
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Prognathismus inferior (mit Hypertrophie der Unterlippe; Habs-
burger Gesichtstypus) ~ dom. 

Pterygium, s. Syndaktylie. 
Rachitis -? 
Riesenwuchs ~ verschiedene Ursachen zuw. rez. 
Rundriicken ~ zuw. unregelm. dom. 
Schwimmhaut, s. Syndaktylie. 
Spalthand, SpaltfuB, s . .Ektrodaktylie. 
Syndaktylie ~ zuw. dom. 
Trichterbrust ~ unregelm. dom. 
Un ter kiefer klein hei t ~ angeblich dom.? 
Zwergwuchs, s. Achondroplasie und Ateleiosis. 

Uberblick iiber die vererbungsbiologische Terminologie. 

Der weiteren Verbreitung vererbungsbiologischer Kenntnisse unter 
den Arzten steht vor aHem die Reichhaltigkeit und Kompliziertheit 
der vererbungsbiologischen Terminologie im Wege. Es wird deshalb 
dem Leser angenehm sein, ein alphabetisches Verzeichnis der wichtig­
sten Termini mit kurzer beigefiigter ErkIarung ihres Sinnes zu besitzen. 
Die deutsehen Bezeiehnungen entlehne ieh zu einem wesentlichen Teil 
meiner popularen Schrift iiber die "biologisehen Grundlagen der Rassen­
hygiene". 

Amphimixis (Kopulation) ~ Befruehtung, Vereinigung der Gameten. 
A-Tafel ~ Aszendenztafel, Ahnentafel, tafelmaBige Aufzeiehnung alIer 

direkten Vorfahren eines Probanden. 
Biotypus ~ Erbstamm, Elementarrasse; kleinste, erblich vollig ein­

heitliehe Gruppe von Individuen. 
Chromomer - kleinstes austauschbares Teilchen eines Chromosoms. 
C h rom 0 s 0 men - Kernstabchen, Kernbandchen, wahrscheinliche Trager 

der Erbanlagen. 
Determinan te - Erbanteil, Erbanlage, kleinster austauschbarer Teil 

einer Erbeinheit. 
Dominant ~ iiberdeckend (nur anzuwenden, wenn ein Erbanlagen­

Paarling den anderen Paarling des gleichen Erbanlagenpaares 
iiberdeckt, vgl. Epistase). 

Dominanz - Oberdecken (bezieht sieh nur auf das Verhalten der 
beiden Paarlinge eines Erbanlagenpaares zueinander). 

D-Tafel - Deszendenztafel, tafelmaBige Aufzeichnung aller Nach­
kommen einer bestimmten Person, des "Stammvaters". 

Elektion - Auswahl, positive Auslese, Ausbreitung bestimmter erb­
licher Formen infolge besonders groBer Fruchtbarkeit. 

Elimination ~ Ausmerze, negative Auslese, Verminderung und Aus­
sterben bestimmter erblicher Formen infolge Unterfruehtigkeit. 

E pistase - Uberdecken (bezieht sich auf das Verhalten von Ele­
menten verschiedener Erbanlagenpaare zueinander, vgl. Dominanz). 
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Epistatisch iiberdeckend (nur anzuwenden, wenn eine Erbanlage 
eine andere iiberdeckt, die nicht zum gleichen Erbanlagenpaar 
gehOrt). 

Erbfaktor, s. Id. 
Erbplasma, s. Idioplasma. 
Faktor, s. Id. 
Fluktuation, s. Paravariation. 
Gam e ten - Geschlechtszellen;. die halbierten elterlichen Erbmassen. 
Gen, s. Id. 
Genotypus, s. Idiotypus. 
Geschlechtsbegrenzte Vererbung - die betreffende Erbanlage 

ist nicht in den Geschlechtschromosomen lokalisiert, aber von 
denselben in ihrer Manifestation abhangig. 

Geschlechtschromosomen - Trager derjenigen Erbanlagen, welche 
iiber das Geschlecht entscheiden. 

Geschlechtsgebundene Vererbung - bedingt durch eine Erb­
anlage, die in den Geschlechtschromosomen lokalisiert ist. 

Heterophane Vererbung - verschiedenartige phanotypische Aus­
pragung der gleichen Erbanlage. 

Heterozygot - verschiedenanlagig (bezieht sich nur auf die Ver­
schiedenheit der beiden Paarlinge ein und desselben Erbanlagen­
paares). 

Heterozygotie - Verschiedenanlagigkeit, Bastardnatur, vgl. hetero­
zygot. 

Homozygot - gleichanlagig (bezieht sich, wie heterozygot, auch nur 
auf die Paarlinge eines Erbanlagenpaares). 

Homozygotie - Gleichanlagigkeit; besteht dann, wenn beide Paar­
linge eines Erbanlagenpaares gleich sind. 

Hypostase - Dberdeckbarkeit, Dberdecktheit, Latenz (bezieht sich 
auf das Verhalten zweier Anlagen, die in verschiedenen Erbanlagen­
paaren lokalisiert sind). 

Hypostatisch - iiberdeckbar, iiberdeckt (vgl. Hypostase). 
Id - Erbanlage, Faktor, Gen. 
Idiokinese - Erbanderung; zusammenfassende Bezeichnung fiir die 

letzten Ursachen des Auftretens neuer Erbanlagen. 
Idiophorie - Vererbung, Dbertragung der elterlichen Erbanlagen 

(Ide) auf die Kinder. 
Idioplasma - Erbplasma, Erbsubstanz, Erbmasse. 
Idiotypisch - erbbildlich; das, was in der Erbmasse angelegt ist. 
Idiotypus - Erbbild, Erbanlagenbestand, die erbliche Beschaffenheit 

eines Lebewesens oder einer Gruppe. 
Idiovariation - Erbvariation, Erbabweichung. 
Induktion, s. Paraphorie. 
Inzest - extreme Form der Verwandtschaftszucht, engste Inzucht. 
Inzucht - Fortpflanzung durch Zeugungen unter Verwandten. 
Keimplasma, s. ldioplasma. 
Kombination, Kombinationsvariation, s. Mixovariation. 
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Kontraselektion - Gegenauslese, widernatiirliche Auslese; Ver­
mehrung der erblichen Formen, die auf die Dauer sich nicht er­
halten konnen, bzw. Verminderung und Aussterben der auf die 
Dauer besonders erhaltungsgemli.Ben. 

Mixovariation - Abweichung, die durch das Zusammenwirken, durch 
eine bestimmte Mischung verschiedener Erbanlagen bedingt ist. 

Modifikation, s. Paravariation. 
Monohybrid - von Bastardnatur in bezug auf ein Erbanlagenpaar. 
Monoid - von einem Id, von einer Erbanlage abhangig. 
Mutation, s. Idiovariation. 
Parakinese - Nebenanderung, zusammenfassende Bezeichnung fUr 

die Ursachen der Anderung eines Lebewesens in nichterblicher 
Weise. 

Paraphorie - Nachwirkung paratypischer Eigenschaften. 
Paratypisch - nebenbildlich; nicht durch die Erbanlagen, sondern 

durch Milieufaktoren bedingt. 
Paratypus - Nebenbild, die nichterbliche Beschaffenheit eines 

Lebewesens. 
Paravariation - Nebenvariation, Nebenabweichung; Variation, die 

nicht durch das Erbbild, sondern durch Milieufaktoren bedingt ist. 
Phanotypus - Erscheinungsbild; Gesamtheit der am Individuum 

realisierten erblichen und nichterblichen Eigenschaften. 
Polyid - von vielen Iden (Erbanlagen) abhangig. 
Polyphan - viele phanotypische Charaktere gleichzeitig bedingend. 
Population - Gemenge, Bestand, Zeugungskreis, Bevolkerung, Ge-

misch verschiedener Biotypen. 
Prainduktion, s. Paraphorie. 
Proband - Ausgangsperson; die Person, von der man bei El'­

forschung eines Verwandtenkreises ausgegangen ist. 
Rezessiv - iiberdeckbar, iiberdeckt (nur anzuwenden, wenn eine 

Erbanlage von ihrem zum gleichen Erbanlagepaar gehorigen 
Partner iiberdeckt wird). 

Rezessivitat - Dberdeckbarkeit, Dberdecktheit, Latenz (bezieht 
sich nur auf das Verhalten der beiden Paarlinge eines Erbanlagen­
paal'es zueinander, vgl. Hypostase). 

Selektion - Auslese, Vermehrung bzw. Vel'minderung bestimmter 
Erbstamme durch besonders groBe (Elektion) bzw. besonders 
geringe (Elimination) Fruchtbarkeit derselben. 

Soma - Korper als Gegensatz zum Erbplasma (Idioplasma). 
Somation, s. Paravariation. 
Variation - Abweichung; Abweichen eines Individuums von del' 

Gruppe, zu der es gehort. 
V-Tafel - Verwandtschaftstafel; jede Form genealogischer Auf­

zeichnung, insonderheit die Vereinigung von A-Tafel und D-Tafel. 
Zygote - Ausgangszelle eines neuen Lebewesens, Produkt der Ver­

einigung der beiden Gameten, d. h. der beiden halbierten eltel'­
lichen Erbmassen. 
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Uberblick tiber die vererbungspathologische Literatur. 

Eine Literaturiibersicht, die einem einfiihrenden Lehrbuch bei­
gegeben wird, kann nur den Zweck haben, dem Leser das Auffinden 
der wichtigsten Arbeiten, die naher in das behandelte Gebiet ein­
fUhren oder die Grundlage der vorgetragenen Anschauungen bilden, 
zu erleichtern. Von dieser Idee habe ich mich bei der Aufstellung 
einer Ubersicht iiber die vererbungspathologische Literatur leiten lassen. 
Ich habe mich demgemaJ3 mit gewollter Ausschlie13lichkeit auf die An­
fiihrung solcher Werke beschrankt, die mir entweder zum weiteren 
Eindringen in Einzelfragen der Vererbungspathologie besonders ge­
eignet erscheinen, oder die ich fUr grundlegend halte fiir die Er­
schlieJ3ung unseres Wissensgebietes. Um dem Leser die Auswahl aus 
den zitierten Werken noch weiter zu erleichtern, habe ich den meisten 
Arbeiten eine kurze Notiz iiber ihre Bedeutung oder ihren Inhalt 
beigefUgt. 

Das Schrifttum iiber allgemeine Konstitutions- und Vererbungs­
pathologie ist bisher noch nicht groJ3. Viel umfangreicher ist die 
Literatur iiber die Vererbungsbiologie, die Selektionslehre und die 
Rassenhygiene, die aIle drei mit der allgemeinen Vererbungspathologie 
untrennbar verbunden sind. Was die spezielle Vererbungspathologie 
anlangt, so muBte auf die Zitierung der einzelnen kasuistischen Ar­
beiten, die auBerordentlich zahlreich und iiber die Journalliteratur 
der ganzen Welt zerstreut sind, verzichtet werden. Will man sich 
hier iiber Einzelheiten unterrichten, so findet man die notwendigen 
Literaturangaben am ehesten in den Referatenteilen des Archivs fiir 
Rassen- und Gesellschaftsbi-ologie und der Zeitschrift fur 
induktive Abstammungs- und Vererbungslehre, weiterhin im 
Treasury of human Inheritance (63). Die Literatur speziell der 
erblichen Hautkrankheiten bringen Bettmann (6) und Gossage (15), 
die der Augenkrankheiten Groenouw (16) und Nettleship (41), die 
der Nervenkrankheiten J endrassik (28). Einige Literaturangaben 
iiber erbliche Augenleiden finden sich auch in meinem Aufsatz iiber 
die Atiologie der Ectopia lentis et pupillae (56); eine Darstellung der 
rezessiven Vererbung bei den Hautkrankheiten habe ich, allerdings 
ohne groBere Literaturnachweise, in meiner Arbeit iiber die elterliche 
Blutsverwandtschaft bei den Dermatosen (57) gegeben, eine Darstel­
lung der geschlechtsabhangigen Vererbung in meiner demnachst er­
scheinenden Abhandlung "Uber rezessiv-geschlechtsgebundene Vererbung 
bei Hautkrankheiten" (57 a). 
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monoid 53, 57, 215. 
Monstrum 7: 
Morbus Addisonii 21. 
Mulatten 56. 
musikalisches Talent 128, 134. 
Muskeldefekte 212. 
Mutation 3, 4, 215. 
Myatonie 211. 
Myoclonusepilepsie 121, 138, 140, 169, 

211. 
Myopie 78, 128, 192, 210. 
Myoplegie 211. 
Myotonie 6, 211. 

Naevi 6, 8, 77, 133, 163, 208. 
- chondrosi 133. 
N anismus 212. 
Nebenbild 4. 
Nervenkrankheiten 21Off. 
Neuritis optica B. Atrophia nervi optici. 
Neurofibromatosis 8, 208 .. 
nichterblich 2, 96. 
Norm 5, 7. 
Nougaret, Familie 132. 
Nystagmus 210. 
Nystagmusmyoclonie 211. 

Obesitas 212. 
Odem 208. 
Ohrenkrankheiten 210. 
Oligohydramnie 212. 
Oligotrichie 153, 161. 
Onychoatrophie 208. 
Onychogryphosis 208. 
Ophthalmoplegie 210. 
Organdisposition 43. 
Osteopsathyrosis 210, 212. 
Otosklerose 78, 210. 

Paarigkeit der Erbanlagen 71. 
Pachonychien 161. 
Pangenesishypothese 96, 97. 
Parakinese 99, 100, 192, 215. 
Paralyse 211. 
Paralysis agitans 211. 
Paramyotonie 211. . 
Paraphorie 85, 87, 88, 99, 101, 215. 
Parasiten 9. 
paratypisch 3 ff., 78, 215. 
Paratypus 4, 97, 215. 
Paravariabilitat 81, 84, 100, 125, 127, 

143, 161. 
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Paravariation 84, 99, 101, 215. 
Patella, Fehlen der 212. 
Pauperismus 197. 
Pemphigus 173. 
Pentosurie 212. 
Peri ode, sensible 177. 
Phanotypus 4, 12, 76, 97, 215. 
Phimose 208. 
Phylogenese 176. 
Pigmentatrophie des Auges 141. 
Pityriasis versicolor 172. 
plazental 100. 
Pneumonie 164. 
Polen 191. 
Politik, medizinische 185. 
Polydaktylie 212. 
polyid 215. 
polyphan 215. 
Polythelie 208. 
Polyurie 211. 
Population 183, 215. 
Porokeratose 78, 120, 121, 128, 208. 
postnatal 100. 
Prainduktion 215. 
Presence-Absence-Formulierung 51. 
Primula 76, 79, 81 ff. 
Proband 103, '106, 167, 215. 
Probandenmethode 169ff. 
Prognathie 213. 
-, Habsburger 159. 
Proletarier 188. 
Proletarisierung unseres Nachwuchses 

190. 
Pseudohypertrophia musculorum 211. 
Psoriasis 13, 172, 173. 
Psychopathie 8. 
Pterygium 213. 
Ptolemaer Ill. 
Ptosis 210. 
Pyrrhocoris 64, 66. 

Rachitis 213. 
Radertierchen 178. 
Rasse 5, 14. 

, blonde 9, 37. 
-, gelbe 191. 
-, mediterrane 31. 

nordische 191. 
, pathologische 5, 9. 

-, reine 48, 55. 
-, weiSe 178, 191. 
-, Verbesserung der 196. 
Rassendisposition 37 ff. 
Rassenhygiene 193, 198, 202, 205,216. 
-, elektive 201. 
--, eliminatorische 201. 

. englisch-amerikanische 201. 
negative 201. 
positive 201. 

Rassenmerkmale 11, 31, 78. 
Rassenpathologie 37. 
Rassenunterschiede 62. 
Rassenverfall 190. 
Rassenzugehorigkeit 167. 
Recklinghausensche· Krankheit 8, 208. 

. Reduktionsteilung 59, 63. 
Refraktionsanomalien 210. 
Resistenz 29, 30. 
Resistenzpathologie 29. 
-, anthropologische 31. 
-, funktionelle 30. 
-, morphologische 30. 
Resistenzsymptome 30. 
Retinitis pigmentosa 151, 153, :210. 
rezessiv 215. 
Rezessivitat 50, 51, 101, 215. 
Richtungskorper 59, 61. 
Riesenwuchs 213. 
Rinder, Hornlosigkeit der 5:2. 
Romer 185. 
Rontgenstrahlen 178, 198. 
Rostempfindlichkeit des Weizens 35. 
Rothaarigkeit 7, 13, 31. 
Rundriicken 213. 
Russen 191. 
Rutilismus s. Rothaarigkeit. 

Schafe 156. 
Scheckung 52, 116, 195, 208. 
- der Haare 7. 
Schimmel 52. 
Schonheit 128. 
Schwachsinn 199, 211. 
Schwanzlosigkeit der Katzen 52. 
SchweiBfuB 208. 
Schwimmhaut 213. 
Seidenhiihner 57. 
Seidenspinner 52. 
Selektion 89, 94, 121, 176, 180, 181 ff., 

192, 198, 199ff., 215. 
-, eliminatorische und elektive 181. 
-, fekundative 181. 
- innerhalb eines Erbstammes 91. 
Selektionslehre (Selektionstheorie) 176, 

205, 216. 
Seleuciden 111. 
Sexualproportion 69, 70, 146. 
Shorthorn 112. 
Siedlungspolitik 204. 
Siemens, Familie 106, 134, 182, 188. 
Sippschaftstafeln H3. 
Situs inversus 212. 
Skandinavier 191. 
Sklerose, tuberose 8, 163, 210. 
Skrofulose 22 . 
Soma 97, 215. 
Somation 215. 
Sozialdisposition 42. 
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Spalthand 213. 
SpaltfuB 125. 
Splenomegalie 212. 
Star s. Cataracta. 
Stammbaum 104, 105, 112. 
Stammeln 211. 
Stammvater 103. 
Status arthriticus 15, 18,19,22,23,24,26. 
- asthenicus 11, 14, 17, 18, 19,20,26,28. 

cere bralis 26. 
- degenerativus 26. 
- digestivus 26. 
- exsudativus 15, 21, 22, 25. 
- fibrosus 20. 

hypoplasticus 18, 19, 23, 24, 26. 
idiosyncrasicus 25. 
infantilis 11, 13, 14, 18, 19, 20. 
lymphaticus 19, 20ff., 26. 

- muscularis 26. 
- respiratorius 26. 
- thymico-Iymphaticus 19, 21, 22. 
- thymicus 19. 
Sterblichkeit der Behafteten 131, 132, 

144. 
Stereoplasma 88. 
Sterilisierung 8. Unfruchtbarmachung. 
Steuern 204. 
Stigma 17. 
Stottern 211. 
Strabismus 210. 
Strophulus 208. 
Struma s. Kropf. 
Siidslaven 191. 
Symbiose 9. 
sympathikotonische Konstitution 26. 
Syndaktylie 129, 213. 
Syndese 59, 61. 
Synophris 8. 
Syphilis (Lues) 21, 23, 40, 144, 178, 198. 
- congenita 11, 77. 
Syringom 208. 

Taubstummheit 140, 141, 144, 145, 165, 
199, 210. 

Teleangiektasien 208. 
Temporaldisposition 42. 
Terminologie, vererbungsbiologische 

213. 
Therapie erblicher Krankheiten 192ff. 
-, kausale 192, 198, 202. 
-, symptomatische 192. 
Thomsensche Krankheit 6, 211. 
Tremor 129, 211. 
Trichromasie 210. 
Trichterbrust 213. 
Trommelschlagelfinger 208. 
Tropenklima 9, 178. 
Trophodem 208. 
Tschechen 191. 

Tuberkulose 21, 32, 45, 164. 178. 
- der Lungen 17, 21, ~3, 28, 31, 35, 

44, 172, 173, 212. 
- der Lymphdriisen 21. 
- des Urogenitalapparates 21. 
Tuberkulosedurchseuchung 8. 
Turmschadel 211. 

Uberspringen 123, 143. 
Umwelt (Milieu) 9, 83, 196. 
Unfruchtbarmachung 201. 
Ungarn 191. 
Untergang des Abendlandes 191. 
Unterkiefers, Kleinheit des 213. 
Urgeschlechtszelle 71. 
Ursache 1 ff. 
Ursachen, auBere 171, 173. 
Urticaria 208. 
Uterus bicornis 209. 

vagotonische Konstitution 26. 
Variabilitat 172, 176. 
Variation 7, 82, 215. 
Vasektomie 201. 
Verbrechertum 8. 
Vererbung 3, 72, 96, 99, 101. 
-, direkte 117, 133, 134, 146, 148. 
-, dominante 104, 117ff., 133, 206. 
-, dominant -geschlechtsbegrenzte 

156ff. 
-, dominant -geschlechtsgebundene 

146, 161. 
durch den Mannesstamm 159. 

- durch den Weibesstamm 160 . 
. - erworbener Eigenschaften 85f., 193. 
-, geschlechtsbegrenzte 104, 117, 153, 

214. 
-, geschlechtsgebundene 104, 117, 

146ff., 153, 206, 215. 
, heterophane 161 ff., 214. 

-, intermediare 51, 52, 74, 92. 
-, kollaterale 139. 
-, monoide 53, 57. 

polside 55, 160. 
polyphane 56, 161. 

-, rezessive 117, 135f£., 174, 206. 
-, rezessiv -geschlechtsbegrenzte 158, 

159. 
-, rezessiv -geschlechtsgebundene 

149ff., 161. 
-, unregelmaBig dominante 123ff. 
-, unregelmaBig rezessive 143ff. 
Vererbungslehre 205, 216. 
Vererbungspathologie, spezielle 206, 216. 
Vermehrung 202. 
verschiedenanlagig 48. 
Versehen 178. 
Verwandtenehe 108, 109, 112, 141, 179, 

200. 
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Verwandtschaftstafel (V-Tafel) 111,215. 
Vetternehe 108, 109, 141. 
Vitiligo 173. 
Volkertod 191. 

Wandertrieb 210. 
Wildermuthsches Ohr 8. 
Winterfestigkeit des Weizens 35. 
W ortblindheit 211. 

Xanthom 209. 
X-Chromosomen 64, 65, 75. 
Xeroderma pigmentosum 45, 101, 121, 

141, 143, 158, 159, 167, 171, 172, 192, 
:W9. 

I 1-Chromosomen 64, 65. 
Yankees 191. 

Zahlenverhaltnisse, lVIendelsche 130, 
131, 132, 143, 166, 168ff., 174. 

Zahnanomalien 153, 161, 162, 209. 
Zahndefekte 161. 
Zellulardispositionspathologie 43. 
Zellularpathologie 43. 
Zuckerriiben 75. 
Ziichtung 95: 
Zwergrassen 196. 
Zwergwuchs 213. 
Zwillinge, eineiige 76, 81. 
Zygote 47, 61, 63, 70, 76, 215. 
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