EINFUHRUNG IN DIE
ALLGEMEINE UND SPEZIELLE
VERERBUNGSPATHOLOGIE
DES MENSCHEN

EIN LEHRBUCH FUR STUDIERENDE UND ARZTE

VON

De. HERMANN WERNER SIEMENS

PRIVATDOZENT FUR DERMATOLOGIE
AN DER. UNIVERSITAT MUNCHEN

ZWEITE UMGEARBEITETE
UND STARK VERMEHRTE AUFLAGE

MIT 94 ABBILDUNGEN UND
STAMMBAUMEN IM TEXT

MATERIALS

extras.springer.com

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBI,
1923



EINFUHRUNG IN DIE
ALLGEMEINE UND SPEZIELLE
VERERBUNGSPATHOLOGIE
DES MENSCHEN

EIN LEHRBUCH FUR STUDIERENDE UND ARZTE

VON

Dr. HERMANN WERNER SIEMENS

PRIVATDOZENT FUR DERMATOLOGIE
AN DER UNIVERSITAT MUNCHEN

ZWEITE UMGEARBEITETE
UND STARK VERMEHRTE AUFLAGE

MIT 94 ABBILDUNGEN UND
STAMMBAUMEN IM TEXT

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBH
1923



Additional material to this book can be downloaded from http://extras.springer.com

ISBN 978-3-642-90413-4 ISBN 978-3-642-92270-1 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-642-92270-1

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN.

COPYRIGHT BY SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG 1923
URSPRUNGLICH ERSCHIENEN BEI JULIUS SPRINGER IN BERLIN 1923



Vorwort zur ersten Auflage.

Umfangreiche Einfithrungen 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 fir den Mediziner Wichtige
mit Kritik auswahlt, und das andererseits auch auf die #rztlich be-
sonders interessierenden Probleme der Konstitutions- und Dispositions-
pathologie niher eingeht, fehlte bislang; es fehlte also bislang ein
Lehrbuch der Konstitutions- und Vererbungspathologie.
Die vorliegende Arbeit, die sich bemiihte, iiberall die Bediirfnisse des
forschenden Arztes zu beriicksichtigen, mochte diese Liicke ausfiillen.

Die Ergebnisse der mendelistischen Erblichkeitsforschung sind fiir
jeden, der lernen will, hinter einem Stacheldraht schwer verstandlicher
Terminologien verborgen. Ich habe mich deshalb in meiner Darstel-
lung jener Ausdrucksweise bedient, die sich in meinen ,,Grundlagen
der Rassenhygiene didaktisch bewihrt und schon mehrfach Nach-
folge gefunden hat.

Moge das Buch vor allem einer gréBeren Zahl von Kollegen die
Anregung geben, zuverlissige 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 noch dunkeln Probleme der mensch-
lichen Vererbungspathologie tiefer einzudringen.

Breslau, Ende 1920.
Herm. Siemens.



Vorwort zur zweiten Auflage.

Meine ,,Einfithrung war fast 1 Jahr vergriffen. An einer recht-
zeitigen Neuausgabe hinderten mich anderweitige Arbeiten sowie der
Wunsch, die zweite Auflage nicht ohne eine durchgreifende Umgestal-
tung hinausgehen zu lassen. Von der Umarbeitung wurden alle Kapitel
betroffen. Die ganze Einteilung des Buches hat sich etwas veréindert.
Teile des Konstitutionskapitels sowie die Abschnitte iiber geschlechts-
abhingige und komplizierte Vererbungsmodi muBten neu geschrieben
werden. Ja, selbst der Titel ist von den Anderungen nicht verschont
geblieben; denn die ,,Ubersicht iiber die spezielle Vererbungspatho-
logie** wurde zu einem eigenen Teil ausgestaltet und mit einem um-
fangreichen Literaturverzeichnis versehen. Ich hoffe, dafl diese Er-
weiterung den Bediirfnissen der Leser entgegenkommt und sich zu
rascher Orientierung iiber Einzelfragen niitzlich erweist. — Die ,,Kon-
stitution** habe ich aus dem Titel entfernt, da sie in der Vererbungs-
pathologie doch eine allzu untergeordnete und auch noch allzu proble-
matische Rolle spielt.

Meine Terminologie hat sich unterdessen weitere Anhéngerschaft
erworben. Ich hoffe deshalb, sie wird auch in dieser zweiten Auflage
ihren didaktischen Zweck erfiillen.

Moge das Buch auch in seinem neuen Gewande das Interesse an
der menschlichen Vererbungspathologie bei Arzten und denen, die es
werden wollen, erwecken und wach halten!

Miinchen, Mirz 1923.

Dermatologische Poliklinik.
Herm. Siemens.
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A. Einleitung.

1. Die allgemeinpathologischen Grundbegriffe.

Ursache.

Die Pathologie. Die Lehre von den Krankheiten des Menschen,
die menschliche Pathologie, zerfallt 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], pathologische Physio-
logie) und von ihrer Erkennung (Diagnostik).

3. Die Lehre von der Beseitigung der Krankheiten (Therapie)
und von ihrer Verhiitung (Prophylaxe [Hygiene]).

Die Idiopathologie. Die Krankheiten kann man einteilen in solche,
die vornehmlich &uBeren und solche, die vornehmlich inneren Ursachen
ihre Entstehung verdanken. Unter den Krankheiten aus vornehmlich
inneren Ursachen nehmen die erblichen Krankheiten den ersten
Platz ein. Der Lehre von den erblichen (idiotypischen) Krankheiten,
also der Lehre vonder menschlichen Idiopathologie (Erbpatho-
logie) ist vorliegendes Buch gewidmet; es wird sich deshalb mit den
Ursachen, den Erscheinungen und der Beseitigung der erblichen Krank-
heiten zu beschéiftigen haben.

Die Ursachen. Der Begriff der Ursache wurde in neuerer Zeit
scharfer Kritik unterworfen. Es wurde betont, dafl die Entstehung
einer Krankheit niemals einer ,,Ursache* zu verdanken sei, sondern stets
einer groflen Zahl von Bedingungen, die alle fiir das Zustandekommen
der Krankheit gleich unentbehrlich sind. VERworN hat diesen Stand-
punkt sogar so sehr auf die Spitze getrieben, dafBl er die Forderung
einer ,konditionalen Weltanschauung aufstellte. Wenn aber auch alle
Bedingungen, die beim Zustandekommen eines Geschehens mitwirken,
naturwissenschaftlich betrachtet gleich notwendig sind, so ist doch der
Wert dieser Bedingungen fiir unser Verstédndnis dieses Geschehens ein
sehr verschieden groBer. Diejenige Bedingung aber bzw. diejenigen
Bedingungen, die fiir unser Verstindnis eines krankhaften Vorganges
oder fiir 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 Ver-
wendung nicht nur berechtigt, sondern der notwendig ist, um aus der
Fiille der wichtigen und weniger wichtigen Bedingungen die fiir die
jeweilige Betrachtung wesentlichste gebiihrend hervorheben zu koénnen.

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 1



2 Einleitung.

Exogene und endogene Ursachen. Man unterscheidet nun seit
MozsIus exogene und endogene Ursachen. Gewil wirken letzten Endes
bei dem Zustandekommen jeder Krankheit exogene und endogene
Faktoren gleichzeitig mit. Jede Krankheit kann als ein Reaktions-
produkt der endogenen Anlage auf exogene Einflisse aufgefafit wer-
den. Trotzdem aber hat sich die Trennung in #uBere und innere
Ursachen bewidhrt, aus demselben Grunde, aus dem auch der Ur-
sachenbegriff iiberhaupt sich dem Konditionalismus gegeniiber be-
hauptet hat. Denn in vielen Fillen geniigt die Bezeichnung einer
Krankheit als exogen bzw. endogen vollkommen, um uns ein aus-
reichendes Verstéindnis fiir die Atiologie des Leidens zu iibermitteln.
So wie die Einteilung der Bedingungen in TUrsachen und Neben-
bedingungen, so ist also auch die Einteilung der Ursachen in exogene
und endogene von ausgesprochen praktischem Wert fiir Forschung
und Lehre. Die Notwendigkeit dieser begrifflichen Trennung wird auch
gar nicht dadurch beriithrt, daB es Leiden gibt, an deren Entstehen
dulere und innere Faktoren fast in gleichem MafBe Anteil haben;
denn auch hier wird es eben fiir das Versténdnis der Atiologie nicht
zu umgehen sein, dafl man zwischen den #uferen und inneren Ursachen
unterscheidet und sie getrennt abhandelt. Die praktische Notwendig-
keit einer solchen Unterscheidung ist besonders deshalb so groB, weil
die aus #uBeren Ursachen entstandenen Krankheiten therapeutische
und prophylaktische Manahmen ganz anderer Art erfordern als die
aus inneren Ursachen entstandenen: Die Erkenntnis der exogenen bzw.
endogenen Atiologie einer Krankheit entscheidet also ganz wesentlich
iiber unser Handeln. Die drztliche Indikation, soweit sie eine Be-
seitigung der Krankheitsursachen zum Ziele hat, bleibt ohne diese
Erkenntnis weg- und fiihrerlos.

Erbliche und nichterbliche Ursachen. Die Unterscheidung in exogene
und endogene Ursachen bringt allerdings noch einen MiBstand mit
sich, der es notig macht, sie in etwas zu modifizieren. Der Umstand
néamlich, der in praktischer Hinsicht die grofite Bedeutung hitte, liegt
nicht in der Entscheidung der Frage, ob die wesentliche Ursache einer
Krankheit endogen oder exogen ist, sondern ob sie in der Beschaffen-
heit der Erbmasse des betreffenden Individuums gesucht werden muB,
oder ob das nicht der Fall ist. Die Unterscheidung von erblicher
und nichterblicher Bedingtheit ist deshalb diejenige Unterscheidung,
an die sich die &tiologische Forschung in erster Linie halten, und iiber
die sie uns im einzelnen Fall vor allem méglichste Aufklirung verschaffen
muBl; 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 vollstdndig in sich begreift, so enthilt er doch noch allerhand
andere Dinge, die mit Erblichkeit nichts zu tun haben. Vor allem
werden die Folgen, die endokrine Stérungen an den einzelnen Organen
haben, allgemein als endogen bezeichnet, wihrend doch die primire
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endokrine Stérung durchaus exogen bedingt sein kann. So muf} nach
unserem klinischen Sprachgebrauch die durch ihre typische Lokalisation
an Unterbauch und Oberschenkeln gekennzeichnete Fettsucht bei der
Dystrophia adiposo-genitalis im Gegensatz zu der exogenen alimentéren
als endogene Fettsucht bezeichnet werden. Trotzdem braucht diese
endogene Fettsucht aber mit Krblichkeit nicht das geringste zu tun
zu haben, da die verursachende Unterfunktion der Hypophyse auch
durch rein exogene Momente, z. B. durch ein grobes Trauma der
Hypophyse, entstanden sein kann. Auch sonst wird das Wort endogen
oft in einer Weise gebraucht, die mit dem Begriff der Erblichkeit keinen
Zusammenhang erkennen l48t; ich erinnere nur an die ,,endogene‘
Harnsgure oder an die ,,endogene’ Puerperalinfektion. Der Begriff des
Endogenen stammt, wie gesagt, aus der Klinik. Der Begriff des Erb-
lichen, wie er sich in letzter Zeit allgemein eingebiirgert hat, stammt
jedoch iiberhaupt nicht aus der Pathologie, sondern aus der Vererbungs-
biologie. Dadurch erkliren sich die grundsitzlichen Differenzen, die
zwischen beiden Begriffen bestehen. Die alten Ausdriicke endogen und
exogen machen die Trennung an einer Stellung, an welcher sie eine zu
geringe praktische und theoretische Bedeutung hat. Es erscheint nicht
zweifelhaft, daB die Medizin, so wie sie im letzten Jahrzehnt den Begriff
der Erblichkeit von der Vererbungsbiologie hat tibernehmen miissen,
sich auch vor die Notwendigkeit gestellt sehen wird, den Begriff der
erblichen bzw. nichterblichen Bedingtheit einer Krankheit in ihre
Lehren einzufiihren.

Idiotypische und paratypische Ursachen. Nun geniigen jedoch die
Worte erblich und nichterblich zwar ihrem Begriffe, nicht aber ihrem
Ausdruck nach den Anforderungen, die wir an die Prizision wissen-
schaftlicher Bezeichnungen stellen miissen. ,,Erblich* und ,,nichterblich“
sind n#mlich keine Termini technici, sie sind keine Symbole fiir einen
ganz bestimmten, scharf umrissenen Begriff, sondern populdre 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 BsUr) gelungen, die eigentliche wahre Vererbung
von der ,,Vererbung‘ des grofen, nicht fachbiologischen Publikums ab-
zutrennen. Die Medizin wird auch hier wieder dem Beispiel der Ver-
erbungsbiologie folgen miissen. Denn wir brauchen prizise Termini fiir
erblich und nichterblich auch in der Konstitutionspathologie! Anders
wiren ja die dahingehenden Bemiihungen wohl aller moderner Autoren.
die iiber Konstitutionspathologie schreiben, nicht zu verstehen.

Solche Termini koénnen unméglich 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 auBlerordentlichem Scharfsinn,
das Erbliche von dem Nichterblichen begrifflich und folglich auch
terminologisch zu unterscheiden. Schon Frawcis GALTON, DARWINS
genialer Vetter, CARL v. NAEGELI und AvucUusT WEISMANN haben ihre

1*
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Kraft fiir die Losung dieses Problems eingesetzt, das neuerdings in
den Begriffskonstruktionen ERwiN Bavrs und WILHELM JOHANNSENS
zu groBer Klarheit durchgedrungen ist. Die Anwendung der Termini
Baurs in der Konstitutionspathologie hat aber ihre Schwierigkeiten,
weil sich von diesen Termini (Mutation und Modifikation) keine
geeigneten Adjektiva bilden lassen; und der Gebrauch der Jo-
HANNSENschen Ausdriicke (Genotypus und Phénotypus) wird dadurch
erschwert, daB3 in dieser Terminologie ein besonderes Wort fiir das
Nichterbliche {iiberhaupt fehlt. Ich habe deshalb eine Termino-
logie vorgeschlagen, die gewissermallen aus den Terminologien von
Baur und JoHANNSEN die Bilanz zieht, und ich denke, daB diese
Terminologie, die in der vererbungswissenschaftlichen Literatur eine
glinstige Aufnahme gefunden hat, besonders geeignet ist, gerade in der
Konstitutionspathologie jene Kldrung der theoretischen Begriffe mit
heraufzufiihren, welche die Vorbedingung erfolgreichen induktiven
Arbeitens ist. Hiernach unterscheiden wir einfach den Idiotypus (Erb-
bild, Anlagenbild) von dem Paratypus (Nebenbild). Unter Idiotypus
verstehen wir die Summe aller erblichen Anlagen eines Individuums,
seinen Krbanlagenbestand, chemisch ausgedriickt gewissermafien seine
,,Konstitutionsformel“; zum Paratypus rechnen wir dagegen alles,
was vom vererbungstheoretischen Standpunkt aus sozusagen die Kehr-
seite, das Negativ des Idiotypischen darstellt, demnach alles, was nicht
durch den Idiotypus, sondern durch jene AuBlenfaktoren bewirkt ist,
welche die Zellen und Organe jedes Korpers bald in gutem und bald
in schlechtem Sinne fortwdhrend verindern. Wir kommen so zu der
Unterscheidung vonidiotypischenundparatypischenUrsachen,
und wir konnen uns somit rasch dariiber verstindigen, inwieweit wir
ein Krankheitszeichen als durch das Idioplasma (Erbplasma) bedingt
und inwieweit wir es als durch AuBlenfaktoren hervorgerufen ansehen.

Phiinotypus. Der Idiotypus und der Paratypus sind Begriffskonstruk-
tionen; das was wirklich vorhanden ist, bezeichnen wir mit JOHANN-
SEN als Phinotypus. Was wir an unseren Patienten in der Klinik
beobachten, ist also, biologisch ausgedriickt, sein Erscheinungsbild, sein
Phinotypus; die einzelnen Symptome, die er darbietet, sind in jedem
Falle phénotypische Symptome. Sache der diagnostischen und &tio-
logischen Forschung ist es, herauszubekommen, welche dieser Symptome
vorwiegend idiotypisch und welche vorwiegend paratypisch sind. Die
Feststellung, was am Phénotypus als idiotypisch und was als para-
typisch bezeichnet werden darf, muf} als eine ,,Hauptaufgabe der ganzen
Konstitutionslehre (C. HarT) betrachtet werden. Denn diese Fest-
stellung beeinfluBlt, wie wir schon ausfiihrten, unser Handeln in weit-
gehendstemn Mafie und hat folglich eine eminent praktische Bedeutung.

Krankheit.
Krankheit. Nachdem wir den Ursachenbegriff erliutert haben, stellt
uns die Lehre von der Atiologie der idiotypischen Krankheiten vor die
Aufgabe, uns auch itber den Krankheitsbegriff klar zu werden. Dieser
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Begriff wird noch ganz allgemein an den Begriffen der Art bzw. der
Norm gemessen ; beides ist jedoch unzuldssig. Der Artbegriff ist namlich
durch die moderne Vererbungsforschung zerstért, die Art in eine Unzahl
von Elementararten (Biotypen), welche in Zeugungsgemeinschaft leben,
aufgelost worden. Die meisten Autoren suchen deshalb die Krankheit
gegenwiirtig als ein Abweichen von der Norm zu definieren, und sie
setzen dabei Norm gleich Durchschnitt, d. h. gleich der durchschnittlich
hiufigsten Beschaffenheit der betreffenden Organismenart. Aber wo
die Grenzen dieser Norm sind, weill niemand; auf jeden Fall sind sie
vollkommen willkiirlich. Auch kénnte es nach dieser Definition gar
keine pathologische Rasse geben, da ja hierbei natiirlich die hiufigste
Beschaffenheit pathologisch, das Krankhafte also die Norm darstellen
muB. Jede Rasse wiirde gleichviel normale und anormale, also gleich-
viel gesunde und kranke Individuen haben. Deshalb gibt es, wenn
man sich iiber den Krankheitsbegriff volle Klarheit verschaffen will,
nur einen Ausweg, und der besteht darin, da man die Krankheit mifB3t
an der Erhaltungsgefdhrdung, die ein Zustand fiir 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 wihlt, ... was ihm nachteilig
ist* (Antichrist). Eine exakte naturwissenschaftliche Formulierung hat
die Definition des Krankheitsbegriffs jedoch erst in neuester Zeit durch
Fritz LENZ erfahren, indem dieser Autor als Krankheit den Zustand
eines Organismus an den Grenzen seiner Anpassungsfahig-
keit bezeichnete. Dabei darf aber der Begriff der Krankheit nicht nur
orientiert werden an der Frhaltungsgefihrdung, die der krankhafte
Zustand oder Vorgang fiir das Individuum bedingt, sondern wir
miissen ihn orientieren an der Erhaltung jener hoheren lebendigen Ein-
heit, die wir als Rasse (Vitalrasse) bezeichnen. Aus diesem Grunde
kénnen Geburt und Wochenbett, trotz der durch sie bedingten relativ
groflen Lebensgefahr fiir die Mutter, nicht als krankhaft bezeichnet
werden, weil sich durch den Akt der Geburt die Moglichkeiten fiir die
Erhaltung der Rasse nicht vermindern, sondern erhoéhen.

MiBbildung. Es entspricht der LeNzschen Krankheitsdefinition, daf}
der Begriff der Mifbildung (Anomalie) in dem Begriff der Krankheit
aufgeht. Jede Mifibildung ist also auch eine Krankheit, und
wir stehen daher nicht an, Leiden wie die Muttermiler, die Hasen-
scharten, die Anencephalie, die auf einer krankhaften Bildung der
Korperform beruhen, die also ,,krankhaft* sind, auch als ,,Krankheiten‘‘
zu bezeichnen. DalB es sich hier um , Zustdnde‘ und nicht um ,,Vor-
génge® handelt, bedingt keinen Unterschied des Wesens gegeniiber
anderen Leiden. Ist doch der lebenden Substanz das Zustindliche im
Grunde iiberhaupt fremd, da sie niemals etwas wirklich Stabiles, sondern
nur eine unendliche Folge von Ablsufen, also einen dynamischen Gleich-
gewichtszustand reprisentiert. ,,Zustand‘‘ und ,,Vorgang* sind also nur
Unterschiede der Betrachtungsweise, und ein Leiden, das bei kiirzerer
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Beobachtungszeit als Zustand imponiert, kann bei lingerer durchaus
den Charakter eines Vorgangs zeigen (zyklizche Depressions, zustinde®,
Naevi, Kropf, Myopie). ]

MiBbildungen kénnen nun bald idiotypisch bedingt sein (Albinismus,
manche Formen der Hypospadie), bald paratypisch (amniotische Ab-
schniirungen, Akardiacus). Sie sind meist angeboren, kénnen aber auch
erst im Laufe des Lebens entstehen (viele Naevi: die sog. Naevi tardi);
im letzteren Falle 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 Autoren,
die auch makroskopisch nicht erkennbare und iiberhaupt morphologisch
nicht determinierbare Leiden als Anomalien bezeichnen, z. B. Farben-
blindheit, Hemeralopie. Leiden wie die Hémophilie oder die Myotonia
congenita werden sogar gleichzeitig bald als Anomalien, bald als Krank-
heiten bezeichnet.

Es ist also schwer, eine mit dem Sprachgebrauch einigermaBen iibereinstim-
mende Definition der MiBbildung zu geben. Die Anomalie gehért zu jenen inkorrekten
Begriffen, die in der téglichen Praxis und im klinischen Betrieb zu rascher bequemer
Verstindigung der Kollegen untereinander nicht ohne Nutzen sind, denen aber
wissenschaftliche Genauigkeit fehlt. Man kénnte daran denken, die Anomalie als
eine Krankheit zu definieren, die entweder angeboren oder im Laufe des Lebens
entstanden, im letzteren Falle endogen bedingt ist, und die grobmakroskopisch
in die Augen fillt. Will man auch der Hamophilie, der Hemeralopie, der Cysti-
nurie u. a. den Titel Anomalie belassen, so muBl man sagen: die grobmakroskopisch
wahrnehmbar oder nicht wahrnehmbar, im letzteren Falle endogen bedingt ist.
Will man ,,Vorginge* wie idiotypische Otosklerose, idiotypische Opticusatrophie
ausschlieBen, so muB man durch einen Zusatz auf die Stabilitit der Erscheinungen
bzw. ihren sehr chronischen Verlauf (Naevi tardi) hinweisen. Aus diesem Ratten-
konig von Definition sieht man am besten, wie es mit dem Begriff der Anomalie
bestellt ist.

Am ‘zweckmiBigsten erschiene es, wenn man mit dem Ausdruck
MiBbildung nur solche Krankheiten bezeichnen wiirde, die 1.angeboren
oder wenigstens endogen bedingt, 2. stabil oder wenigstens sehr chro-
nisch verlaufend und 3. grobmorphologisch erkennbar sind. Fiir
wissenschaftliche Zwecke erscheint der Begriff der MiBbildung, da er
zu heterogene Dinge zusammenfaflt, iiberhaupt wenig brauchbar und
wohl auch entbehrlich. Viel zeitgem#Ber und auch in Wirklichkeit viel
wichtiger als die Trennung in ,,MiBbildungen‘‘ und ,,Krankheiten* (d. h.
Krankheiten, soweit sie keine MiBbildungen sind) wire die Trennung
in idiotypische und paratypische Krankheiten.

Anomalje. Vielfach werden die Ausdriicke Anomalie und MiBbildung
als Synonyma gebraucht, nicht selten aber werden sie auch mit zwei
verschiedenen Bedeutungen versehen. Dann versteht man unter MiB-
bildung (Monstrum) im wesentlichen den soeben definierten Komplex,
wahrend man mit dem Worte Anomalie nur solche Besonderheiten be-
legt, die nicht krankhaft, d. h. nicht erhaltungsgefihrdend sind. Aller-
dings werden die nicht pathologischen Variationen nur dann als Anomalie
bezeichnet, wenn sie einen stabilen Charakter haben und wenn sie relativ
selten sind, so daf es sich, wie man zu sagen pflegt, um ,,individuelle*
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Variationen handelt. Hiufige, rassenmiBig auftretende Variationen,
wie hellblonde Haare, rechnet man selbstverstindlich nicht zu den
Anomalien; bei einer miBig 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 (weile Haarlocke), wire dagegen
die Benennung Anomalie angebracht. Doch gehen solche Erscheinungen
meist schon iiber in den Bereich unseres Krankheitsbegriffes, da in
vielen Féllen die Erbmasse des behafteten Individuums durch Ver-
ringerung seiner Heiratsaussichten besonders leicht der eliminatorischen
Selektion verfallt. Praktisch ist der Ausdruck Anomalie im Sinne einer
nicht krankhaften,stabilen Abweichung oft recht bequem, doch
wiirde sich wohl mit dem exakteren, weil nicht durch Doppelbedeutung
beschwerten Begriff der Variation ebenso gut auskommen lassen.

Entartung. Der Begriff der Entartung kann nicht, wie man von
vornherein glauben mdochte, an den Begriffen der Art oder der Norm
orientiert werden; die Griinde hierfiir sind die gleichen, die uns ver-
anlaBten, derartige Erklirungsversuche fiir den Krankheitsbegriff zu-
riickzuweisen. Es bleibt uns deshalb nichts anderes iibrig, als auch den
Entartungsbegriff an der Erhaltungsgefihrdung fiir Individuum und
Rasse, oder kiirzer gesagt, an dem Begriff der Krankheit zu orientieren.

Man ist nun in letzter Zeit immer mehr darin iibereingekommen,
dafl mit Entartung zweckmiBig nur'Dinge bezeichnet werden, die einer-
seits einen von Generation zu Generation fortschreitenden Charakter
haben und die andererseits erblicher Natur sind. Durchseuchung mit
Lues und Tuberkulose darf darum nicht als Entartung bezeichnet
werden, da das hierdurch entstehende Siechtum der Bevélkerung nicht
idiotypisch bedingt ist. Wir definieren deshalb die Entartung als die
Vermehrung idiotypischer Krankheiten. Sie kann — theo-
retisch gesprochen — entweder dadurch zustande kommen, daB die
Erbanlagen vieler Eltern durch irgendwelche Einfliisse eine Ande-
rung erfahren, welche die Anpassung vermindert (Idiokinese, s. u.), oder
dadurch, daB die idiotypisch krinkeren Individuen relativ mehr Nach-
kommen erzeugen als die idiotypisch gesiinderen (Kontraselektion).
Durch diese Uberlegungen verschwindet das mystische Dunkel, mit
dem die dltere 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 zum
Teil gehoren, sind selbst die Entartung, falls sie — auf einem der ge-
nannten beiden Wege — sich anhiufen.

Entartungszeichen. Mit dem Ausdruck Entartungszeichen bezeichnet man
eine Reihe mehr oder weniger stabiler, meist an der Grenze des Krankhaften
stehender, individueller Variationen, von denen man glaubt, daB sie in einer inneren
Beziehung zu schwerer korperlicher und geistiger Minderwertigkeit stinden. Man
nimmt a priori an, daf diese Entartungszeichen idiotypischer Natur sind. Diese

Annahme aber, die zu beweisen man sich kaum bemiiht hat, trifft, wie mir meine
Zwillingsuntersuchungen gezeigt haben, sicher nicht fiir alle Falle zu. Ebenso
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problematisch sind die Beziehungen der Entartungszeichen zu gréberen krank-
haften Stérungen. Manche von ihnen (gewisse Naevi, abstehende Ohrmuscheln,
WipErMUTHSches Ohr) scheinen freilich bei Epileptikern, Psychopathen und
Verbrechern etwas hiufiger vorzukommen. Aber die Griinde dieser Korrelationen
sind unbekannt und im einzelnen sicher sehr verschiedenartig; und bei anderen
Entartungszeichen (angewachsenes Ohrlappchen, Darwinscher Hécker) haben
sich solche Beziehungen iiberhaupt nicht feststellen lassen. Mit dem Ausdruck
Entartungszeichen sollte man deshalb sehr vorsichtig sein; in diesem Wort
steckt eine Hypothese, die auf sehr schwachen Fiiflen steht. Berechtigt ist das Wort
nur bei solchen Merkmalen, von denen wir mit gutem Grund annehmen k&nnen,
daf sie ein Anzeichen sind fiir das Vorhandensein einer Hiufung idio-
typischer Krankheiten.

Krankheit ein Relationsbegriff. Wir hatten den Krankheitsbegriff
abhingig gemacht von der Erhaltungsfihigkeit des Individuums oder
letzten Endes der Rasse. Die Frhaltung eines Organismus ist aber
nicht nur von den ihm innewohnenden Rigenschaften abhingig, sondern
ebenso von dem Milieu, in dem er lebt. Deshalb ist Krankheit ein
ausgesprochener Relationsbegriff. EKine Rasse, die in einem
Milieu gesund ist, kann in einem anderen pathologisch sein und zugrunde
gehen. Der blonde Nordeuropéer miilite in den Tropen als pathologische
Rasse bezeichnet werden, weil er daselbst nur wenige Generationen
hindurch lebensféhig ist; derselbe Européer ist aber in dem gemiBigten
Klima Europas oder Nordamerikas vollkommen angepafBt und dauernd
fortpflanzungsfahig.

Krankhaftes Milieu. Wie Individuum und Rasse krankhaft sein
konnen, so kann auch das Milieu krankhaft sein. Von einem patho-
logischen Milieu mufl man dann sprechen, wenn sich die #uBeren Ver-
hiltnisse so verdndert haben, dafi eine dauernde Erhaltung der Rasse,
die vorher ungefiahrdet darin lebte, unméglich geworden ist. Ein patho-
logisches Milieu wiirde z. B. fiir die nordische (germanische) Rasse dann
vorliegen, wenn — etwa durch ein Niaherriicken der Erde an die Sonne —
die ganze Erdoberfliche von tropischen Hitzegraden iiberflutet wiirde.
Ein pathologisches Milieu liegt zurzeit in Europa und Nordamerika
fiir die blonden Nordeuropéer und fiir die Juden vor, weil die Verhilt-
nisse der abendlandischen Kultur einen sozialen Aufstieg und durch die
hiermit anscheinend untrennbar verbundene Sitte der willkiirlichen
Geburtenverhiitung ein Aussterben dieser besonders begabten Rassen
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 ge-
fahrdet ist. So ist es unzuléssig, Parasiten, wie z. B.den Einsiedlerkrebs,
als entartetes Wesen zu betrachten, weil er einzelne Organe, die seine
Vorfahren besessen haben miissen, verloren hat, und weil er auf die
Symbiose mit einer Muschel angewiesen ist; ebensowenig kann man
die domestizierten Tiere, den Dackel, die Kropftaube, das Mastschwein,
als pathologisch bezeichnen, weil sie, in Freiheit gesetzt, bald zugrunde
gehen wiirden und folglich auf die Symbiose mit dem Menschen an-
gewiesen sind. Denn gerade durch diese Symbiose sind ja die genannten
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Rassen erst entstanden, und durch sie erhalten sie sich auch fiirderhin.
Umgekehrt ist ja bekannt, daB viele freilebende Tiere in der Ge-
fangenschaft alsbald zugrunde gehen oder zum mindesten ihre Fort-
pflanzungsfahigkeit einbiilen, daB sich also (von dieser Seite betrachtet)
gerade die domestizierten Tiere als diejenigen mit groBerer Anpassungs-
fahigkeit und groBerer Vitalitdt, gréBerer Lebenszihigkeit erweisen.
‘Das Gebundensein an eine Symbiose kann aber um so weniger ein Aus-
druck der Entartung sein, als ja iiberhaupt jeder Organismus in Sym-
biose mit seinem Milieu lebt, ein Satz, der zum mindesten insoweit
berechtlgt ist, als dieses Milieu aus lebenden Wesen besteht. Darum
muf} eine Anderung des Milieus stets eine Anderung in den Erhaltungs-
moghchkelten der Rasse herbeifiihren und somit auch eine Anderung
in dem, was wir an einer Rasse oder an einem Individuum als gesund
bzw. als krankhaft anzusehen haben., So ist es unstatthaft, die Riick-
bildung des Haarkleides und des Gesichtsschidels, besonders des Ge-
bisses, die der Europser im Gegensatz zu seinen affendhnlichen Vor-
fahren 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 Nahrungszuberei-
tung einen Ausgleich zu schaffen, so daB trotz verminderten Haar-
schutzes und reduzierten Gebisses eine geniigende Anpassung an die
Umwelt erzielt werden kann. Dagegen wiirde eine wesentliche Zunahme
der Zahncaries als Krankheit und sogar als Entartung aufgefal3t werden
miissen, weil schwere Zahncaries ein Gebrechen ist, das auch durch die
Hilfsmittel unserer modernen Kultur nicht véllig ausgeglichen werden
kann, sondern eine Verminderung der Anpassungsfihigkeit bedeutet.

Konstitution.

Konstitution und Konstitutionssymptome. Den Konstitutionsbegriff
kann man sich dadurch entstanden denken, dafl der Arzt auch aus
Eigenschaften seiner Patienten, die nicht zu den eigentlichen Krank-
heitssymptomen gerechnet werden koénnen, Anhaltspunkte fiir 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 #rztlichen Stand-
punkt aus keineswegs gleich zu werten. Auch der gesunde Mensch
bietet oft einzelne Zeichen dar, deren Beachtung fiir den Arzt von
einer gewissen praktischen Bedeutung ist, da sie ihm die Kenntnis der
pramorbiden Personlichkeit vermitteln. Solche Symptome, die nicht
Krankheits-, sondern eben Konstitutionssymptome sind, hat man
nun in verschiedener Weise zu Symptomenkomplexen zusam-
mengefalit, — und so entstanden die verschiedenen Konstitutions-
anomalien. Wir diagnostizieren die asthenische Konstitution da, wo
wir allgemeine Muskelhypotonie, Enteroptose, Neurasthenie, Thorax
paralyticus, Costa decima fluctuans usw. antreffen. Die Aufstellung
der Konstitutionen ist also durch eine jeweils bestimmte Kombination
von Einzelsymptomen begriindet.
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Konstitution und Idiotypus. Uber den Begriff der Konstitution herrscht
vielfach noch Unklarheit. Zu einem groBen Teil hat das seine Ursache darin, daB
der verdienstvolle Konstitutionspathologe Jurivs Baver in Anlehnung an
Maraes und TANDLER den Versuch gemacht hat, dem Konstitutionsbegriff einen
neuen Inhalt zu geben. BAUER hat sich bemiiht, die Konstitution mit dem Idio-
typus zu identifizieren. Wieweit aber das, was wir alltdglich als Konstitution zu
bezeichnen pflegen, in der Erbmasse (im Idiotypus) begriindet ist, soll doch erst
erforscht werden! Schlieen wir von vornherein alles paratypisch Bedingte aus,
so wiirden wir bei keinem Fall von Asthenia universalis mehr wissen, ob wir von
einer Konstitutionsanomalie sprechen diirfen. Denn BAUER selbst fithrt zahl-
reiche duflere Noxen an, die eine derartige Hypoevolution bedingen kénnen (frith-
zeitig erworbene Gehirnerkrankung oder Tuberkulose, angeborene Syphilis, friih-
zeitige chronische Intoxikationen, ungeniigende Ernahrung in der Kindheit und
Wachstumsperiode, schlechte hygienische Verhiltnisse u. a.). Wollten wir also
der Forderung, nur das Idiotypische als konstitutionell zu bezeichnen, nachgeben,
so diirften wir einen offenkundigen Infantilismus yund einen offenkundigen Status
asthenicus nicht mehr als Konstitutionsanomalien bezeichnen, bevor wir nicht
alle diese exogenen Entstehungsmdglichkeiten und noch manche andere aus-
geschlossen hitten. Hierdurch wiirde uns natiirlich fiir das Wort Kon-
stitution tiberhaupt die Méglichkeit des klinischen Gebrauches ge-
nommen, denn plétzlich wire ein vielleicht erheblicher Teil der Fille von Asthenia
universalis keine ,,Konstitutionsanomalie’“ mehr, und wir wiiBten nicht welcher.
Der Wert des Begriffes , konstitutionell“ liegt eben gerade in seiner Unbestimmt-
heit, d. h. gerade darin, daB er beziiglich der idiotypischen Bedingtheit der Er-
scheinungen nichts prajudiziert. Freilich wird man oft das Bediirfnis haben, eine
Konstitutionsanomalie als aus der Erbmasse stammend zu bezeichnen; hierfiir
steht uns ja aber jederzeit der vollig eindeutige Ausdruck ,,idiotypische Kon-
stitution zur Verfiigung.

Konstitution und Phinotypus. Der Begriff der Konstitution geht also unmog-
lich dadurch exakt zu erfassen, daB man ihn mit dem Idiotypus identifiziert.
Aber ebensowenig kann man Konstitution mit Phinotypus gleichsetzen, Denn
da man als phénotypisch ohne Unterschied jede Eigenschaft bezeichnet, die
iiberhaupt zur Zeit der Beobachtung in Erscheinung tritt, so miiBte, wenn Kon-
stitution gleich Phanotypus wire, schlechtweg jede Eigenschaft, z. B. auch eine
augenblicklich gerade vorhandene Pneumonie oder eine Pigmentierung nach
Sonnenbestrahlung, konstitutionell sein. Bei einer solchen Erweiterung des Be-
griffs ins Unendliche verliert er aber natiirlich jede Bedeutung.- Wo der Fehler
liegt, wird sogleich klar, wenn man sich daran erinnert, daB Phéinotypus ein bio-
logisch-theoretischer Begriff ist, wihrend der Begriff der Konstitution aus der
Klinik stammt. Aus diesem Grunde betrifft er aber den Phinotypus 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).

Definition des Konstitutionshegriffs. Es ist also nicht die Beschaffen-
heit des Korpers schlechtweg seine Konstitution, sondern Konstitution
ist die Beschaffenheit des Korpers nur insoweit, als von ihr
seine Reaktionsart gegeniiber Reizen und folglich seine
Disposition zu Krankheiten abhéngt. Eine Konstitutions-
anomalie oder ein Konstitutionsstatus ist folglich die Summe der-
jenigen Eigenschaften bzw. derjenige (morphologische oder funktio-
nelle) Symptomenkomplex, von dem das Verhalten des
Patienten Krankheiten gegeniiber abhingig ist, und der
selbst noch nicht als Krankheit aufgefalit werden kann, da er keine
unmittelbare Erhaltungsgefihrdung bewirkt.

Dieser medizinischen Definition steht vielfach eine allgemeinere Auffassung
gegeniiber, die bei der Reizbeantwortung -von der Beziehung zu Krankheiten
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absehen mdchte. Wesentliche Unterschiede in der Reizbeantwortung, wie sie
gich z. B. in der Leistungsfihigkeit, Beanspruchbarkeit, Verjiingungsfihigkeit
usw. ausdriicken, haben aber stets enge Beziehungen zur Erhaltungswahrschein-
lichkeit. Die Auffsssung des Konstitutionsbegriffes als eines medizinischen Be-
griffes erscheint mir daher auch von diesem Standpunkt aus betrachtet durch-
aus méglich.

Konstitution und Konstitutionsanomalie. Das Wort ,,Konstitutions-
anomalie’ wird in sehr verschiedenen Bedeutungen gebraucht. 1. be-
zeichnet man mit Konstitutionsanomalie einzelne morphologische,
noch nicht krankhafte Eigenschaften, von denen man wei oder zu
wissen glaubt, daB sie in XKorrelation zu bestimmten Krankheiten stehen
(z. B. Scapula scaphoidea, Costa X. fluctuans). 2. nennt man die
Zusammenfassung solcher, mit einer Dispositionsbedeutung behafteten
Einzeleigenschaften zu typischen Symptomenkomplexen (z.B. zum
Status asthenicus) gleichfalls Konstitutionsanomalie. 3. bezeichnet
man als Konstitutionsanomalie das Vorhandensein einer Disposition
(nicht die Disposition selbst!) auch dann, wenn ihr jede morphologische
Grundlage fehlt (z.B. bei den Uberempfindlichkeiten und Idiosyn-
krasien). Hier ist also die Konstitutionsanomalie eine Einzeleigenschaft,
die eine erhohte Krankheitsdisposition bewirkt, die aber selbst nicht
niher bekannt ist. 4. versteht man unter Konstitutionsanomalie
einen Zustand des Korpers, der, ohne genauer bestimmbar zu sein,
einen Komplex solcher Dispositionen bedingt (z. B. exsudative Diathese).
Will man sich durch diese babylonische Sprachverwirrung hindurch-
finden, so mufl man sagen, in welchem Sinne man den Wechselbalg
der ,,Konstitutionsanomalie** anwendet. Ich halte es fiir empfehlens-
wert, mit seiner Verwendung sparsam zu sein. Einzelmerkmale, die
Dispositionsbedeutung haben, bezeichne ich deshalb als Konstitu-
tionsmerkmale oder Konstitutionssymptome, von denen ich
morphologische (ad 1) und funktionelle (ad 3) unterscheide. Nur die
Zusammenfassung mehrerer Konstitutionssymptome zu einem einheit-
lichen Symptomenkomplex nenne ich Konstitutionsanomalie oder
auch Konstitutionsstatus (ad 2 und 4); in dem gleichen Sinne kann
man einfach von anomaler Konstitution reden. Allerdings wollen
manche Autoren zwischen Konstitution und Konstitutionsanomalie (im
Sinne von Konstitutionsstatus) eine scharfe Unterscheidung machen;
das komplizierte Gefiige der Konstitution werden wir aber niemals in
seiner Gesamtheit, sondern stets nur beziiglich einzelner Merkmale oder
eines Komplexes von solchen erfassen konnen. Ebensowenig werden
wir sie an einer einzelnen Fundamentaleigenschaft (z. B. Ermiidung)
messen konnen. ,,Einen universellen Biometer gibt es nicht*‘ (F. Kraus).
Die anomale ,,Konstitution* ist deshalb fiir die Pathologie genau so gut
ein Merkmalskomplex wie die ,,Konstitutionsanomalie”“; die Unter-
schiede zwischen beiden sind irrelevant.

Konstitution und Habitus. Unsere Definition des Konstitutions-
begriffs stimmt dem Sinne nach mit der von LuBarscH, FrR. KraUS,
ROSSLE u. a. vertretenen weitgehend iiberein. KEs scheint bisher iiber-
sehen worden zu sein, dafl nach diesen Begriffsbestimmungen, welche
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die Reizbeantwortung des Kérpers in sich einbeziehen, der Habitus
als solcher keine ,,Konstitutionsanomalie® ist; denn ob bestimmte
Korperbautypen mit bestimmten Reaktionsarten, mit bestimmten
Krankheitsdispositionen verkoppelt sind, ist in der Mehrzahl der Fille
ganz ungewiB. Erst mulB der Habitus selbst erforscht und umgrenzt
sein, bevor man daran gehen kann, festzustellen, ob er iiberhaupt
eine Konstitutionsbedeutung hat. Hieraus ergibt sich auch ohne
weiteres die Beziehung des Konstitutionsbegriffs zur Anthropologie.
Der Anthropologe erforscht bestimmte Xérperbauformen voraus-
setzungslos, d. h. ohne Riicksicht auf ihre Dispositionsbedeutung; ihn
interessiert die Form an sich, nicht ihre Anfalligkeit fiir Krankheiten.
Den Arzt dagegen interessiert gerade die Dispositionsbedeutung, und
er beachtet als Arzt die Kérperbauformen nur, wo er weil oder wo
er vermutet, daf sie mit Krankheitsdispositionen in Korrelation stehen.
Den Anthropologen interessiert also, soweit er sich nicht ins Gebiet der
Pathologie begibt, primér der Habitus und nicht die Konstitution, den
Arzt interessiert primér die Konstitution und nicht der Habitus. In
praxi fallt freilich beides oft zusammen; denn ein abnormer Habitus
wird wohl auch meist abnorme Krankheitsdispositionen besitzen. Aber
im einzelnen Falle braucht das durchaus nicht so zu sein.

Konstitution und Krankheit. Ubrigens stellen auch viele Krankheiten
Symptomenkomplexe dar, von denen Dispositionen zu weiteren Krank-
heiten abhédngen. Diabetiker z. B. zeigen eine besonders grofie Disposi-
tion zu Nephritis, Arteriosklerose, schwerer Phthise, Furunkulose,
Katarakt usw. Wir haben deshalb den Konstitutionsbegriff noch von
dem der Krankheit abzugrenzen. Wenn wir es mit einer kriftigen
Konstitution zu tun haben, so versteht sich diese Abgrenzung von selbst;
solche Konstitutionen werden auch meist nur Schliisse auf negative
Krankheitsdispositionen gestatten, wenngleich es zweifellos Leiden gibt,
die mit Vorliebe gerade die Kriftigsten und Gesiindesten befallen (z. B.
die Influenzapneumonie 1917/19). Haben wir es aber mit anomalen
Konstitutionen zu tun, so kann gelegentlich die Abgrenzung von den
eigentlichen Krankheiten schwierig werden. Der Begriff der Krankheit
ist ja selbst nicht scharf umgrenzt, sondern von dem Grade der Er-
haltungswahrscheinlichkeit abhingig. Fs ist deshalb gar nicht anders
moglich, als daB es flieBende Uberginge zwischen Krankheits- und Kon-
stitutionssymptomen gibt; doch zeichnen sich die letzteren dadurch aus,
daf sie einen geringeren Grad der Erhaltungsgefihrdung bedingen,
daf} sie gewissermafien nur mittelbare Krankheitssymptome darstellen,
die den Ubergang zu der Gesundheit, also zum Leben innerhalb der
Anpassungsfihigkeit bilden.

Konstitution und endokrine Stérung. Die klare Erfassung des
Konstitutionsbegriffs wird noch dadurch erschwert, daf man auch die
morphologischen Folgeerscheinungen endokriner Stérungen, falls sie sich
nicht rasch, wie z. B. bei der Akromegalie, sondern langsam, wie z. B.
beim Kunuchoidismus entwickeln, in die Gruppe der anomalen Kon-
stitutionen einzureihen pflegt. Mit dieser Sitte sollte gebrochen werden.
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Sie ist eine Konsequenz jener veralteten Auffassung, nach der als
konstitutionell alle sog. ,,Allgemeinerkrankungen‘ 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 Konstitutionsstaten einzureihen, und ihnen den Namen Krankheit
vorzuenthalten. Zwar stimmt mit dem, was wir bisher als das Wesen
des Konstitutionsbegriffs herausgeschilt hatten, der Eunuchoidismus
insofern iiberein, als es sich auch bei ihm um einen Symptomenkomplex
handelt, der einerseits #rztliche SchluBfolgerungen zulaBt und anderer-
seits fiir das Individuum keine wesentliche Erhaltungsgefihrdung be-
dingt, also vom individuellen Standpunkt aus nicht als Krankheit,
hochstens als eine Ubergangsform dazu bezeichnet werden kann. Wir
hatten aber gesehen, dafB eine exakte 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 verbundenen Unfruchtbarkeit das
absolute Ende, er ist also im héchsten Grade krankhaft. Wenn wir
deshalb fiir Eunuchoidismus, Hermaphroditismus u. dgl. die Bezeich-
nung ,,Konstitutionsanomalie” ablehnen, so erklirt sich das daraus,
daB wir bemiiht sind, der biologischen Auffassung des Krankheits-
begriffs im Cegensatz zu der individualistischen Auffassung der klinischen
Medizin 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
80 wie wir es bei der Akromegalie gewshnt sind), trotzdem er einen
protrahierten Verlauf zeigt. Dadurch wiirde der Konstitutionsbegriff
fiir solche Dinge reserviert, die #rztliches Interesse beanspruchen, ob-
wohl sie die Frhaltung zu wenig gefihrden, um den eigentlichen Krank-
heiten zugerechnet zu werden; es wiirde also hiermit der eigentliche
Sinn des Konstitutionsbegriffs wiederhergestellt.

Konstitution und Diathese. Mit dem Worte Diathese werden und
wurden mehrfach Dinge bezeichnet, die typische Konstitutionsstaten
waren, nimlich mehr oder weniger morphologische Symptomenkomplexe,
von denen verschiedenerlei Krankheitsdispositionen abzuhéingen schienen.
Das Vorhandensein morphologischer Symptome wird aber fiir das Para.-
digma der Diathesen, die ,,exsudative Diathese®, von maBgebenden Au-
toren in Abrede gestellt. Das Wesen dieses Ubels soll lediglich in einer
Krankheitsbereitschaft?) liegen, die, solange sie latent bleibt, an der Kor-
perbeschaffenheit des Kindes nicht erkannt werden kann. Trotzdem aber
besteht keine Identitét zwischen den Begriffen Diathese und Disposition

1) Es sei darauf aufmerksam gemacht, daB das Wort ,,Krankheitsbereitschaft*
in zwei ganz verschiedenen Bedeutungen verwendet wird: einmal im Sinne der
Uberempfindlichkeit, zweitens im Sinne der Disposition, die mit Uberempfindlich-
keit nicht identisch, sondern ihre Folge ist.
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(obgleich beide Worte ja etymologisch gleichbedeutend sind). Denn
ebensowenig wie die Konstitution als Reizbeantwortung selbst definiert
werden kann sondern nur als ein Zustand, der eine bestimmte Reiz-
beantwortung mit sich bringt, ebensowenig kénnen wir die exsudative
Diathese einfach als eine Disposition, etwa als eine ,,Neigung zu Ent-
ziindungen, definieren, sondern es handelt sich bei ihr um einen
Zustand, um eine (uns unbekannte) Beschaffenheit, die der Disposition
zugrunde liegt und sie bedingt. Die ,,Diathese‘ ist also in Wirklichkeit
eine ,,Konstitutionsanomalie, ein Konstitutionsstatus, aber die ein-
zelnen Symptome dieses Syndroms sind uns unbekannt, und wir er-
kennen diese ,,funktionelle’ Beschaffenheit nur an ihren Folgen: der
Disposition zu bestimmten Krankheiten. Auch die Uberempfindlichkeit
und die Idiosynkrasie sind ja nicht die Disposition selbst, sondern eine
(unbekannte) Beschaffenheit, welche Disposition bedingt. Die Idio-
synkrasie ist also ein (funktionelles) ,,Konstitutionssymptom* in dem
oben definierten Sinne. Besteht aber ein Komplex von solchen
Idiosynkrasien (funktionellen Konstitutionssymptomen), welche
miteinander in einer im einzelnen noch unaufgeklirten Weise ver-
koppeltsind, so haben wir die Diathese. Die Diathese ist ein Syndrom
funktioneller Beschaffenheiten, ein funktioneller Konstitutions-
status, und wenn man es fiir unnétig hilt, zwischen den iiberwiegend
morphologischen und den funktionellen ,,Konstitutionsanomalien‘‘ eine
strenge Trennung durchzufithren, so mul es wohl erlaubt sein, das Wort
Diathese iiberhaupt fallen zu lassen und statt dessen auch hier von einem
»,Konstitutionsstatus* zu sprechen. Denn der Unterschied vom morpho-
logischen Konstitutionsstatus liegt nur in dem einen Punkt: Bei der
»Diathese‘ haben wir einen Komplex von Idiosynkrasien mit bestimmten
Dispositionen, wir wissen nur nicht, woran wir diese Dispositionen
(morphologisch) erkennen kénnen; bei der morphologischen ,,Kon-
stitutionsanomalie dagegen haben wir die Erkennungszeichen, aber
wir wissen nicht genau, welche Dispositionen ihnen zukommen.
Idiotypisehe und paratypische Konstitution. Es ist von auBerordent-
licher theoretischer wie praktischer Bedeutung, auch bei den Kon-
stitutionen, ebenso wie bei den Krankheiten, das Erbliche vom Nicht-
erblichen begrifflich und terminologisch zu scheiden. Diese Trennung
suchte MarTIUS dadurch zu ermoglichen, daBl er von erblichen und
erworbenen Konstitutionen sprach. Wir haben schon bei der Erorte-
rung der Krankheitsétiologie ausgefiihrt, daB die Wissenschaft aber mit
solchen populédren miflverstdndlichen Ausdriicken wie ,,erblich‘ und
,serworben‘ nicht auskommen kann. TaNDLER und Jurius BAUER
bemiihten sich deshalb um die Schaffung einer Ausdrucksweise, die fiir
das, was erblich, und fiir das, was nichterblich bedingt ist, prizise
Termini geben sollte. Die Einengung des Begriffes Konstitution auf
das idiotypisch Bedingte, welche diese Terminologie fordert, ist aber
aus praktischen und theoretischen Griinden, wie schon kurz ausgefiihrt
wurde, abzulehnen. Zu welchen Verwirrungen solche Terminologie fiihrt,
habe ich schon an anderer Stelle (Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 313)
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dargelegt. Diese Terminologie halte ich aber auch deshalb fiir ungliick-
lich, weil sie sich nicht bemiiht, einen Anschlufl an die Ausdrucksweisen
der modernen Vererbungslehre zu finden, trotzdem doch der Fortschritt
der Konstitutionspathologie an ein Zusammengehen mit der Vererbungs-
lehre gebunden erscheint. Es empfiehlt sich deshalb, auch bei den
Konstitutionen die oben begriindete Trennung in idiotypisch und para-
typisch vorzunehmen (vgl. Abb. 1). Will oder kann man iiber die idio-

Marmivs K(‘irp]gll"‘glei:f}:;sung Kérperverfassung Ki)’rf)}g:r(:;?zg:ung
Mareros | g blicke ) gongtitution Drworbene
TANDLER Konstitution | — Kondition
7J . BauEr Konstitution Korperverfassung 7 Kondition
Kann * Erbkonstitution i— — Konstellation?)
STRMENS Idiotypische ( Phéi,notypigche) Paratypische
Konstitution Konstitution Konstitution

Abb. 1. Einteilung der Konstitutionen.

typische bzw. paratypische Bedingtheit einer Konstitutionsanomalie
nichts ausmachen, so kann man trotzdem ruhig das Wort Konstitution
-wie bisher weiter gebrauchen, und falls man Grund hat, MiBverstindnisse
zu fiirchten, durch das kleine Beiwort ,,phanotypisch® jeden Zweifel
dariiber zerstreuen, wie man im Augenblick die Konstitutionsanomalie
aufgefafit wissen will. So kann man den Konstitutionsbegriff in seiner
alten, besonders von MARTIUS begriindeten Fassung bestehen lassen
und braucht trotzdem auf die Exaktheit, die in der vererbungsbio-
logischen Ausdrucksweise liegt, nicht zu verzichten. Die Einteilung der
anomalen Konstitutionen und der Konstitutionssymptome in idio-
typische und paratypische schmiegt sich also dem bisherigen Sprach-
gebrauche aufs vollkommenste an und gestattet trotzdem die aller-
schirfste Prézisierung des vererbungstheoretischen Standpunktes, den
man im einzelnen Fall zum Ausdruck bringen will.

Die Konstitutionsanomalien. Man hat groBe Miihe darauf verwandt,
in_die zahllosen Konstitutionssymptome (Stigmen) etwas Ordnung hin-
einzubringen, indem man versucht hat, sie zu geschlossenen (vorwiegend,
aber nicht ausschlieBlich morphologischen) Symptomenbildern, den sog.
Konstitutionsanomalien, zusammenzufassen. Freilich ist die Dis-
positionsbedeutung (also auch die ,,Konstitutions‘bedeutung) dieser
,, Konstitutionsanomalien meist noch sehr problematisch, aber noch
viel bedenklicher ist, daB auch iiber die Abgrenzung der einzelnen

1) TENDELOO hingegen versteht unter Konstellation die Summe aller fiir eine
bestimmte Wirkung erforderlichen Faktoren und die Beeinflussung dieser Faktoren
untereinander; Psychologen (z. B. JASPERS) verstehen darunter die Bedingungen
der jeweils ausgewahlten Assoziationsrichtung.
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Symptomenbilder selbst und {iber ihre Beziehungen zueinander die aller-
verschiedensten Meinungen bestehen.

Status asthenieus (Asthenia universalis StrmLER). Verhdltnis-
miBig am schirfsten abgegrenzt erscheint mir der Status asthenicus,
den schon HipPORKRATES unter der Bezeichnung Status (bzw. Habitus)
phthisicus gelehrt hat. Die wesentlichsten Kennzeichen dieses Kon-
stitutionsstatus sind ein schmaler flacher Brustkorb mit enger oberer
Apertur und Costa decima fluctuans, Muskelhypotonie, Splanchnoptose,
Ernshrungsstérungen und Ubererregbarkeit des vegetativen Nerven-
systems. Der Status soll nach GLENARD - STILLER erst im zehnten
Lebensjahr, also zu einer Zeit manifest werden, in der schon die Mehrzahl
aller Menschen unserer Breiten eine nachweisbare Tuberkuloseinfektion
hinter sich hat. Demgegeniiber konnte WETZEL auch schon an Neu-
geborenen Unterschiede im Sinne der Asthenie feststellen. Aber der
Grundcharakter der Asthenie, die Atonie (STILLER), war bei diesen
Sduglingen nicht vorhanden, ihre Muskulatur war im Gegenteil hyper-
tonisch. Die Asthenie soll in einem ,,gewissen, wenn auch nicht ab-
soluten Gegensatz“ (BAUER) zu dem Status arthriticus stehen, wovon
noch die Rede sein wird.

Bei dem Status asthenicus sollen eine Reihe von Krankheiten be-
sonders hiufig angetroffen werden. In erster Linie wurde das — seit
HrrrokrATES — von der Lungentuberkulose behauptet. Vor allem
sollte auch die enge obere Thoraxapertur mit kurzem und verknéchertem
erstem Rippenknorpel (FrRrEUND, HarTt, BacmEistEr) fiir die Tuber-
kuloseentstehung bedeutungsvoll sein. Dal} das nicht zutrifft, scheinen
die Untersuchungen von Ivasaxi und WENCKEBACH zu beweisen. Aber
auch die Dispositionsbedeutung des asthenischen Thorax als solchen
erscheint durchaus zweifelhaft. Scheinen auch manche Ergebnisse der
Versicherungsmedizin (FLorscHUTz) dafiir zu sprechen, daf3 die Asthenie
zu den Ursachen der Lungenschwindsucht gehért, so stehen hiermit doch
die Erfahrungen vieler Kliniker im Widerspruch. So lehnt z. B. FRIED-
RrICH KRAUS jede Beziehung zwischen Hochwuchs und Tuberkulose ab.

Entsprechend der behaupteten Antagonie zum Status arthriticus
sollen die fiir die letztere Konstitutionsanomalie charakteristischen
Krankheiten bei der Asthenie besonders selten sein; dies wurde vor
allem behauptet fiir Gicht, Diabetes, chronischen Rheumatismus,
chronische Nephritis und schwere Arteriosklerose. Ob diese Behaup-
tungen zutreffen, ist freilich duBerst zweifelhaft. Die Gicht befdllt
sicher auch h&ufig Leute mit asthenischem Habitus; die Diabetiker
sind oft keineswegs robuste Individuen (Diabéte maigre); der ,,chro-
nische Rheumatismus® ist ein so unklarer Begriff, daB iiberhaupt
schwer etwas mit ihm anzufangen ist; die Seltenheit der ,,chronischen
Nephritis (gemeint ist wohl nur die genuine Schrumpfniere) bei Asthe-
nikern mufl auch erst noch bewiesen werden; fiir die Seltenheit der
Arteriosklerose bei nichttuberkulésen asthenischen Individuen gilt das
gleiche. Dafl Tuberkulése selten arteriosklerotisch sind, findet seinen
Grund wohl einfach in dem niedrigen Blutdruck dieser Kranken.
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Status infantilis. Das, was MATHES als asthenischen Infantilismus
bezeichnet hat, ist mit dem ,,Syndrom‘* StrLLERS nahe verwandt. Doch
faBt MaTHES den Begriff noch etwas weiter, so daB MarTIus diesem
Autor zum Vorwurf macht, er suche in den von ihm beschriebenen
Konstitutionsstatus ,,alles hineinzupressen, was ihm von Abarten und
Minderwertigkeiten aufst6B8t““. Entsprechendes gilt wohl auch fiir den
Status hypoplasticus. Die engen Beziehungen zwischen Infaritilis-
mus und Asthenie werden von zahlreichen Autoren betont, ja, die
Asthenie wird bald als Folge des Infantilismus, ‘bald der Infantilismus
als Folge der allgemeinen Asthenie aufgefaBt. Von anderer Seite hin-
wiederum wird jeder kausale Zusammenhang zwischen dem infantilen
und dem asthenischen Status in Abrede gestellt. DaB die Grenzen
zwischen beiden Konstitutionsstaten flieBende sind, hat aber schon
MATHES hervorgehoben. Auf jeden Fall sind die reinen Formen sehr
viel seltener als Ubergangsbilder.

Auch vom Infantilismus hat man, genau wie von der Asthenie, be-
hauptet, daB er mit einer besonders groBen Disposition zu Lungen-
tuberkulose verkniipft sei. Doch auch hier wird von namhaften Klinikern
die entgegengesetzte Auffassung vertreten und energisch betont, ,,daB
wir keinen &uBerlich erkennbaren Habitus kennen, der eine spezifische
Pridisposition zur Tuberkulose verriete, daB aber oft ein asthenischer
Habitus (Magerkeit, Muskelschwiiche, Thoraxverengerung), ja selbst ein
infantiles Zuriickbleiben des Organismus die Folge einer friihzeitig
erworbenen Tuberkulose ist. ,,Wenn wir uns fragen, ob wir es einem
Organ oder einem Individuum ansehen kénnen, ob es widerstandsfihig
gegen Tuberkulose sei oder nicht, so bleiben wir die Antwort schuldig®
(FR. MULLER).

Status thymico-lymphaticus Pavravr. Auch diese Konstitutions-
anomalie wird mit dem Infantilismus in nahe Beziehungen gebracht
und zum Teil {iberhaupt schlechthin als eine Art von Infantilismus
aufgefaBt, da das Wesen des ParTAuFschen Status in einem Zuriick-
bleiben der normalen Involution des Thymus und des lymphatischen
Gewebes bestehen soll. Bald suchte man den Status thymico-lymphaticus
in die Néhe des Status asthenicus zu riicken, bald stellte man ihn zum
Status arthriticus, auf den wir noch spiter zu sprechen kommen werden.
BarTEL 188t ihn in seinem Status hypoplasticus aufgehen. Andere
Autoren haben dahingegen eine noch strengere Differenzierung gefordert
und haben versucht, den Status thymico-lymphaticus in zwei selb-
stindige Konstitutionsanomalien, den Status thymicus und den Status
lymphaticus, zu zerlegen, weil diese beiden Komponenten zuweilen isoliert
angetroffen werden.

Von Status thymicus (WikseL) spricht man dann, wenn die
Thymus selbsténdig vergroBert (bzw. mangelhaft involviert) ist. Seine
Existenz wird bald behauptet, bald fiir unwahrscheinlich erklart
(SraHR). Der Statuslymphaticus (PucrELT, 1823) wurde urspriing-
lich durch das Vorherrschen des LymphgefaBsystems und seiner Driisen
und durch den vorwiegend lymphatischen Charakter des Blutes cha-

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 2
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rakterisiert. PALTAUF beschrieb dann diesen Status im Sinne der moder-
nen Anschauungen. Der Status lymphaticus kennzeichnet sich durch
abnorme Ausbildung der Tonsillen, der Liymphfollikel, der Milz, adenoide
Wucherungen, Hyperplasie der Lymphdriisen und Lymphocytose des
Blutes. Spétere Autoren verwischten das Bild immer mehr, indem sie
auch noch solche Symptome dazu rechneten, die wir bereits als Stigmen
des Status asthenicus oder des Status infantilis kennen gelernt haben,
z. B. Hypoplasie des arteriellen Gefiflbaumes, des Herzens, der Geni-
talien, Vagotonie und.- Hiufung von ,,Degenerationszeichen. — Die
Lymphatiker sollen besonders hiufig pastos erscheinen, d. h. sie sollen
durch die Trias Hautbldsse, Muskelschlaffheit und wisserige Adipositas
gekennzeichnet sein,

' 4 Der Status lymphaticus wird meist vor dem dritten oder vierten
Lebensjahre manifest und bildet sich mit dem Eintreten der Pubertit
wieder zuriick. BARTEL unterscheidet demgemsfB ein erstes hyper-
trophisches und ein zweites atrophisches Stadium (,,Bindegewebsdia-
these*, Status fibrosus). Wabrend manche Autoren behaupten, diesen
Status h#ufig anzutreffen, soll er nach anderen recht selten sein. —
Der Lymphatismus ist urspriinglich eine Schépfung der pathologischen
Anatomen. Seine klinische Nachweisbarkeit ist oft schwer, nach BARTEL
gelingt sie noch nicht in zwei Drittel der Fille. Hierdurch erleidet natiir-
lich die praktische Bedeutung dieser Konstitutionsanomalie eine nicht
unwesentliche Beeintrichtigung. Sehr schwer ist es oft auch, die hdufigen
Lymphdriisenhyperplasien, die einfach Folge einer tuberkuldsen In-
fektion sind, vom Status lymphaticus abzugrenzen. Manche Autoren
meinen deshalb, dafl die Existenz des Status lymphaticus gar nicht zu
erweisen sei (STAHR), was aber wohl zu weitgehend ist.

Der Status lymphaticus soll die Widerstandskraft'des Korpers den
verschiedensten Noxen gegeniiber herabsetzen, dagegen soll er nach
der Ansicht zahlreicher Autoren einen gewissen Schutz vor Lungen-
tuberkulose gewihren. Sicher ist das freilich keineswegs. Der Lym-
phatismus wird sehr hiufig bei Kindern angetroffen. Bei Kindern aber
ist die Tuberkulose meist eine Lymphdriisentuberkulose und heilt in
der Mehrzahl der Fille aus. Wieviel dabei auf das Konto der Alters-
disposition des Kindes kommt und wieviel auf den angeblichen Lym-
phatismus, 148t sich kaum abschétzen. Nun wird aber auch behauptet,
daf im Gegensatz zur Lungenschwindsucht die Tuberkulose anderer
Organe (Urogenitalapparat, Bauchfell, Augen) beim Liymphatismus be-
sonders leicht zustande komme. In enger Korrelation soll der Status
lymphaticus auch zum Morbus Addisonii (oft Tuberkulose der Neben-
nieren) stehen, zu primérer Hirngeschwulst, besonders Gliom, zu lym-
phatischer Leukimie und zu manchen Formen der Pseudoleukimie.
Lymphatiker sollen besonders scharlachempféinglich sein und eine be-
sonders geringe Alkoholtoleranz aufweisen. Das alles sind aber Behaup-
tungen, bewiesen ist nichts. Etwas Wahres mag ja an allem sein, —
,,wenn man nur besser definieren konnte, was unter dem Namen Lym-
phatismus zu verstehen ist (Fr. MULLER). Das Verhalten der Lym-
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phatiker den verschiedenen infektidsen und nichtinfektitsen Noxen
gegeniiber ist also ungeklart. Mit manchen der hieriiber verstreuten
Behauptungen wird es wohl einmal #dhnlich gehen wie mit der angeb-
lichen Korrelation des Status thymico-lymphaticus zum Suizid. Die
Tatsache, daf3 bei Selbstmordern und bei plétzlichem, in seiner Ursache
ritselhaftem Tode so hiufig eine besonders groBe Thymus und eine
allgemeine Hyperplasie des lymphatischen Gewebes angetroffen wurde,
hat frither manche weitreichende Theorie iiber die Bedeutung des Status
thymico-lymphaticus hervorgerufen, wihrend man derartige Beobach-
tungen jetzt einfach durch die Tatsache erklirt, daB die beim Status
thymico-lymphaticus hyperplastischen Gebilde durch die Einfliisse eines
primortalen Krankenlagers gewohnlich rasch aufgezehrt werden, so
dafl sie nach einem plétzlich bei voller Gesundheit eintretenden Tode
besonders grofB} erscheinen miissen.

Status exsudativns. Der Status lymphaticus ist, wie wir schon
erwiahnten, nach manchen Autoren zumindest in einzelnen Fillen eine
Folgeerscheinung, nach CzerNy eine Teilerscheinung der exsudativen
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 gerade Wert auf die Ab-
trennung der exsudativen Diathese von der lymphatischen Konstitu-
tionsanomalie (Fr. MULLER). Der Status exsudativus soll sich besonders
kennzeichnen durch Hautaffektionen (Milchschorf, Prurigo, intertriginsse
Ekzeme, Abscesse), Lingua geographica, Coryza, Conjunctivitis, Blephari-
tis, Pharyngitis, Laryngitis, Bronchitis, Gastroenteritis, Balanitis, Vulvo-
vaginitis ; als Begleiterscheinungen sind weiter zu nennen : Juckreiz, Un-
ruhe, Fieber, Erbrechen, Kolik, Obstipation, Diarrhéen, Heuschnupfen,
Asthma, Dysurie, Ischurie und vielleicht Enuresis. Es geht aus der
Aufzdhlung dieser Symptome schon hervor, daB im Gegensatz zum
Lymphatismus der Status exsudativus kein anatomisches Krankheits-
bild ist. Die wichtigsten der genannten zahlreichen Kennzeichen sind
die Neigung zu entziindlichen und exsudativen Prozessen auf der Haut
und den Schleimhiuten (also die Neigung zu Schnupfen, Phlyktinen,
kindlichen Ekzemen, Strophulus, Urticaria, Erythema multiforme), zu
fliichtigen Gelenkerkrankungen (Peliosis rheumatica), zu Idiosynkrasien
auf die verschiedensten Nahrungsstoffe hin und zu Katarrhen (,,Erkil-
tungen ‘) der Nase und der iibrigen Luftwege, besonders zu Pseudokrupp.
Hierbei schwellen auch oft die Lymphdriisen an, was die Abtrennung
vom Status lymphaticus sehr erschwert.  Eine besondere klinische Be-
deutung erhilt der Status exsudativus schlieBlich noch dadurch, daB
er bei friihzeitiger tuberkuloser Infektion angeblich zu dem praktisch
wichtigen Krankheitsbilde der Skrofulose fithrt, so dafl 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 Fillen nicht einfach eine Lymphdriisentuberkulose bei einem
sonst normalen Kinde ist.

Der Status exsudativus ist dadurch besonders interessant geworden,

2%



20 Einleitung.

daB ihn CzerRNY auf ein alimentires Moment, und zwar auf eine Uber-
empfindlichkeit gegen bestimmte Nahrungsstoffe, zuriickfiihren konnte;
der angeborene Tiefstand der Assimilationsschwelle fiir das Fett der
Milch soll nahezu als Mafstab fiir die exsudative Diathese gelten konnen.
Diese Entdeckung CzErNys brachte auch den wichtigsten therapeu-
tischen Fortschritt, den die ganze Pathologie der Konstitutionsstaten
zu verzeichnen hat, weil es nunmehr gelang, durch Anderung der Diit,
z. B. durch Fortlassen der Milch, die oben genannten entziindlichen
und exsudativen Prozesse oft iiberraschend schnell zur Abheilung zu
bringen.

Status arthriticus. Von einer Reihe von Autoren wird der Status
exsudativus ebenso wie der Status thymico-lymphaticus mit der neuro-
arthritischen Diathese (Arthritismus) identifiziert, die wir als Status
arthriticus bezeichnen wollen. Nach anderen dagegen ist der 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,
dafl man behauptet hat, unter einem so verwaschenen Bilde lieBe sich
vom Neurastheniker bis zum arteriosklerotischen Gichtiker beinahe alles
unterbringen. Kennzeichen dieses Status sollen Hautaffektionen (Ek-
zeme, Urticaria, Furunculose, Lichen Vidal), Stoffwechselstérungen,
Steinbildung, Diabetes, Schrumpfniere, Arteriosklerose, nervise Sto-
rungen, Migréne, Idiosynkrasien, Heufieber u. v. a. sein. Kinige Autoren
stellen sich vor, daf} die primére Ursache in einer Verlangsamung des Stoff-
wechsels infolge ungeniigender Fermententwicklung zu suchen sei, und
daB diese arthritische Stoffwechselstorung das hypothetische, morpholo-
gisch und physiologisch bislang nicht faffbare gemeinsame Terrain fiir die
genannten Krankheiten sei. Ks hat namlich durchaus den Anschein,
als ob diesen Leiden, besonders der wahren Harnsiuregicht, gewissen
Formen des Diabetes, der Arteriosklerose und der Schrumpfniere, ferner
dem Bronchialasthma, dem Heufieber, der Migrine, manchen Kon-
krementbildungen in den Gallen- und Harnwegen sowie manchen Haut-
krankheiten, ein gemeinsames idiotypisches Moment zugrunde liege ; denn
diese Leiden finden sich offenbar relativ haufig bei mehreren Angehérigen
derselben Familie und andererseits in verschiedenen Lebensaltern bei
demselben Individuum vor.

Den gleichen Menschen, die vorzugsweise an den genannten Krank-
heiten leiden, sollen aber auch bestimmte andere Dispositionen eigen
sein. S0 soll bei ihnen z. B., wie beim Liymphatismus, die Prognose der
Lungentuberkulose eine besonders gute sein; das gleiche ist fiir die
Lepra- und Luesprognose behauptet worden; speziell bei Gichtikern
soll, z. B. nach v. HANSEMANN, iiberhaupt eine geringe Neigung zu
Infektionen bestehen. Auch hier handelt es sich jedoch um’lauter
Behauptungen, fiir die ein {iberzeugender Beweis nicht existiert.

Wahrend fiir viele Autoren der Status arthriticus erst an seinen
Folgezusténden, seinen , Manifestationen‘* kenntlich ist, behaupten an-
dere, dafl ihm auch ein bestimmter Habitus, ein bestimmter morpho-
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logischer Symptomenkomplex zugrunde liege. Das geht schon daraus
hervor, daB der Arthritismus in so nahe Beziehungen einerseits zum
Status lymphaticus, andererseits zum Status hypoplasticus gestellt wird.
Manche (z. B. v. PraunpLER) denken sogar an eine Identitat des Status
lymphaticus mit dem Status arthriticus, nach J. BAUER dagegen deckt
sich der letztere weitgehend mit dem Status hypoplasticus, indem er
angeblich das gleiche Symptomenbild, das der Status hypoplasticus
anatomisch fixiert, vom klinischen Gesichtspunkte aus erfalt. Ubrigens
haben sich einige Autoren sogar bemiiht, eine fiir den Status arthriticus
angeblich charakteristische Wuchsform aufzustellen, die kurz als em-
physematéser apoplektischer Habitus oder als muskulés-adiposer Breit-
wuchs (STERN) bezeichnet worden ist. Nach dieser (allerdings kaum
zutreffenden) Auffassung besteht freilich keine Beziehung des Status
arthriticus zu einer allgemeinen Hypoplasie; der arthritische Habitus
stellt hiernach vielmehr einen dem hypoplastisch-asthenischen gewisser-
mafen entgegengesetzten Korperbau dar. In Wirklichkeit diirfte es kaum
méglich sein, die unter dem Namen des Arthritismus zusammengefaBten,
hochst mannigfaltigen Uberempfindlichkeiten am #duBeren Korperbau,
also an der Wuchsform, dem Fettreichtum und dem Zustand der
Muskulatur, morphologisch zu erkennen. Denn wenn auch BoNDI zeigen
konnte, da in seinem Material unter den Diabetikern fiinfmal soviel
breitwiichsige und brustbehaarte Individuen waren wie unter den nicht-
diabetischen Kontrollfillen, so ist doch jedem Kliniker bekannt, wie-
viele grazile, asthenische und hypoplastische Personen an Gicht, Dia-
betes, Arteriosklerose und besonders an Asthma leiden.

Vielleicht konnen wir dem Status arthriticus und seiner Beziehung zu den
anderen Konstitutionsanomalien etwas niher kommen, wenn wir uns daran er-
innern, daB dieser Status seinerzeit von ComBY unter den Konstitutionsanomalien
der Kinder beschrieben worden ist. Der Status arthriticus infantum ComBYS
deckt sich aber im wesentlichen mit Czernys exsudativer Diathese, wenngleich
er noch etwas mehr als diese umfaBt. Es ist also wohl erlaubt, die genannten
beiden Konstitutionsanomalien zu identifizieren, und zwar auf Grund der Gemein-
samkeit ihrer Symptome, ndmlich: 1. katarrhalische Prozesse, 2. Schwellung der
lymphatischen Gewebe, 3. Ernéihrungs- und Stoffwechselstérungen und 4. in nur
lockerem Zusammenhange damit: neuropathische Zeichen. Ob man dagegen, wie
vorgeschlagen wurde, auch den Status lymphaticus in dieser grofen Konstitutions-
storung aufgehen lassen kann, ist eine andere Frage. Sie wire vielleicht zu l6sen,
wenn man einmal an einem gréferen Material feststellen kénnte, was spiter aus
den lymphatischen Kindern wird, d.h. also aus den Kindern mit allgemeiner,
nicht bacillirer Hyperplasie des lymphatischen Gewebes. Das hyperplastische
Gewebe verfillt meist spiter der Atrophie, soviel ist uns bekannt; was fiir Krank-
heitsdispositionen zeigen aber nunmehr die einstigen Lymphatiker? Gibt es
Leiden, denen sie besonders hiufig verfallen, und andere, von denen sie der Regel
nach verschont bleiben ?

Eine zweite Frage, die noch nicht véllig geklart ist, betrifft das spatere Schicksal
der exsudativen Kinder. Wir haben allen Grund zu der Vermutung, daB aus
diesen Kindern die Menschen werden, die spiter an Asthma, Heuschnupfen, Gicht,
Diabetes, Migrine erkranken, und die damit die Anwartschaft erhalten, den
Trigern des ,,Arthritismus® zugezéhlt zu werden. Wir wiirden es also bei allen
diesen Leuten mit einer einzigen, gewissermaBen idiosynkrasischen oder allergischen
Stoffwechselanomalie zu tun haben, die sich in der Kindheit durch diese, im
spiteren Alter durch jene Stérungen kundtut, und die schon verdienen wiirde,
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daf man sie von den anderen abnormen Konstitutionen abtrennt. Die Mani-
festationen der exsudativen Diathese kénnen ja iiberhaupt, wie CZERNY gezeigt hat,
groBenteils als Uberempfindlichkeitssymptome aufgefaBt und somit in die Rubrik
der Idiosynkrasien, die ja auch sonst beim exsudativen und arthritischen Status hiufig
sind, eingereiht werden. Das, was dem Status exsudativus und dem Status arthriticus
gemeinsam ist, wiirde also die Bezeichnung ,,Status idiosyncrasicus* oder ,,ana-
philacticus® vielleicht ganz anschaulich und zutreffend zum Ausdruck bringen.

Andere Konstitutionsanomalien. So sehr aber auch die Meinungen
der Autoren iiber die einzelnen Konstitutionsstaten durcheinander-
schwirren, eine Lehre kann doch aus all dem Widerstreit der Ansichten
gezogen werden : es ist zwar gelungen, eine Reihe eigenartiger und meist
noch nicht im eigentlichen Sinne krankhafter, bald mehr morpho-
logischer, bald mehr funktioneller Variationen des menschlichen
Organismus zu beschreiben, die wegen ihrer wahrscheinlich bestehenden
Korrelation zu bestimmten Leiden das drztliche Interesse beanspruchen;
iiber die Héufigkeit des Vorkommens dieser Typen, iiber ihre disposi-
tionspathologische Bedeutung und tiber ihre gegenseitige Abgrenzung
gehen aber die Ansichten der Autoren noch so weit auseinander, dafl
man fast sagen kann, alle theoretisch méglichen Ansichten hitten auch
ihre eigenen Vertreter gefunden. Halten manche Autoren eine saubere
Trennung in soundsoviele Staten fiir moéglich und nétig, so werfen andere
alle Staten zusammen und machen daraus eine Konstitutionsanomalie,
in der je nach Geschmack oder Urteil bald diese und bald jene Symptome
im Vordergrunde stehen. Und wahrend die einen von der erbbildlichen
Bedingtheit ihres Status anormalis {iberzeugt sind, halten ihn die anderen
nur fiir einen Folgezustand friihzeitiger Infektionen oder anderer duBerer
Noxen. Man driickt sich also wohl kaum zu scharf aus, wenn man
behauptet, daf die Konstitutionspathologie, soweit sie sich mit der Auf-
stellung der Konstitutionsstaten befalit, noch keine Wissenschaft ist,
sondern eine Kompilation der verschiedensten Ansichten und Auf-
fassungen, die recht wild durcheinanderwuchern, und in denen man
nur relativ wenige gesicherte Tatsachen aufzufinden vermag. In der
Tat: es gibt ,,noch fast keine Konstitutionspathologie* (RoessLE). Da-
durch, daBl immer wieder ein neuer. Autor einen neuen Status unter
einem neuen Namen erschuf, der, wenn auch mit gewissen Modifika-
tionen, die alten Staten wiederholte, konnte man zwar das vorgefalite
Problem von den verschiedensten Richtungen her in Awugenschein
nehmen, aber man kam ihm dennoch nicht ndher. Auch jetzt hat die
Aufstellung neuer Konstitutionsstaten noch kein Ende gefunden. So
spricht man bei einer Haufung von sog. Degenerationsmerkmalen von
einem Status degenerativus, — als ob hinter allen Degenerationsmerk-
malen eine gemeinsame Unbekannte stiinde, die sie hervorruft! Weiter-
hin behauptet man, dal bei Haufung von ,,Degenerationsmerkmalen‘
regelméfBig auch die Stigmen konstitutioneller Schwiche vermehrt seien,
und riickt auf diese Art den ,,Status degenerativus* in grofite Nihe der
genannten Staten: des Status asthenicus, hypoplasticus, lympbhaticus,
arthriticus usw. TANDLER versuchte die Einteilung je nach dem Muskel-
tonus in hypertonische, normaltonische und hypotonische Konstitu-
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tionen, EpriNcER und HEss je nach dem Zustande des vegetativen
Nervensystems in vagotonische und sympathicotonische, die aber so
schwer auseinanderzuhalten sind, daB andere Autoren einen einheit-
lichen vegetativ -nervosen Status daraus machten (FrRANK). SigAuUD
konstruierte vier Typen: den Status respiratorius, Status digestivus,
Status muscularis, Status cerebralis. Aber trotz aller dieser Versuche
stehen wir doch immer noch im wesentlichen auf dem gleichen Stand-
punkt, auf dem wir vor ihnen gestanden haben. Gegen alle Staten
mulBl man den Einwand machen, den J. BAUER gegen die Einteilung in
vagotonische und sympathicotonische Konstitutionen erhebt, némlich
daB die Klinik alle Mischformen zeigt, und zwar in einer so grundsétz-
lichen, kaleidoskopartigen Buntheit, dal uns, vorldufig wenigstens, jede
genauere Orientierung unmoglich bleibt. Auch der eigentlich anti-
asthenische Status muscularis SicaUups soll z. B. oft konstitutionelle
Anomalien in den verschiedensten Organen zeigen (J. Bavrr). Die
ganzen Konstitutionsanomalien sind mehr intuitiv als auf Grund exakt
bearbeiteten Beobachtungsmaterials entstanden. Wie TOENNIESSEN
zutreffend sagt, mufl die Berechtigung zur Aufstellung der 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 der verschiedenen Konstitutionsanomalien im klinischen
Betrieb in einzelnen prégnanten Fillen auch sein kann, so wenig ist
wissenschaftlich mit ihnen anzufangen. Die Hauptschwierigkeit liegt
darin, dafl es bisher unmaglich war, iiber die Abgrenzung der Kon-
stitutionsanomalien gegeneinander oder gar gegen den Normalzustand
eine Kinigung zu erzielen. Mit der Aufstellung von Konstitutions-
anomalien scheint man also auf einem toten Punkt angelangt zu sein.

Man konnte, da die Synthese so versagt hat, daran denken, es mit
der Analyse zu versuchen. So hat v. PraunpLErR die Abgrenzung
der alten Diathesen deshalb als verfehlt bezeichnet, weil diese seiner
Ansicht nach bereits aus mehreren kleineren Konstitutionsanomalien
kombinierte Komplexe darstellen, und er hat folgerichtig seine lym-
phatisch-arthritisch-exsudative Diathese in einzelne Unterstaten zerlegt,
nimlich in den lymphatischen, den neuropathischen, den exsudativen
und den vagotonischen Zeichenkreis, denen er noch den dystrophischen,
den spasmophilen und den rachitischen Zeichenkreis angliedert. Ks
liegt nun der Gedanke nahe, die Analyse noch grundsétzlicher und
auf alle bisher beschriebenen Konstitutionsanomalien anzuwenden ;. ist
doch auch die moderne Vererbungsforschung erst dadurch zu exakten
Resultaten gekommen, dal} sie, dem Beispiele MENDELS folgend, die
Einzelmerkmale ins Auge falite. Man kime sodann zu einer Auflésung
der Konstitutionsstaten in ihre einzelnen Konstitutionssymptome, deren
Wert sich nun gesondert feststellen lieBe. Zur Erforschung der Dispo-
sitionen verspricht dieser Weg, wie noch dargelegt werden soll, recht
viel; es diirfte aber kaum méglich sein, auf ihm zur Aufstellung neuer
und besser begriindeter Konstitutionsstaten und dadurch zur Kléarung
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der alten zu kommen. Denn zur Aufstellung geschlossener Konstitutions-
staten muB man doch eigentlich verlangen, dal — wie bei den geschlos-
senen Krankheitsbildern — den einzelnen Erscheinungen eine gemein-
same einheitliche Ursache zugrunde liegt, die einen inneren Zusammen-
hang der verschiedenen Symptome bewirkt.

Die Dispositionen der Konstitutionsanomalien. Was bei der ganzen
Konstitutionspathologie aber am unklarsten bleibt, das ist gerade der
medizinisch wichtigste Punkt der ganzen Angelegenheit : nimlich welche
bestimmten Krankheitsdispositionen durch die einzelnen Konstitutions-
staten geschaffen werden. Das Ziel, aus der Form oder aus meBbaren
Funktionen allein schon auf bestimmte Krankheitsdispositionen schlieen
zu kénnen, wurde nicht erreicht. Konnte doch bisher noch nicht einmal
dariiber eine volle Einigung erzielt werden, ob der Status asthenicus
eine wesentliche Rolle bei der Entstehung schwerer Lungentuberkulose
spielt, ja, ob er iiberhaupt bei schwer Tuberkulésen wesentlich héufiger
angetroffen wird als bei Nichttuberkultsen eines einwandfreien Ver-
gleichsmaterials. MuB doch die Tuberkulose sowieso mehr schmale
Individuen betreffen, da sie ja vornehmlich Jugendliche befillt, und
da die Menschen vom 17. bis 50. Lebensjahr noch stindig in die Breite
wachsen! Gerade die Frage der , konstitutionellen Disposition* ist also,
so temperamentvoll oft dariiber geschrieben und geredet wird, wissen-
schaftlich noch in tiefstes Dunkel gehiillt.

Die Dispositionen der Konstitutionssymptome. Auch hier kann viel-
leicht die Analyse der Konstitutionsstaten in noch enger umgrenzte
Komplexe oder gar in ihre einzelnen Konstitutionssymptome einen Weg
zeigen. Die Erforschung der Beziehung dieser einzelnen Stigmen zu
bestimmten Krankheiten befindet sich noch in den ersten Anfingen.
BoxnDpI wies statistisch nach, daf Breitwuchs und reichliche Brust-
behaarung bei Diabetikern wesentlich hiufiger anzutreffen sind als bei
nichtdiabetischen Menschen. Vielleicht gelingt es auf diesem Wege,
iiber die Bedeutung der Konstitutionssymptome und ihrer Kombina-
tionen und folglich auch iiber die Bedeutung der alten Konstitutions-
staten fiir die Krankheitsentstehung ein exakteres Urteil zu gewinnen,
als das moglich war, solange noch der Status hypoplasticus, arthriti-
cus usw. das Feld beherrschten.

Disposition als spezifischer Begriff. Was die Konstitutionsstaten
vor allem so ungeeignet gemacht hat zu weiterem medizinisch-wissen-
schaftlichem Fortschritt, ist der Umstand, daB sie nicht eine bestimmte
Beziehung zu einer bestimmten Krankheit haben, sondern dafl sie,
wie man gesagt hat, ,plurivalent’ sind. Wir miissen uns aber nach
Begriffen umsehen, die die Beziehungen des priamorbiden Menschen
zu bestimmten Krankheiten genauer zu erfassen gestatten. Ein solcher
Begriff ist nun der Begriff der Disposition. ,,Wihrend man frither nur
ganz allgemein von schwachen und starken Konstitutionen sprach, wird
es immer mehr Aufgabe der experimentellen Wissenschaft, Widerstands-
krafte spezifischer Art nachzuweisen* (MArTIUS). Der Begriff der
Konstitution ist zu vieldeutig, zu allgemein, zu sehr grob-empirisch,
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als dafl man mit seiner Hilfe zu exakten Forschungsmethoden kommen
kénnte. Um zu bestimmten Regeln iiber den Zusammenhang gewisser
Erscheinungen zu kommen, miissen wir von einem Begriff ausgehen,
der sich fassen und berechnen 1aBt. , MiB alles, was meBbar ist,** hat
schon der alte GALILEI gesagt, ,,und mache das NichtmeBbare meBbar.
,»50 hat sich denn auch Analyse und Messung an die Verhaltnisse der
Konstitution zu wagen (WuNDERLICH 1860). Wihrend uns aber der
Begriff der Konstitution um so mehr unter den Hinden dahinschwindet,
je scharfer wir zugreifen, haben wir in der Disposition einen Begriff
vor uns, der mefbar zu machen geht. Disposition kann geradezu als
ein Zahlenbegriff aufgefat werden, da wir durch ihn iiber eine bestimmte
Erkrankungswahrscheinlichkeit unterrichtet werden. Vor allem
aber ist Disposition auch ein spezifischer Begriff; die erhghte Neigung
zu einer ganz bestimmten Krankheit stellt unmittelbar das Wesen dieses
Begriffes dar. Man kann deshalb die Disposition definieren als die
Wahrscheinlichkeit, mit der der augenblickliche Zustand
eines Organismus (beim Vorhandensein gewisser auslésender Fak-
toren) das Auftreten einer ganz bestimmten Krankheit be-
dingt bzw. deren ungiinstigen Verlauf und Ausgang bestimmt.

Dispositionspathologie. Es gilt also, nicht irgendwelche schwer zu
charakterisierenden Konstitutionstypen aufzustellen, sondern die Be-
ziehung ganz bestimmter Dispositionen zu den verschiedensten morpho-
logischen oder funktionellen Eigenheiten des menschlichen Organismus
zu erforschen, wenn wir unsere tatsichliche Kenntnis iiber die pri-
morbide Persénlichkeit erweitern wollen. Schreiten wir auf diesem Wege
vorwirts, so wird die alte Konstitutionspathologie verschwinden und
an ihre Stelle die Dispositionspathologie, die Lehre von der
Symptomatologie und Therapie pathologischer Krankheits-
bereitschaften ganz bestimmter Natur treten.

Aufgaben der Dispositionspathologie. Dispositionssymptome. Die
Dispositionspathologie hat also zuniichst die Abh#ngigkeit be-
stimmter Erkrankungsvorginge von bestimmten Eigenheiten des mensch-
lichen Organismus zu erforschen. Da es sich hier in erster Linie nur
um Eigenheiten handeln kann, die selbst noch nicht als krankhaft zu
bezeichnen sind so decken sich diese Eigenheiten mit denjenigen Cha-
rakteren, die wir oben als Konstitutionssymptome bezeichnet hatten.
Es handelt sich also darum, festzustellen, inwieweit sich solche dauer-
hafteren Eigenschaften bestimmten Krankheiten gegeniiber als Dis-
positionssymptome erweisen. Als Eigenschaften mit dispositio-
neller Bedeutung kommen sowohl funktionelle wie morphologische in
Betracht, und man kann dementsprechend zwei Unterabteilungen der
Dispositionspathologie unterscheiden:

1. Die Erforschung der morphologischen Variabilitit des Menschen
und die Feststellung der Bedeutung der einzelnen Variationen fiir die
Krankheitsentstehung (morphologische Dispositionspathologie).

2. Die Erforschung der individuellen Variationen in der Funktions-
fahigkeit der Organe und die Feststellung der Bedeutung dieser ver-
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schiedenen Funktionstiichtigkeit fiir die Entstehung bestimmter Krank-
heiten (funktionelle Dispositionspathologie).

3. SchlieBlich wire noch festzustellen, in welchen Beziehungen die
einzelnen Dispositionen zueinander stehen. Und zwar wiirde es sich
erstens darum handeln, zu erforschen, welche Krankheiten oft gleich-
zeitig miteinander bestehen (Diabetes und Pyodermien, Gicht und
Migrane), und zweitens, welche Krankheiten gehiuft bei Individuen
auftreten, die in fritheren Altersstufen an bestimmten Affektionen
anderer Art (z. B. Lymphdriisenschwellungen, exsudative Prozesse usw.)
gelitten haben. Solche Forschungen (iiber die ,,Syntropie von Krank-
heiten®) sind in jingster Zeit in groBziigiger Weise von v. PFAUNDLER
und v. Sgar durchgefithrt worden.

Funktionelle Dispositionspathologie. Die funktionelle Dispo-
sitionspathologie beschiftigt sich mit dem Nachweise des Vorhanden-
seins von alimentarer Glykosurie, Hypercholesterinimie, Phosphaturie
— um nur wenige Beispiele zu nennen — und mit der Bedeutung
dieser Anomalien fiir die Entstehung etwa eines Diabetes, einer Xantho-
matose bzw. einer nongonorrhoischen Urethritis.

Morpholegische Dispositionspathologie. Die morphologische Dis-
positionspathologie untersucht die verschiedenen Abweichungen
im Kérperbau und die Beziehung dieser Abweichungen zu bestimmten
Leiden, z. B. zur Tuberkulose. Solche Abweichungen konnen einmal
in Eigenschaften bestehen, die als Einzelsymptome der sog. Kon-
stitutionsanomalien angesehen werden, z. B. Verminderung des
Brustumfanges, Costa decima fluctuans, Verkiirzung und Verknécherung
des ersten Rippenknorpelpaares, Hyperplasie bestimmter Lymphdriisen,
oder sie kénnen sich auf Dinge beziehen, fiir die ein Zusammenhang
mit den anomalen Konstitutionstypen nicht behauptet worden ist.

Anthropologische Dispositionspathologie. Bei diesen handelt es sich
aber besonders oft auch um Eigenschaften, die gleichzeitig Gegenstand
der systematisch-anthropologischen Forschung sind, also um sog. Rassen-
merkmale. Die Kenntnis solcher Rassenmerkmale mit ihren Beziehungen
zu bestimmten Krankheiten gehért also gleichfalls in den Rahmen der
Dispositionspathologie. Man kénnte diése Unterabteilung der mor-
phologischen Dispositionspathologie (funktionelle Eigenschaften spie-
len ja in der Anthropologie eine verh&dltnism#flig geringe Rolle) als
anthropologische Dispositionspathologie bezeichnen. Als Bei-
spiel mochte ich daran erinnern, dafl nach Z1eLinsky und PoLANsky do-
lichocephale Menschen eine besondere Neigung zu Lungentuberkulose
haben sollen (demnach miifiten auch groBe Menschen an Tuberkulose
leichter erkranken als kleine, da die Dolichocephalie bekanntlich in
Korrelation zur KoérpergroBe steht); nach BOUCHEREAU, JESIONEK . a.
soll die Schwindsuchtsdisposition der Blonden groBfer sein als die der
Briinetten (dies kénnte im Zusammenhange stehen mit der von ver-
schiedenen Forschern béehaupteten, von anderen aber bestrittenen ge-
ringen Tuberkulosedisposition der Juden); nach einigen Autoren sollen
allerdings wiederum gerade die Briinetten besonders gefihrdet sein.
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Noch andere meinen, dafl die Rothaarigen eine besonders geringe Re-
sistenz gegen die Tuberkelbacillen besitzen.

Methoden der Dispositionspathologie. Fast alle solche dispositions-
pathologischen Angaben bediirfen aber der Nachpriifung, ja, sie bediirfen
meist auch noch des ersten Beweises. Denn sie spiegeln gewohnlich
nur subjektive, oft mit temperamentvoller Intuition erfaBte Eindriicke
wieder, welche die betreffenden Autoren an ihrem Krankenmaterial so
nebenbei gewonnen haben. Und auch da, wo schon gréBere oder kleinere
Statistiken den Angaben der Autoren zugrunde liegen, ist im allgemeinen
eine Nachpriifung nicht weniger notwendig, weil gewohnlich das Ver-
gleichsmaterial fehlt. Denn um die Korrelation zwischen einem Kon-
stitutionssymptom und einer Krankheit, wie z.B. der Tuberkulose,
kennen zu lernen, muB nicht nur festgestellt werden, bei wieviel Prozent
der Tuberkulésen, sondern auch bei wieviel Prozent der Nichttuber-
kulosen das betreffende Stigma vorhanden ist.

Solche statistischen Untersuchungen stoBen aber meist auf enorme
Schwierigkeiten, weil das Vergleichsmaterial der Gesunden nach mehr-
facher Richtung anders zusammengesetzt zu sein pflegt als das Kranken-
material, so daB ein unmittelbarer Vergleich nicht méglich ist und
die verschiedensten Deutungen der KErgebnisse Platz greifen koénnen.
Besonders pflegt das Vergleichsmaterial in bezug auf Geschlecht, Alters-
zusammensetzung, Abstammung u.dgl. von dem Krankenmaterial zu
differieren. Ein sehr wunder Punkt solcher vergleichender Unter-
suchungen besteht in der Schwierigkeit, die Wirkungen einer sozialen
Auslese auszuschalten, was doch z. B. gerade bei einer so eminent
sozial bedingten KErkrankung wie bei der Tuberkulose von besonderer
Wichtigkeit ist. Die Untersuchung bestimmter Konstitutionssymptome
auf ihre dispositionspathologische Bedeutung erfordert deshalb einwand-
freie statistische Methoden und stets ein groBeres Material. Ich habe
seinerzeit an anderer Stelle (Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 43, S. 327.
1920) darauf hingewiesen, daf besonders in bezug auf die Abhéngigkeit
der Tuberkulose von den verschiedenen Konstitutionsstigmen die sog.
Gattenmethode WiLEELM WEINBERGS im klinischen Betriebe ver-
wertbar wire, bei der auller den Kranken gleichzeitig deren gesunde
Ehegatten auf die betreffenden Stigmen hin untersucht werden. Da-
durch erhdlt man ein auch beziiglich der sozialen Zusammensetzung
wirklich représentatives Vergleichsmaterial, das einem gestattet, sich
iiber die Verschiedenheiten in der Héaufigkeit der betreffenden Stigmen
bei Kranken und bei Gesunden ein einwandfreies Urteil zu bilden..

Korrelation zwischen Konstitutionssymptom und Krankheit. Solche
Untersuchungen, welche die Korrelation zwischen bestimmten einzelnen
Konstitutionssymptomen und bestimmten Krankheiten aufkléren, sind
aber zum tieferen Eindringen in die Dispositionspathologie unumgénglich
notwendig. Denn bevor wir nicht wissen, ob z. B. der Habitus phthisicus
bzw. seine einzelnen Symptome und ihre Kombinationen bei Tuber-
kulésen wirklich wesentlich hiufiger angetroffen werden als bei Nicht-
tuberkuldsen, hat es wenig Zweck, iiber die Bedeutung derartiger Kon-
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stitutionsanomalien fiir die Tuberkulosedtiologie viel zu diskutieren.
Die Feststellung der Korrelation zwischen Konstitutionssym-
ptom und Krankheitist die dringendste Forderung der Dispositions-
pathologie. Erst nachdem sie, wenigstens bis zu einem gewissen Grade,
erfiillt ist, wird es sich wirklich lohnen, speziellere Fragen der Disposi-
tionspathologie anzugehen. Erst wenn wir sicher wissen, dafl z. B. die
Costa decima fluctuans bei Tuberkulosen wesentlich hiufiger als bei
Nichttuberkulésen angetroffen wird, hat es wirklich Sinn, die Frage auf-
zuwerfen, ob die Costa decima fluctuans die Ursache (d. h. eine wesent-
liche Mitursache) der Tuberkulose, ob sie umgekehrt die Folge einer
friihzeitigen tuberkulosen Infektion ist, oder ob schlieBlich Costa decima
fluctuans und Tuberkulose koordinierte Symptome einer dritten,
noch festzustellenden Erscheinung (z. B. Lingenwachstum) sind. Ein
tieferes Eindringen in die Dispositionspathologie, d. h. in die Kenntnis
der Abhangigkeit der Krankheitsentstehung von bestimmten, noch nicht
direkt krankhaften menschlichen Eigenschaften und damit ein tieferes
Eindringen in die Kenntnis der prémorbiden Persénlichkeit (des pré-
morbiden Phanotypus) ist also erst in weiterem Ausmaf méglich, nach-
dem die wichtige Vorfrage nach der Korrelation zwischen Stigma und
Krankheit beantwortet ist. Die sog. Konstitutionspathologie, die wir
als Dispositionspathologie bezeichnet hatten, sieht sich also vorerst
nicht nur vor anatomische und experimentell-klinische, sondern vor
allem vor groBe statistische Aufgaben gestellt.

Die Ursache der Korrelation. Freilich ist mit der statistischen Fest-
stellung der Korrelation allein noch nicht alles erledigt. Die Dispositions-
pathologie hat nicht nur nach dem Vorhandensein, sondern auch nach
den Ursachen der Korrelation in jedem einzelnen Fall zu forschen.
Zuweilen wird bereits das Ergebnis der statistischen Feststellung auch
Schliisse tiber diese Ursachen zulassen. In der Mehrzahl der Félle aber
werden hier wieder die anatomische, die experimentelle und die klinische
Forschung einsetzen miissen, freilich meist erst, nachdem die Vorfrage,
ob iiberhaupt Korrelationen vorhanden sind, durch die Statistik be-
antwortet ist. : )

Disposition.

Disposition und Konstitution. Im Gegensatz zum Konstitutions-
begriff, der klinisch-empirischer Natur ist, haben wir es bei der
Disposition mit einem wissenschaftlich-theoretischen Begriff zu
tun, der uns iiber eine bestimmte Wahrscheinlichkeit, zu erkranken,
unterrichtet und der sich infolgedessen direkt mathematisch, als Zahlen-
begriff auffassen liBt. Wahrend der Konstitutionsbegriff in bezug auf
die Krankheitsbereitschaften, die er im einzelnen Falle mit sich bringt,
unspezifisch, ,,plurivalent* ist, liegt in der Disposition ein streng
spezifischer Begriff vor, der nur iiber das Verhalten des Patienten
in bezug auf eine ganz bestimmte Krankheit etwas aussagt. Die Kon-
stitution ist auBerdem ein autonomer Begriff; eine ,,starke* oder eine
,,asthenische* Konstitution ist bereits ein Ding, unter dem wir uns
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etwas vorstellen kénnen. Disposition ist dagegen ein ausgesprochener
Relationsbegriff, der ohne Beziehung auf eine bestimmte Kranlkheit
jeden Sinnes entbehrt.

Detinition des Dispositionshegriffs. Disposition im engeren Sinne ist
Krankheitsbereitschaft, also die Neigung zum Krankwerden auf
Grund einer besonderen Beschaffenheit des Organismus, man kann
auch kurz sagen: das endogene Moment bei der Krankheitsentstehung ;
Disposition im weiteren Sinne ist aber iiberhaupt jede Krankheits-
beziehung, gleichgiiltig ob endogener oder exogener Natur, also kurz:
die Erkrankungswahrscheinlichkeit. Die Disposition (im wei-
teren Sinne) ist demnach ein MaB fiir die Hiufigkeit, mit der der augen-
blickliche Zustand eines Organismus (beim Vorhandensein gewisser aus-
losender Faktoren) zu einer Erhaltungsgefihrdung wird. Disposition ist
also an sich noch nicht Krankheit, wenn auch die Grenze zwischen beiden
Begriffen keine scharfe ist. Man konnte das Verhidltnis der beiden
Begriffe zueinander so ausdriicken, daB man sagt, die Erhaltungs-
gefibrdung, die das wesentliche Moment beider ausmacht, sei bei der
Krankheit eine unmittelbare, bei der Disposition eine mittelbare.

Relativitit des Dispositionshegriffs. Da jede Eigenschaft ein Produkt
aus inneren und Aufleren Faktoren, jede Krankheit also ein Produkt
aus Disposition und Exposition ist, so kann ein Leiden, welcher Art
seine Ursache auch immer sein mag, ohne Disposition des betreffenden
Individuums nicht erklért werden. Freilich ist die Rolle dieser Disposi-
tion beim Zustandekommen eines Leidens oft so gering, daf sie praktisch
vernachlissigt werden darf und vernachlissigt werden mufl. Theoretisch
ist aber auch zur Wirkung eines groben Traumas, z. B. eines tédlichen
Keulenschlags gegen den Kopf, eine bestimmte Disposition notwendige
Vorbedingung; denn schlieBlich kann man sich doch unschwer ein
Lebewesen vorstellen, das einen so harten Schidel hat, daB es bei der
gleichen Gewalteinwirkung keinerlei Erhaltungsgefihrdung erleiden
wiirde. In der Tat herrschen ja auch beim Menschen groBe individuelle
Unterschiede in bezug auf den Widerstand, den die einzelnen Gewebe
traumatischen Einwirkungen entgegenzusetzen vermogen.

Man kann diesen Gedankengang dialektisch noch weiterspinnen und sagen,
daB das Leben eine Disposition zum Tode abgibt, denn wer nicht lebt, kann nicht
sterben — so daB man schlieflich 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 Verstdndnis eines
Vorgangs wichtigste Bedingung zu definieren. Diese wichtigste Bedingung ist
hier aber vom medizinischen Standpunkt aus natiirlich der Keulenschlag. Das
Beispiel veranschaulicht recht eindringlich die Relativitat, die allen diesen Begriffen
eigen ist.

Disposition und Expoesition. Infolge dieser Relativitét ist auch der-
jenige Begriff, der meist als Gegensatzbegriff der Disposition aufgefaf3t
wird, ndmlich der Begriff der Exposition, nicht scharf von der Disposition
abzutrennen, ja, beide decken sich zum groBten Teil. Vor allem fallen
sehr viele Dinge unter den Begriff der Disposition (Erkrankungswahr-
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scheinlichkeit), die eigentlich auf Exposition beruhen. Die groBe Dis-
position zu Pesterkrankung, welche in Indien die Eingeborenen im
Gegensatz zu den zugezogenen Europédern zeigen, ist eine Folge davon,
daf die Inder in unreinlicheren Wohnungen leben und daher dem
Infektionserreger stirker exponiert sind. Die besondere Disposition mit
verdorbenem Mais ernéihrter Menschen, unter dem Einflufl der Sonnen-
strahlen an Pellagra zu erkranken, ist gleichfalls auf #uBere Einfliisse
zuriickzufithren (ungeeignete Frnihrung) und kann deshalb aufgefaBt
werden als eine Folge der erhéhten Exposition gegeniiber den im ver-
dorbenen Mais vorhandenen Toxinen. Jede generelle Exposition
kann iiberhaupt ohne weiteres als Disposition bezeichnet werden.
Disposition im weiteren Sinne ist eben jede statistisch
erfalbare Korrelation eines bestimmten Merkmals zu einer
bestimmten Krankheit. Die Dispositionspathologie ist also die
Lehre von den Beziehungen der Krankheiten zu nicht krankhaften
Eigenschaften, zu anderen Krankheiten, zu bestimmten Individuen, zu
einer bestimmten Umwelt usf.

1diotypische und paratypische Disposition. Die Einschrinkung des
Dispositionsbegriffs auf solche Fille, in denen ein endogenes Moment
mit im Spiele ist, erscheint deshalb kaum durchfithrbar. Sie ist auch
kaum nétig. Viel wichtiger jedenfalls als die Abtrennung des Endogenen
vom HExogenen (der Disposition sensu strictiori von der Exposition)
erscheint mir die Unterscheidung von idiotypischer und para-
typischer Disposition. Wir brauchen dann nicht mehr zwischen
einer ,,eigentlichen‘ Disposition und einer ,,auf Exposition beruhenden
Disposition® zu unterscheiden, sondern kénnen 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 Erkrankungsneigung
zu tun haben, die sich durch Anderung des allgemeinen Milieus oder
bestimmter Umweltfaktoren beheben 1a8t.

Beziiglich der Durchfithrbarkeit und der prinzipiellen Bedeutung einer Tren-
nung 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 Fille der einen oder der andern Art, dazwischen aber
eine Kette von Mischformen, bei denen idiotypisch- und paratypisch-dispositionelle
Momente zusammenspielen. In jedem einzelnen Fall aber, in dem sich die idio-
typische oder paratypische Natur einer bestimmten Disposition wirklich ergriinden
1883t, ist diese Feststellung von eminenter Bedeutung fiir Prognose und Indikation.

Phiinotypische individuelle Disposition. Dafi es starke tatsiichliche
(phénotypische) Unterschiede in der Disposition der Einzelwesen be-
stimmten Noxen gegeniiber gibt, ist eine sehr banale Wahrheit. Schon
bei Einzelligen derselben Kolonie kann man eine verschiedene Resistenz
den - mannigfachsten Eingriffen gegeniiber beobachten. Bei Versuchs-
tieren konnten Dispositionsverschiedenheiten der einzelnen Individuen
oft, festgestellt werden. Beim Menschen tritt die verschiedene individuelle
Disposition am auffilligsten zutage bei den sog. Idiosynkrasien.
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Der idiosynkrasische Mensch reagiert bekanntlich mit den schwersten
Krankheitssymptomen auf irgendeine Substanz (Krebse, Erdbeeren,
Pilze, Jodoform, bestimmte Pflanzen), die fiir fast alle anderen Menschen
vollig unschédlich ist. Die individuelle Empfindlichkeit kann so weit
gehen, daf ausgedehnte Dermatitiden durch eine Primel (Primula ob-
conica), die vertrocknet und vergessen in einer Zimmerecke steht, aus-
gelost und unterhalten werden. Selbst gegen grobe Parasiten, wie
Miicken, Liuse und Flohe, besitzen die einzelnen Menschen eine ganz
auffallend verschiedene Empfindlichkeit. WEBER berichtet iiber einen
Mann, der mehrmals nach einem Miickenstich ein schweres cerebrales
Krankheitsbild bekam.

Idiotypische individuelle Disposition. In manchen Féllen ist es un-
zweifelhaft, daBl solche erscheinungsbildlichen oder phinotypischen Dis-
positionsunterschiede der Individuen idiotypisch bedingt sind. Ganz
sichere Beispiele fiir idiotypische Dispositionen hat die experimentelle
Vererbungsforschung aufgedeckt: die Rostempfindlichkeit und die
Winterfestigkeit des Weizens konnten als mendelnde, also an bestimmte
Erbanlagen gebundene Charaktere nachgewiesen werden, ebenso die
Kilteempfindlichkeit der Mirabilis Jalapa (Wunderblume). Auch fiir
manche Infektionskrankheiten des Menschen ist das Bestehen einer bei
den einzelnen Individuen stark verschiedenen idiotypischen Disposition
vermutet worden (besonders Tuberkulose). Der Nachweis idiotypischer
Einzeldispositionen ist aber beim Menschen sehr schwer zu erbringen,
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 kénnte. Am ehesten 1Bt
sich das Vorliegen erblicher Dispositionen an idiotypisch einheitlichem
Material, also an eineiigen Zwillingen erbringen. Da zweieiige Zwillinge
genau so unter gleichen Umweltbedingungen aufzuwachsen pflegen
wie eineiige, so muBl eine geringere Ahnlichkeit der zweieiigen gegen-
iiber der Ahnlichkeit der eineiigen als eine Auswirkung der Erbanlagen
aufgefallt werden. Die Muttermiler, die entgegen der herrschenden Auf-
fassung nichterbliche MiBbildungen sind, weisen z. B. beziiglich
ihrer Zahl bei zweieiigen Zwillingen nur halb so groBe Korrelationen
auf als bei eineiigen; das kann nur durch die Annahme einer indi-
viduell verschiedenen idiotypischen Disposition zur Névusbildung er-
klart werden. So ist es moglich, mit Hilfe der Zwillingspathologie
eine erbliche Disposition selbst bei an sich nichterblichen Leiden noch
nachzuweisen und in ihrer GroBe annéherungsweise zu bestimmen.

Paratypische individuelle Disposition. Auch das Bestehen sicher para-
typischer Dispositionen unterliegt keinem Zweifel. Lro konnte Tiere,
die sonst gegen Tuberkulose refraktér sind, durch experimentelle Kr-
zeugung von Diabetes empfinglich machen. Kin besonders eindrucks-
volles Beispiel paratypischer Dispositionsinderung beim Menschen ist
die Immunitét, die nach vielen Infektionskrankheiten und: nach
Impfungen zuriickbleibt.
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Generelle oder Gruppendisposition. Eine groBle Rolle spielen in der
Literatur Rassen-, Geschlechts-, Alters-, Berufs- und &hnliche Disposi-
tionen. Ich fasse alle diese Dispositionen alsgenerelleoder Gruppen-
dispositionen zusammen und stelle sie als solche den individuellen
oder Einzeldispositionen gegeniiber. Auch die Gruppendispositionen
konnen idiotypisch oder paratypisch oder gleichzeitig auf beide Arten
bedingt sein.

Einteilung der Gruppendispositionen. Man kann eine grofle Reihe
von Gruppendispositionen aufstellen; denn iiberall, wo aus einem gro-
Beren Menschenmaterial Personen, die eine bestimmte Kigenheit ge-
meinsam haben oder die sonst bezliglich eines bestimmten Momentes
tibereinstimmen, zu einer Gruppe zusammengefafit werden, kann man
von Gruppendisposition sprechen, sofern diese Gruppe infolge des sie
von der iibrigen Bevolkerung unterscheidenden Momentes eine besonders
groBe Wahrscheinlichkeit hat, an einem bestimmten Leiden zu erkranken.
Derartige Gruppen lassen sich vor allem zusammenstellen, wenn man
ein groBeres Material lebender Wesen betrachtet und sondert nach

systematisch-naturwissenschaftlichen Symptomen (Art-, Rassen-,

Geschlechtsmerkmalen),

Konstitutionssymptomen,

Krankheitssymptomen,

Alter,

Lebensart,

Lebensort,

Lebenszeit.
Die Aufstellung solcher Gruppendispositionen hat allerdings nur geringe
Bedeutung, zumal die einzelnen Gruppen vielfach ineinanderspielen.
Doch bedient man sich ihrer aus praktischen Griinden sehr oft, so daf}
es notwendig erscheint, kurz auf die einzelnen Arten der Gruppen-
dispositionen 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. Dafl die Disposition der einzelnen Arten gegen-
iiber duBeren Noxen sehr verschieden ist, braucht nicht erst betont
zu werden. Schildkroten sind gegen Tetanustoxin, Kaninchen gegen
Morphium und Atropin unempfindlich, das Huhn kann nicht mit
Tetanus, die Ratte nicht mit Milzbrand, der Hund nicht mit Typhus
infiziert werden. Der Gonokokkus ist nur fiir Mensch und Affe pathogen.
Die Kenntnis der verschiedenen Artdispositionen ist fiir den experi-
mentell arbeitenden Mediziner oft von grofier Wichtigkeit.

Rassendisposition. Auch die einzelnen Rassen innerhalb einer Art
konnen jedoch sehr erhebliche Dispositionsunterschiede aufweisen. Schon
bei Mausen 148t sich beobachten, daf die weillen und die grauen Rassen
gegen bestimmte Ansteckungen verschieden empfindlich sind, und daf3
die gelben besondere Neigung zu Fettsucht und zu Ascites haben.
Auch beim Menschen sind die Krankheitsdispositionen der einzelnen
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Rassen in vieler Beziehung sicher verschieden. Doch weill man iiber
die ,,Rassenpathologie® noch recht wenig Sicheres. Es steht wohl auller
Zweifel, dafl in der Wirmeregulationsfihigkeit erhebliche Rassenunter-
schiede bestehen; auf derartigen Unterschieden beruht vielleicht zu
einem groBen Teil die mangelnde Akklimationsfahigkeit der blonden
Rasse in den Tropen. Fiir Tuberkulose sollen Angehoérige farbiger
Rassen aus tropischen Gegenden besonders empfindlich sein. DaB die
Blonden h#ufiger als die Briinetten an Gelenkrheumatismus und
Schwindsucht leiden, scheinen grofe amerikanische und franzésische
Statistiken von BaxTer und GouLp und von BOUCHEREAU zu er-
weisen.

Idiotypisehe und paratypische Rassendisposition. Die besonderen Art-
dispositionen beruhen meist auf erblichen Unterschieden ; fiir die Rassen-
dispositionen trifft dies aber sehr oft nicht zu. Zwei Rassen unter-
scheiden sich nicht nur durch erbliche Merkmale voneinander, sondern
wohl in jedem Falle auch durch paratypische, durch die verschiedene
klimatische oder soziale Umwelt bedingte Charaktere. Die groBle Tuber-
kulosemortalitét der nach Europa eingewanderten Farbigen ist z. B.
nach Ansicht mancher Autoren zum grofiten Teil nur eine Folge des
Klimawechsels. Haufig beruhen Unterschiede der Rassendispositionen
gerade Infektionskrankheiten gegeniiber wohl einfach auf erworbenen,
also paratypischen Immunisierungsvorgangen. Daf sich manche Rassen-
dispositionen aus der verschiedenen Lebensweise der betreffenden Rassen
erkldren lassen, wurde schon vorhin an dem Beispiel der erhohten Pest-
disposition der einheimischen Inder erldutert. Eine ,anthropo-
logische Dispositionspathologie” miiite an praktischem Wert
um so mehr steigen, je mehr es ihr geldnge, die ganz oder vorwiegend
idiotypischen Rassendispositionen von den paratypischen zu trennen.

Geschlechtsdisposition. Ohne mit unseren modernen biologischen
Vorstellungen in Konflikt zu kommen, kann man sich vorstellen, daB
die beiden Geschlechter zwei idiotypisch verschiedene Organismenformen
sind, die in Sexualsymbiose miteinander leben. Die Vererbungsfor-
schung hat uns ja gelehrt, daf die Ursache der Geschlechtsdifferenzierung
in einer Verschiedenheit bestimmter Erbanlagen zu suchen ist; dieses
Verhalten entspricht aber im Prinzip durchaus dem Wesen der Rassen-
differenzierung. Die Verschiedenheit der Geschlechter ist zudem nicht
geringer, sondern grofler als die der anerkannten Rassen, und bei
manchen Lebewesen ist sie so enorm, daB man die ménnlichen und die
weiblichen Individuen als verschiedene Arten, ja selbst als verschiedene
Gattungen klassifiziert hat. Die Geschlechtsdisposition kann also
einfach als ein Spezialfall der Art- oder der Rassendisposition
betrachtet werden.

Idiotypische und paratypische Geschlechtsdisposition. Auch unter
den Geschlechtsdispositionen gibt es idiotypische und paratypische
sowie das Heer solcher, bei denen unsere Kenntnisse zu einer Ent-
scheidung iiber die erbliche Bedingtheit noch nicht ausreichen. Alsidio-
typische Geschlechtsdisposition kann man wohl die Erscheinung be-

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 3
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zeichnen, daf} die Weiber mehr zu Obesitas neigen als die Méanner; daf3
bei ihnen héufiger Schenkelhalsfrakturen eintreten, — weil namlich die
senile Osteoporose beim Weibe friiher einsetzt. Auch die Besonderheiten
des weiblichen Geschlechtslebens, Defloration, Menses, Graviditit,
Partus, Lactation und Menopause, bedingen Verschiedenheiten in der
ménnlichen und weiblichen Krankheitsdisposition. Die erhohte Neigung
eines Geschlechts zu einer bestimmten Krankheit hangt aber manchmal
ganz vorwiegend von #ulleren Faktoren ab. Besonders konnen alle
Berufsdispositionen, auf die wir noch spéter zu sprechen kommen, soweit
sie vorwiegend minnliche bzw. vorwiegend weibliche Berufe betreffen,
gleichzeitig als paratypische Geschlechtsdispositionen aufgefalt werden.
Auch Modesitten, wie das Schniiren der Weiber oder der Alkoholismus
und Nicotinismus der Manner, sind nicht selten die Ursache besonderer
paratypischer Geschlechtsdispositionen.

Disposition der Konstitutionssymptome. Eine scharfe Grenze zwischen
anthropologischen und nichtanthropologischen Konstitutionszeichen
1aBt sich nicht ziehen. Die Korpergrofie z. B. soll zu gewissen
Leiden, z. B. zur Tuberkulose, eine erhohte Disposition schaffen, der
Breitwuchs und die Brustbehaarung der Minner soll in besonders enger
Korrelation zum Diabetes stehen. Derartige Symptome lassen sich aber
sowohl vom systematisch-anthropologischen Standpunkt aus als auch
ohne dessen Beriicksichtigung einfach vom Gesichtspunkt der Kon-
stitutionsforschung betrachten. Zweifellos gibt es Konstitutionssym-
ptome, denen unseren augenblicklichen Kenntnissen nach keinerlei
anthropologische Bedeutung zukommt. Hierher gehoren z.B. zum
grofien Teil diejenigen Stigmen, aus denen sich die sog. Konstitutions-
anomalien zusammensetzen. Wenn wir eine Gruppe aus den Leuten
mit Costa decima fluctuans bilden und sie den iibrigen Menschen gegen-
iiberstellen, so werden wir auch hier vielleicht wesentliche Verschieden-
heiten in bezug auf bestimmte Dispositionen beider Gruppen finden.
Aber nicht nur korperliche, sondern auch psychische Eigenschaften
kénnen bestimmte Dispositionen bedingen und folglich zu den Kon-
stitutionssymptomen gerechnet werden. Der Mutige z. B. lduft besonders
grofle Gefahr, dafl ihm Unfille aller Art zustoBen. Selbst der Tod im
Felde oder die Erwerbung der syphilitischen Infektion trifft hiufiger
minnliche aktive Naturen als Vorsichtige, Feminine und Feiglinge. Da
ein erhohter Mut auch als m#nnliches Geschlechtsmerkmal aufgefaBt
werden kann, so kann man hier auch von bestimmten Geschlechtsdisposi-
tionen reden. Freilich entscheidet in den meisten Féllen nicht nur der
Mut dariiber, ob jemand eine Syphilis erwirbt oder nicht. Die erhohte
Syphilisdisposition der Ménner kommt vielmehr auch durch andere
psychische Komponenten (mangelndes Verantwortungsgefiihl) und durch
dullere Bedingungen (die gréBere Freiheit unserer geschlechtlichen Sitten
beim Manne als Folge seiner mehr polygamen Natur und seiner geringeren
physischen Abhingigkeit von den generativen Funktionen) zustande.
Nicht nur die Disposition zur Erwerbung, sondern auch die zur Heilung
von Krankheiten kann von psychischen Faktoren abhéingen. Dies ist
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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 fihig sind.

Disposition der Krankheitssymptome. Nicht nur Konstitutions-
symptome, die die Erhaltungswahrscheinlichkeit (= die Gesundheit) des
Individuums noch nicht wesentlich beeintrichtigen, sondern auch wirk-
liche Krankheiten bzw. wirkliche Krankheitssymptome kénnen wiederum
Dispositionen zu bestimmten anderen Krankheiten bedingen. Der
Diabetes bzw. das Symptom der Hyperglykimie ist z. B. mit einer
erhohten Disposition zu schweren Pyokokkeninfektionen der Haut
verbunden. Die Taubstummheit (die paratypisch sein kann, z. B. durch
Meningitis erworben) oder die Blindheit bedingen eine erhohte Wahr-
scheinlichkeit, Unfillen verschiedener Art zum Opfer zu fallen. Aber
auch die Gesundheit bringt spezielle Krankheitsdispositionen mit sich.
Hierhin kann man schon die meisten Berufsdispositionen rechnen,
da es doch nur einigermaflen gesunden Menschen méglich ist, ihrem
Berufe nachzugehen. Ebenso treffen die Gefahren des Sports (besonders
Bergsport und Aviatik) hauptséchlich Gesunde. Der Sport kann aber
auch zu ganz speziellen Leiden disponieren: die Luxation und Zer-
reifung der Semilunarknorpel z. B., die durch kraftvolle Rotation des
Femurendes bei gebeugtem Knie zustande kommt, ist am h#ufigsten
in FEngland bei den Turnspielen beobachtet.

Pathologische und physiologische Disposition. Die erhéhte Disposition
zu bestimmten Krankheiten braucht also nicht unbedingt etwas Patho-
logisches zu sein. Auch die Frau, welche gebiert, 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 physiologische Dis-
positionen den pathologischen gegeniiberstellen kann.

Altersdisposition. Auch die Dispositionen solcher Gruppen, die aus
Individuen gleicher Altersstufe zusammengesetzt sind, weisen oft groBe
und gesetzméBige Verschiedenheiten auf. Diese sog. Altersdisposi-
tion zeigt sich z. B. darin, daB junge Kaninchen gegen Infektion mit
Choleravibrionen viel empfindlicher sind als alte. Kleine Kinder sind
fiir Morphin viel empfindlicher, gegen Belladonna und Kalomel viel
resistenter als Erwachsene. 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. Aber selbst die Knochen-
briiche und Luxationen treten in verschiedenen Altersstufen mit sehr
verschiedener Haufigkeit auf.

Das mittlere Lebensalter der Erwachsenen stellt das groBte Kontingent; im
Alter von 30—40 Jahren werden Frakturen besonders hiufig angetroifen. DaB
die Knochenbriiche im hoheren Alter seltener sind, hat sicher zu einem groBen
Teile seinen Grund darin, daB sich die alten Leute weniger von Berufs wegen

oder durch Sport und Vergniigen exponieren. Trotzdem aber kommen Frakturen
im hoheren Alter noch viel hiufiger als bei Kindern vor, bei denen sie,

g
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zumal in den ersten zehn Lebensjahren, besonders selten sind. Auch die Art
der Knochenbriiche ist bei jungen und alten Individuen im allgemeinen ver-
schieden. Im jugendlichen Alter disponieren besonders die Knorpelfugen zwischen
Epiphysen und Diaphyse zu Frakturen, so da traumatische Epiphysenlésungen
relativ haufig sind. Im Alter beruht die Disposition zu Knochenbriichen dagegen
wesentlich auf einer groBeren Briichigkeit der Knochen, d. h. die Frakturhaufig-
keit im Alter ist wesentlich eine Folge der senilen Atrophie des Knochengewebes,
die durch Rarefizierung der Knochenbilkchen und Vergréferung der dazwischen-
liegenden fetthaltigen Raume zu der sog. senilen Osteoporose fithrt. Frakturen
der unteren Extremitit haben fiir alte Leute noch eine besondere dispositions-
pathologische Bedeutung dadurch, dafl das lingere Krankenlager, zu dem sie den
Patienten zwingen, nicht selten zur Entstehung einer hypostatischen Pneumonie
mit todlichem Ausgang Veranlassung gibt.

Modaldisposition, (Berufsdisposition.) Unter denjenigen Gruppen-
dispositionen, welche Individuen mit gleicher Lebensweise betreffen
und die ich unter dem Namen Modaldispositionen zusammenfassen
will, spielen die sog. Berufsdispositionen eine praktisch besonders
wichtige Rolle. Ich will auf dieses grofle und bekannte Kapitel nicht
niher eingehen und méchte nur erwihnen, dal manche Berufe sogar zu
einer typischen Art und Form der Fraktur disponieren; fiir Dachdecker
ist z. B. der Stauchungsbruch der Wirbelsiule besonders charakteristisch,
fiir Bergleute, Anstreicher, Maurer der Kompressionsbruch des Fersen-
beins. Auch die Disposition zur Frakturheilung weist groBe gruppen-
weise Unterschiede auf, da z. B. die Rentenempfinger besonders
schlechte Heilungsresultate zeigen.

(Sozialdisposition.) Zu den Gruppen, die aus Individuen mit gleicher
Lebensart gebildet sind und die eine eigene Gruppendisposition aufweisen,
kann man auch die schon erwidhnte Gruppe der Sportsleute mit ihren
typischen Krankheiten (Herzerweiterung, bestimmte Frakturen) rechnen.
Hierher gehéren ferner auch die besonders bedeutsamen Unterschiede
in den Dispositionen der einzelnen sozialen Stinde. DaB gewisse Krank-
heiten, wie Noma, Prurigo, Tuberkulose, bei armen, andere, wie Diabetes
und Gicht, bei reichen Leuten wesentlich hiufiger sind, hat doch eben
seinen Hauptgrund in der verschiedenen Lebensweise dieser Kreise.
Auch die Dispositionsunterschiede der Land- und Stadtbewohner ent-
springen zum groflen Teil analogen Ursachen. Aber nicht nur das all-
gemeine Milieu, auch viele Standessitten haben einen EinfluB auf be-
stimmte Erkrankungswahrscheinlichkeiten der dem betreffenden Stande
angehorenden Personen.

Lokaldisposition. Auch die Gruppierung der Individuen nach dem
Ort, an dem sie leben, lafit erhebliche Unterschiede der Gruppendis-
position erkennen. Die genaueren Daten hieriiber beizubringen, wiire
Aufgabe einer geographischen Pathologie. Das bekannteste Bei-
spiel von Lokaldisposition stellen die sog. Tropenkrankheiten dar.
Aber auch innerhalb der gemiBigten Zonen gibt es Unterschiede in der
ortlichen Disposition. So haben die Individuen, welche in einer Endemie-
gegend leben, natiirlich eine groBere Wahrscheinlichkeit, an dem be-
treffenden endemischen Leiden (z. B. endemischem Kropf) zu erkranken,
als die Bewohner endemiefreier Bezirke. Auch die Lebensweise, Speise-
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sitten, besondere Sportpflege konnen Unterschiede in der geographischen
Verteilung der Krankheiten bedingen. So kann vielleicht die erhéhte
Héufigkeit der Gicht in England als eine lokal bedingte Disposition
aufgefal3t werden, die ihre wesentlichste Ursache in dem dort iiblichen
reichlichen Fleischgenuf3 findet.

Temporaldisposition. Auch die Individuen, die in verschiedenen Zeit-
epochen leben, konnen verschiedene Gruppendispositionen aufweisen.
Man koénnte hier von Temporaldisposition sprechen. In fritheren
Jahrhunderten war bei uns die Wahrscheinlichkeit, an Pocken oder
Pest zu erkranken, viel grofer als heutzutage, wo Impfung und 6ffent-
liche Hygiene einen weitreichenden Schutz gewihren. Zuzeiten einer
Epidemie, z. B. der Influenzaepidemie 1917/1919, ist die Wahrschein-
lichkeit, von der betreffenden Krankheit befallen zu werden, natiirlich
besonders grofi. Nach der iiberstiirzten Demobilinachung infolge der
Revolution war die Wahrscheinlichkeit, sich mit Syphilis oder Tripper
zu infizieren, viel grofer geworden als vor dem Kriege. Auch die
Jahreszeiten bedingen unterschiedliche Dispositionen; ich erinnere nur
an den sog. Friihlingsgipfel der Tetanie.

Allgemeine und lokalisierte Disposition. Man hat die Dispositionen
auch noch nach einem anderen Gesichtspunkt in Allgemein- und
Organdispositionen eingeteilt, oder noch schirfer: in allgemeine
und lokalisierte Dispositionen, und man bedient sich dieser
Unterscheidung sehr hiufig. Um so notwendiger ist es, darauf hinzu-
weisen, dafi eine derartige Einteilung geeignet erscheint, uns ganz falsche
allgemeinpathologische Vorstellungen von dem Wesen der Dispositionen
zu vermitteln. Denn das, was wir ,,Allgemeinleiden® oder ,,Allgemein-
disposition® nennen, kann auch aufgefaf3t werden als eine Lokalisation
der betreffenden Veréinderungen in jenem fliissigen Organ, welches wir
Blut heilen, und in den {ibrigen Siften des Kérpers (sog. biochemische
Disposition) und von dort ausgehend eine Imbibition (evtl. mit
sekundérer Veridnderung) vieler oder gelegentlich vielleicht auch aller
Organe und Zellen. Selbst die Existenz dieser Art von ,,Allgemein-
immunitit* ist allerdings noch umstritten. Bei den Pflanzen liegen die
Dinge relativ klar. Hier sind alle Krankheiten lokalisierte Affektionen,
da Nervensystem und freie Zirkulation organischer Substanzen fehlen;
freilich handelt es sich dabei mitunter um sehr ausgedehnte Lokal-
affelstionen. Bei den hoheren Tieren dagegen bestehen sehr mannigfaltige
wechselseitige Beziehungen aller Organe zueinander. Hier gibt es keine
Funktion, die unabhingig ist, kein Organ, dessen Form und Bau
— theoretisch betrachtet — nicht von allen anderen Korperteilen be-
einfluft wird. Die stets wirkenden physiologischen Verkettungen
machen auch den menschlichen Korper zu einem Komplex, in dem alles
zusammenhangt. :

Cellulardispositionspathologie. Trotzdem aber bleibt es Aufgabe
der anatomischen Forschung, den lokalisierten Herd, von dem eine
Krankheit oder eine Disposition ausgeht, aufzusuchen. Denn das eigent-
liche Wesen jeder Reaktionsfihigkeit liegt, wie das Wesen jedes krank-
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haften Vorganges, in der Organisation und Funktion bestimmter Zellen.
So wie sich die Pathologie allméhlich zur Cellularpathologie entwickelt
hat, so muBl deshalb auch aus der Konstitutionspathologie eine Cellu-
larkonstitutionspathologie bzw. aus der Dispositionspathologie
eine Cellulardispositionspathologie werden. Anatomisch be-
trachtet muf} also jede allgemeine und jede Organdisposition letzten
Endes auf eine Disposition bestimmter Zellen und Zellgruppen zuriick-
gefiihrt werden. Und so wird es die Aufgabe der anatomischen Forschung,
auch in der Dispositionspathologie den alten Konstitutionalismus mit
fortschreitender Kenntnis immer mehr durch den Organizismus und
schlieBlich durch den Cellularismus zu i{iberwinden.

Auch die mendelistische Erblichkeitslehre zeigte uns ja, wie bei
niherem Zusehen so manche ,,Allgemeinerkrankung‘ und ,,Allgemein-
disposition* verschwindet ; denn sie lehrt uns, eine ganze Anzahl solcher
allgemein erscheinender Krankheiten oder normaler Eigenschaften noch
ganz besonders streng zu lokalisieren, nidmlich auf eine besondere Be-
schaffenheit bestimmter Erbanlagen zuriickzufiihren, — so daB die Ver-
erbungspathologie noch iiber den Cellularismus VircHOWs hinausgehen
und sich den Namen einer Chromosomalpathologie zulegen konnte.
Freilich kann man auch hier umgekehrt sagen, ein erbliches Merkmal
entspriache nicht je einer einzelnen Erbanlage, sondern es sei — theo-
retisch betrachtet — jedes Merkmal eine Reaktion des gesamten Erb-
anlagenbestandes. Auch hierdurch zeigt sich jedoch nur, da8 die
Trennung von allgemein und lokalisiert in der Pathologie keine realen
Grundlagen hat, sondern bloB verschiedenen Anschauungsweisen ent-
springt. Letzten Endes beeinfluBlt eben jeder lokaliserte Erkrankungs-
prozeB auch den gesamten iibrigen Korper, und von der anderen, der
anatomischen Seite aus betrachtet, kann auch die ausgedehnteste Krank-
heit stets als die Folge einer Lision bestimmter Zellen und Zellgruppen
aufgefafit werden.

Komplexe Dispositionen. Was die genauere Erfassung einer be-
stimmten individuellen Disposition besonders erschwert, ist die oft
ungeheuer komplexe Natur einzelner Dispositionen. Die Dis-
position zur Lungentuberkulose z. B. kann abhingig sein von der sog.
biochemischen Disposition, d.h. von der Eigenart des Blutes und der
ibrigen Sifte (angeborene Immunitit, Fahigkeit zur Erwerbung von
Immunkérpern), von dem Zustand der Blutdriisen (besonders Thyreoidea
und ihrer {iber den ganzen Korper verbreiteten, die biochemische Dis-
position mitbestimmenden Hormone), von besonderen autochthonen
Eigenheiten bestimmter Organe (z. B. Thoraxanomalien), von der Be-
schaffenheit der &uBleren Schutzapparate gegen eine Infektion (Ver-
hornung, Einfettung, Pigmentierung der Haut [Leute mit grobporiger
Haut infizieren sich z. B. leichter mit Pyokokken], Beschaffenheit der
Schleimhaut [die Haare in der Nase filtern Staub und Bacillen], der
Atmungswege, des Lymphapparates, der Darmschleimhaut, des Binde-
gewebes) und schlieBlich von der Beeinflussung der immunisatorischen
Krafte durch Gifte (Alkohol setzt die Widerstandskraft gegeniiber vielen
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Krankheiten herab), durch Erschépfung, vorangegangene Krankheiten,
Hunger, Abkiihlung, psychische Erregung, und besonders bei Weibern
durch die generativen Funktionen (Partus und Lactation gefihrden
tuberkuldse Frauen). Andererseits ist natiirlich die Disposition auch
von dem Grade und der Art der Exposition abhiingig, von dem
Zeitpunkt und dem Wege der Infektion, von der Menge und Virulenz
der Erreger und von einer Reihe ganz unberechenbarer Momente. An-
gesichts einer solchen ungeheuerlichen Komplexitét des Dispositions-
begriffs scheint sich auch dieser beim niheren Zusehen immer un-
begreiflicher zu gestalten. Dennoch steht aber das eine oder andere
Moment nicht selten so ausgesprochen im Vordergrunde eines solchen
dispositionellen Komplexes, daBl es sehr wohl moglich ist, Einzel-
untersuchungen anzustellen.

Idiotypische, idiodispositionelle und paratypische Krankheiten. Dies
gilt besonders auch von der idiotypischen Disposition zu bestimmten
Krankheiten. Gibt es doch Leiden, bei denen die Wahrscheinlichkeit,
zu erkranken, geradezu gleich 1 ist, bei denen also sozusagen die idio-
typische Disposition alles ausmacht und die wir deshalb kurz idio-
typische oder erbliche Krankheiten nennen. Das sind diejenigen
Affektionen, bei denen die Manifestationen einer krankhaften Erbanlage
von #ulBeren Faktoren gar nicht oder nur in ganz unwesentlichem
Grade abhingig ist. Solche erblichen Leiden sind, worauf wir noch
ausfithrlich zu sprechen kommen werden, vor allem die Krank-
heiten mit regelmiBig dominanter (Brachydaktylie, Keratosis pal-
maris), regelmifBig recessiver (idiotypische Taubstummheit, Ichthyo-
sis congenita) und regelm#Big geschlechtsgebundener (Farbenblind-
heit, Himophilie) Vererbung; wenig von anderen Einfliissen abhingig
ist die Manifestation mancher unregelm#Big dominanter (Porokera-
tosis Mibelli) und unregelmiBig recessiver (vielleicht Dementia
praecox) Krankheiten. Von diesen ,erblichen® Krankheiten gibt es
alle Ubergéinge zu solchen Affektionen, bei denen eine #uBere Ursache
augenfillig, andererseits aber auch eine bestimmte, nicht bei allen Per-
sonen vorhandene erbliche Anlage notwendig ist. Diese Krankheiten,
bei denen also eine bestimmte idiotypische Disposition ein ausschlag-
gebendes dtiologisches Moment darstellt und die wohl einen wesentlichen
Teil der sog. Konstitutionskrankheiten ausmachen, sind also gewisser-
mafBen erbliche Krankheiten mit geringerer Manifestationskraft des
Erblichkeitsmoments (idiotypische Krankheiten mit groBler Paravaria-
bilitdt in unserem gewdhnlichen Milieu bzw. mit groBler Mixovariabilitat
[vgl. dazu die spiteren Kapitel]). So fithren alle Ubergéinge von Leiden,
bei denen die Beeinflussung durch AuBenfaktoren noch so gering ist,
daB} wir sie getrost als ,,erbliche Krankheiten‘ bezeichnen kénnen, hin-
iiber bis z. B. zur Tuberkulose, zu der, wie man vielfach annimmt,
die verschiedenen Individuen eine wesentlich verschiedene erbliche Dis-
position besitzen, deren Manifestation aber von bestimmten Umwelt-
faktoren, vor allem natiirlich von dem Vorhandensein der Tuberkelbacil-
len, ihrer Virulenz sowie der Massigkeit und dem Zeitpunkt der Infektion
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abhingig ist. Diese Krankheiten, zu deren Entstehung also zwar eine
Reihe duBerer Ursachen, gleichzeitig aber auch eine ganz bestimmte
idiotypische Disposition (Idiodisposition) notwendig ist, kénnen wir kurz
als idiodispositionelle Krankheiten bezeichnen. Und so wie es
flieBende Ubergéinge zwischen den idiotypischen und den idiodisposi-
tionellen Krankheiten gibt, besteht auch zwischen den idiodispositio-
nellen und den rein ,,exogenen‘ (paratypischen), als deren Beispiel wir
die Verbrennung anfiihren wollen, keine scharfe Grenze; man kénnte
eine Reihe darstellen, die mit den ausgesprochen und regelmiBig erh-
lichen Krankheiten beginnt (z. B. Brachydaktylie), wihrend bei den
folgenden Gliedern der Einflufl duBlerer Faktoren allmihlich zunimmt,
um schlieBlich bei gleicher allmahlicher Abnahme der Macht der ¥rb-
anlagen bei den groben Traumen zu enden, wo die duflere Ursache infolge
gleicher Empfinglichkeit aller Menschen das allein Entscheidende ist;
man kénnte also eine Reihe darstellen, die von den idio-
typischen zu den idiodispositionellen und von diesen zu
den paratypischen Krankheiten unmerklich iiberfiihrt.

B. Allgemeine Vererbungsbiologie.

2. Die experimentellen Grundlagen der Vererbungslehre.

Vererbung bei einem mendelnden Unterschied.

Die Entdeckung des Mendelschen Gesetzes. ,,Die Vererbungslehre,*
sagt MARTIUS, ,,ist zugleich Grundpfeiler und SchluBstein einer jeden
wissenschaftlichen Konstitutionspathologie.”“ Die moderne Vererbungs-
lehre verdankt aber ihre Entstehung der im Jahre 1900 erfolgten Wieder-
entdeckung jenes Vererbungsgesetzes, welches der Briinner Augustiner-
pater JOHANN (genannt GREGOR) MENDEL in den sechziger Jahren
gefunden hatte. MENDELS grundlegenden Versuche waren an einer wenig
zuginglichen Stelle veroffentlicht, und so blieb das nach ihm benannte
Gesetz bis zur Jahrhundertwende unbeachtet. Die Bedeutung der
MexpELschen Entdeckung liegt darin, dal es durch sie gelang, die
Verteilung bestimmter Erbanlagen auf die Nachkommen mit den Ge-
setzen der Kombinationsrechnung in Einklang zu bringen, also ein
zahlenméBiges Gesetz bei den Vererbungserscheinungen aufzuzeigen;
hierdurch wurde gleichsam die Mathematik in die Vererbungswissen-
schaft eingefiihrt, und die Vererbungslehre trat damit in die Reihe der
sog. exakten Naturwissenschaften. Sieist nun dabei, mit Riesen-
schritten jenen Vorsprung einzuholen, den die Chemie und die Physik
in den letzten Jahrzehnten vor den anderen Naturwissenschaften ge-
wonnen haben.

Kreuzung bei einem mendelnden Unterschied. Die Grundziige von
MexpeLs Entdeckung wollen wir uns an der roten Wunderblume
(Mirabilis Jalapa) vor Augen fithren. Kreuzen wir zwei Individuen
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dieser Blume, und zwar ein rotes aus einer konstant rotblithenden
Rasse und ein weiBes aus einer konstant weiBblithenden Rasse, so
erhalten wir in F, (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 F,-Bastarde unter sich
weiter, so erhalten wir in F, (d. h. in der 2. Filialgeneration) jedoch
nicht wieder rosablithende Pflanzen, wie man von vornherein erwarten
konnte, sondern rot-, rosa- und weifibliihende, und zwar in einem
ganz bestimmten Zahlenverhaltms es gleicht nimlich ein Viertel der
F,-Pflanzen dem einen GrofBelter, ein Vlertel dem anderen GroBelter
und zwei Viertel gleichen den Eltern, so dafl wir also 1/, rote, 2/, rosa-
farbene und 1/, weile Blumen erhalten. (Abb. 2.)

*x T |
P
T T T

Abb. 2. Kreuzung von roter und weier Wunderblume.
(Nach Stemens: Grundlagen der Rassenhygiene.)

AN

Wihrend uns die Verschmelzung von Rot und Weill zu Rosa, wie
wir sie in F; beobachten konnten, ganz natiirlich erscheint, mufl uns
das Wiederauftreten von weif3- und rotblithenden Pflanzen in F, iiber-
raschen, da ja die Eltern dieser Fy-Pflanzen samtlich rosafarbene Bliiten
hatten. Zur Erklirung dieses Verhaltens bedient man sich zweckmafig
einer Buchstabenbezeichnung (vgl. Abb. 2). Jede Pflanze geht ja be-
kanntlich aus zwei Geschlechtszellen (,,Gameten‘‘) hervor, einer ménn-
lichen und einer weiblichen, durch deren Vereinigung das Samenkorn
entsteht, das zur Ausgangszelle fiir die betreffende Pflanze (zur ,,Zygote®)
wird. Bezeichnen wir nun jede Geschlechtszelle der rotblithenden
Wunderblumenrasse mit R, so miite die rotbliihende Wunderblumen-
pflanze die Formel RR haben, da sie ja durch die Vereinigung zweier
R-Geschlechtszellen entstanden ist. Bezeichnen wir andererseits jede
Geschlechtszelle der konstant weiBblithenden Wunderblumenrasse mit r
(weil hier die Anlage zu R [Rot] fehlt), so hat die weiBblithende Wunder-
blumenpflanze die Formel rr. Da nun eine RR-Pflanze nur R-Ge-
schlechtszellen, eine rr-Pflanze nur r-Geschlechtszellen hervorzubrlngen
vermag, so ist es einleuchtend, daB die aus einer rot- und einer weil-
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blihenden Pflanze hervorgehenden F,-Bastarde ohne Ausnahme die
Formel Rr haben miissen. Man kann sich den Vorgang in folgender Weise
darstellen:
RR X rr (rot X weiB)
Geschlechtszellen: 1. R

¥
2. r

Kombinationsmoglichkeiten: Rr (rosa)

Heterozygotie und Homozygotie. Es entstehen in F; also Pflanzen,
die aus zwei verschiedenartigen Geschlechtszellen zusammengesetzt sind.
Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob die Eizelle R und die Samenzelle r ent-
hilt oder umgekehrt, ob wir also, genau genommen, eine Rr-Pflanze
oder eine rR-Pflanze erhalten. Die Kreuzungsexperimente lehren uns
vielmehr die Gleichwertigkeit von Ei- und Samenzelle fiir die Ver-
erbung.

Organismen, die wie die Rr-Pflanzen, aus Geschlechtszellen mit ver-
schiedenen Erbanlagen gebildet sind, nennen wir heterozygot, ,,ver-
schiedenanlagig®. Heterozygote Pflanzen bringen nun im Gegensatz
zu den homozygoten, ,gleichanlagigen® (wie es die RR- und die
rr-Pflanzen sind), zwei verschiedene Sorten von Geschlechtszellen zu
gleichen Teilen hervor; in unserem Falle demnach 509, R-und 509,
r-Geschlechtszellen.

Kreuzen wir nun zwei heterozygote Pflanzen, in unserem Falle also
zwei (rosablithende) Rr-Pflanzen der F,-Generation, so miissen wir fol-
gendes Kreuzungsergebnis erhalten:

Rr X Rr (rosa X rosa)
Geschlechtszellen 1. R oder r

2. R oder r

Kombinationsméglichkeiten: RR (rot)
rRr} = 2 Rr (rosa)

rr (weill)

Damit aber ist alles erkldrt. Wir wissen jetzt, wie es moglich ist,
daB aus der Kreuzung zweier Heterozygoten wieder Homozygote, also
reinrassige Individuen zum Vorschein kommen; gleichzeitig aber er-
kennen wir, warum die Nachkommen der F;-Bastarde das eigentiimliche
konstante Zahlenverhaltnis 1 :2:1 (Y/, :2/,:1/,) zeigen: die Erb-
masse wird eben nicht als Ganzes vererbt, sondern sie be-
steht aus einzelnen Elementen (Erbanlagen, Faktoren, Genen,
Iden), die voneinander trennbar und verschieden kombinier-
bar sind, und zwar erfolgen die verschiedenen Kombinationen dieser
Erbeinheiten einfach in der Art, wie es der Zufall fiigt, oder wissen-
schaftlicher ausgedriickt: nach den Gesetzen der Wahrschein-
lichkeit.
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Verhalten der Bastarde bei Weiterzucht. Ist das einmal klar, so kann
es keine Miihe mehr machen, vorauszusehen, wie sich die rot-, rosa-
und weiBbliihenden Bastardnachkommen der F,-Generation bei weiterer
Vermehrung verhalten miissen. Die roten (RR) werden, unter sich
gekreuzt, nur immer wieder RR-Pflanzen, also rotbliilhende Pflanzen
hervorbringen kénnen:

RR <X RR (rot X rot)
Geschlechtszellen: 1. R

v
2. R
Kombinationsmoglichkeiten: RR (rot)

Entsprechend miissen die weifblithenden, da sie sdmtlich rr-Pflanzen
sind, unter sich gekreuzt, stets wieder weiBblithende (rr-) Pflanzen her-
vorbringen. Die rosablithenden (Rr-) Pflanzen dagegen werden immer
und immer wieder aufspalten, denn sie sind ja sémtlich heterozygot.
Thre Formel Rr bleibt dieselbe, gleichgiiltig ob sie der F;- oder F,-
Generation angehoren. Infolgedessen miissen auch die rosablithenden
F,-Pflanzen unter sich gekreuzt genau dasselbe Ergebnis zeitigen wie
die F,-Pflanzen, also 1/, rot, 2/, rosa, 1/, weill. Ein Schema soll das
veranschaulichen :

rot X weill
b ——
rosa
/4 rot 1/, rosa \ 1/, rosa 1/, weil
allerot|!/, rot i 1/, rosa | 1/, rosa : 1/, weill ||}/, rot i 1/, rosa | 1/,rosa 1/, weiB |alle weil3
RR Xrr
—am—
Rr
/s RR Yy Rr { /s Rr yrr
e e -
alle RR | Y/ RR 1/, Rr |1/, Rrii/ rr H Y, RR Y, Rr|Y,Rr: Y rr| allerr

Verhalten der Bastarde bei Weiterzucht.

Riickkreuzung. Wir wollen nun noch kurz die Verhéltnisse bei Riick-
kreuzung betrachten. Kreuzen wir eine rosablithende, also eine Rr-
Pflanze, mit einer (homozygoten) rotblithenden (RR), so miissen wir zu
folgendem Ergebnis gelangen:

Rr X RR (rosa X rot)
Geschlechtszellen: 1. R oder r

/

Vv
. R

2

Kombinationsmoglichkeiten: RR (rot)
Rr (rosa)
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Wir erhalten also ebensoviel rot- wie rosablithende Pflanzen, da die
Kombinationswahrscheinlichkeit fiir beide Fille gleich grof} ist.

Umgekehrt analog ist das Ergebnis bei Riickkreuzung mit weif3-
blithenden Pflanzen, nimlich zur Hilfte rosa, zur Hilfte weiBl. Die
Erfahrung bestétigt diese theoretische Forderung vollauf; das Ergebnis
der Riickkreuzungen beweist also die Richtigkeit der Auffassung, die
sich MENDEL von der Natur der Erbanlagen gemacht hatte.

Kreuzung bei Dominanz. Bei der Mirabilis Jalapa driickt sich die
Heterozygotie eines Individuums, d.h. das Vorhandensein von nur
einem R (neben einem r) darin aus, dafl das Rot dieser heterozygoten
Wunderblume eine wesentlich blassere Farbe hat als das Rot der homo-
zygoten, reinrassigen RR-Pflanzen. Homozygote und heterozygote
Individuen sind also bei der Wunderblume schon #uBerlich leicht zu
unterscheiden. Dies ist nicht immer der Fall. Viel hiufiger sogar
findet man, daB die heterozygoten Individuen mit der einen Sorte
der Homozygoten in ihrem Aussehen iibereinstimmen. Wir erhalten

dann folgendes Bild:
?A’A’ X C%rr P
¢y

Y RrirR) z
A R

Abb. 3. Kreuzung bei Dominanz.
(Nach SiemENs: Grundlagen der Rassenhygiene.)

Dominanz und Recessivitit. Auf den ersten Blick erscheint das
Kreuzungsergebnis der Abb. 3 von dem auf Abb. 2 dargestellten vollig
verschieden. Eine nidhere Betrachtung zeigt uns jedoch, daB dieser
Unterschied nur ein &uBerlicher ist. Wie auf Abb. 2 haben wir auch hier
eine Kreuzung von RR X rr vor uns; wie dort erhalten wir auch hier
in F, lauter Heterozygoten (Rr). Wie auf Abb. 2 erhalten wir schlief3-
lich auch hier bei Kreuzung der Heterozygoten untereinander 1/, RR,
2/, Rrund '/, rr. Doch geniigt hier eben schon ein R in den Erbanlagen,
um ein volles sattes Rot zu erzeugen. Die Heterozygoten halten deshalb
in ihren Eigenschaften nicht ungefihr die Mitte zwischen den beiden
homozygoten Ausgangsrassen, sie sind nicht ,,intermediir*, sondern sie
lassen sich von den RR-Pflanzen #uBerlich gar nicht unterscheiden.
Dieses Phénomen, dafl die Heterozygoten von der einen der beiden
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homozygoten Ausgangsrassen #uBerlich nicht zu unterscheiden sind,
nennt man Dominanz[, Uberdecken‘t)]. Das Gegenteil von Dominanz
bezeichnet man als Recessivitidt (,,Uberdeckbarkeit®). In unserem
Falle ist also Rot (R) dominant iiber Wei} (r), es iiberdeckt WeiS; oder
umgekehrt ausgedriickt: Weifl (r) wird hier von Rot (R) iiberdeckt,
Weifl verhdlt sich also recessiv (iiberdeckbar) gegeniiber Rot.
Dominanz des Fehlens einer Eigenschaft iiber ihr Vorhandensein.
Recht hiufig wird die falsche Annahme gemacht, daB Farbig stets
iiber Weill dominieren miisse; es sind jedoch auch Fille bekannt, in
denen die verschiedensten Farben durch Weill iberdeckt werden. Diese
Moglichkeit veranschaulicht ein Beispiel, das die Vererbung der Bénde-
rung bei einer Schnecke betrifft (Abb. 4.) Wir haben hier die Geschlechts-
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Abb. 4. Dominanz von Farblos iiber Farbig.

N

zellen mit der Anlage fiir Weill W, die mit der Anlage fiir Farbig (ge-
bindert) w genannt. Diese Anderung der Buchstabenbezeichnung mufte
deshalb geschehen, weil es auf Grund der sog. Presence - Absence-
Formulierung iiblich ist, die dominante Erbanlage mit groBen Buch-
staben zu bezeichnen, die recessive mit kleinen. Trotz dieser verinderten
Buchstabenbezeichnung zeigt aber ein genauerer Vergleich ohne weiteres,
daB diein Abb. 3 und Abb. 4 dargestellten Vererbungsvorginge einander
vollstéindig entsprechen. Ubrigens ist das Priavalieren hellerer Farben
iiber dunklere keine Seltenheit. Bei Schafen z. B. dominiert die weile
Farbe iiber die schwarze, bei Pferden iiberdecken die Schimmel scheinbar
alle Farben. Beim Menschen, wo der Albinismus universalis wohl immer
recessiv ist gegeniiber der normalen Pigmentierung, sind schon mehrfach
Fille von Albinismus partialis beobachtet (weiBle Stirnlocke, Scheckung),
die sich dominant verhielten. Aber nicht nur das Fehlen von Farbe,
sondern auch das Fehlen von Organen kann dominant sein iiber das
Vorhandensein solcher. Das gilt z. B. fiir die Schwanzlosigkeit der

1) Die deutschen Ausdriicke entstammen zu einem wesentlichen Teil meiner
Schrift: ,,Grundziige der Rassenhygiene.” 2. Aufl. Miinchen, J. F. Lehmann
1923. (1. Aufl. 1917.)
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Katzen auf der Insel Man und fiir die Hornlosigkeit mancher Rindvieh-
rassen. Was duBlerlich als Fehlen einer Eigenschaft imponiert, braucht
also durchaus nicht auf dem Fehlen einer bestimmten Erbanlage zu
beruhen.

Dominanz ein Relationsbegriff. Eine Eigenschaft, die gegeniiber einer
anderen dominant ist, kann einer dritten gegeniiber recessiv sein. Die
sog. blaue Augenfarbe (die ja nur ein Interferenzphdnomen ist) dominiert
z. B. iiber die sog. rote (d. h. {iber die Pigmentlosigkeit, die man nicht
selten bei Albinos antrifft), wird aber von der braunen iiberdeckt. Eine
Eigenschaft kann sich jedoch auch einer bestimmten anderen gegen-
iiber bald so und bald so verhalten. Kreuzt man z. B. Seidenspinner
der Istrianer Rasse, deren Kokons gelb sind, teils mit der chinesischen,
teils mit der Bagdadrasse, die beide weille Kokons haben, so dominiert
im ersten Falle die gelbe Kokonfarbe iiber die weille, im anderen die
weille tiber die gelbe. Wir schlieBen daraus, daBl die gleiche #dufBlere
Eigenschaft bei verschiedenen Rassen bzw. bei verschiedenen Erb-
stimmen durch Erbanlagen verschiedener Art hervorgerufen werden
kann. Bei einer Rasse kénnte z. B. die weifle Farbe dadurch entstehen,
daf} im Erbbilde etwas fehlt, ndmlich die Anlage zur Farbung, bei einer
anderen Rasse hingegen dadurch, daf} zuviel vorhanden ist, nimlich
eine Anlage, welche die Entfaltung der gleichfalls vorhandenen
Farbungsanlage hemmt. So kann die gleiche phénotypische Eigenschaft
hier recessiv, dort dominant erscheinen. Wie wir noch sehen werden,
gilt ganz das Gleiche fiir gewisse erbliche Krankheiten (Epidermolysis
bullosa, Ectopia pupillae et lentis, Hemeralopie), die in manchen
Familien dominant, in anderen recessiv gefunden werden. Die Dominanz
eines Merkmals bezieht sich also immer nur auf ein ganz bestimmtes
anderes Merkmal, und auch auf dieses nur insoweit, als ithm immer
wieder der gleiche Rassencharakter, die gleiche Erbanlage zugrunde
liegt.

Das sog. klassische Zahlenverhiiltnis. Nach dem Gesagten kénnte man
gewissermaflen drei Moglichkeiten bei der MENDELschen Vererbung

RB, rr RR T ww WW
®xO ®<O ®-<O
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Abb. 5. Schema der MENDELschen Vererbung.

unterscheiden; dies zeigt uns in einem Schema Abb. 5. Links sehen
wir das intermedidre Verhalten der Heterozygoten (sog. Zea-Typus),
in der Mitte das dominante (sog. Pisum-Typus); das rechte Schema zeigt,
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daB je nach dem besonderen Falle bald die eine Eigenschaft iiber die
andere, bald die andere iiber die eine dominieren kann. Das in der Mitte
stehende Schema ist das eigentliche Grundschema fiir die MENDELsche
Vererbung : die F,-Bastarde gleichen einem der beiden Eltern, die F,-
Bastarde geben zum grofiten Teil dasselbe Bild, nur ein Viertel von
ihnen schligt auf die andere (recessive) Ausgangsrasse zuriick. Wir
haben hier in F, also nicht das Verhéltnis 1 : 2 : 1, sondern infolge
der Dominanz des einen Merkmales entsteht das Verhiltnis 3: 1, das sog.
klassische Zahlenverhiltnis bei der monoiden (von einer Erbanlage,
von einem Id abhingigen) MExDELschen Vererbung.

Yererbung bei mehreren mendelnden Unterschieden.

Kreuzung bei zwei mendelnden Unterschieden. Wir haben bisher
Lebewesen betrachtet, die sich nur in einem Merkmal unterscheiden.
Ganz die gleichen Gesetze gelten aber auch bei der Kreuzung von
Individuen, die in mehreren Merkmalen verschieden sind. TUnsere
Rr-Bastarde bildeten, wie wir gesehen haben, zwei Sorten von Ge-
schlechtszellen (R- und r-Geschlechtszellen).

Dementsprechend existierten (dominantes 1. Geschlechtszelle
Verhalten wie in Abb. 3 vorausgesetzt) bei R r
der Entstehung der F;-Generation vier Kom-
binationsmoglichkeiten (Abb. 6). SR RE Rr

Kreuzen wir aber Pflanzen, die in zwei X rot rot
Erbeinheiten verschieden sind, so wird die =
Zahl der moglichen Kombinationen sehr viel g Rr -

[

gréfler. MENDEL z. B. kreuzte zwei Erbsen- o r rot weill
rassen, von denen die eine runde gelbe, die o

gdere kantige griine Samen hat. In F, er- Abb. 6. Kombinationsmég-
elt er nur runde gelbe Samen; rund und i pieiten bei einem men-
gelb sind also hier dominant, kantig und griin delnden Unterschied.
dagegen recessiv. Bezeichnen wir nun eine

Geschlechtszelle der rund- und gelbsamigen Frbsenrasse mit RG, da
diese Merkmale ja dominant sind, und die recessiven Anlagen fiir
kantig und griin mit rg (dem Fehlen von Rund und Gelb), so kénnen
wir uns die Kreuzung der beiden Erbsenrassen durch die folgende Formel
verstindlich machen: ’

RRGG X rrgg (rund-gelb X kantig-griin)
Geschlechtszellen: 1. RG
v

2. rg

Kombinationsmoglichkeiten: RrGg (rund-gelb)

Diese If,-Bastarde bilden aber nicht nur zwei, sondern vier ver-
schiedene Sorten von Geschlechtszellen, niamlich RG, Rg, rG, rg. Bei
Kreuzung dieser Bastarde unter sich erhalten wir deshalb folgende
Kombinationsméglichkeiten :
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1. Geschlechtszelle
RG Rg rG rg
RG RRGG RRUg RrGG RrGgXx
rund-gelb | rund-gelb | rund-gelb | grund-gelb
2 R RRGg RRgg RrGgX Rrgg
?ﬁ 8 rund-gelb | rund-griin | rund-gelb | rund-griin
=
@
L
=
2
5 RrGG RrGg> GG rrGg
TG . .
od rund-gelb | rund-gelb | kantig-gelb | kantig-gelb
RrGg* Rrgg rGg rgg
rg . e
® | rund-gelb | rund-grin | kantig-gelb | kantig-griin

Abb. 7. Kombinationsmdglichkeiten bei zwei mendelnden Unterschieden.

Selbstiindigkeit der Erbeinheiten. Wir erhalten also in der F,-Gene-
ration aus 16 verschiedenen Kombinationsmaoglichkeiten ein buntes
Gemisch verschiedener Formen. Dies erklirt sich dadurch, dafBl die
einzelnen Erbeinheiten bei der Vererbung sich ganz selbsténdig von-
einander vererben. Auch diese Regel von der Selbsténdigkeit der
Erbeinheiten wurde schon von MENDEL erkannt, denn schon er kam
zu dem SchluB, daB die Erbanlagen bei der wiederholten Befruchtung
,in alle Verbindungen treten konnen, die nach den Regeln der Kom-
bination méglich sind‘. Auf Grund dieser Regel erhalten wir bei der
Kreuzung von zwei Rassen, die in zwei erblichen Merkmalen differie-
ren, in F,

9 Individuen (unter 16), die die dominanten Eigenschaften auf-
weisen (rund-gelb),

3 Individuen, die eine dominante und eine recessive Eigenschaft
zeigen (rund-griin),

3 Individuen, fiir die dasselbe in umgekehrter Weise gilt (kantig-gelb),

1 Individuum, das beide recessive Merkmale hat (kantig-griin) (Abb. 7).
In zweifacher Weise heterozygot (wie die F,-Pflanzen) sind in der
F,-Generation nur 4 unter 16 (in Abb. 7 mit * bezeichnet), also nur
ein Viertel aller F,-Pflanzen. Zwei weitere Viertel sind in bezug auf
Farbe homozygot, in bezug auf Form heterozygot, oder umgekehrt.
Das letzte Viertel (durch die stirkere Umrandung kenntlich ge-
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macht) besteht aus vollig homozygoten Individuen. Von diesen vier
homozygoten Pflanzen gleicht eine dem einen Ausgangsindividuum
(rund-gelb), eine zweite dem anderen (kantig-griin); die tbrigen
beiden lassen erkennen, daB infolge der Selbstindigkeit der Frbein-
heiten zwei vollig neue ,reine Rassen® entstanden sind: RRgg (rund-
griin) und rrGG (kantig-gelb) sind Homozygoten; jede dieser Pflanzen
bildet nur eine Sorte von Geschlechtszellen (Rg bzw. r(Q) und ziichtet
daher mit sich selbst gekreuzt rein weiter. Wir haben also als neue
konstant-vererbende Rassen runde-griine und kantig-gelbe Erbsen ,,ge-
ziichtet .

Anlagenkoppelung. Die Selbstindigkeit der Erbeinheiten kann
allerdings auch gewisse Ausnahmen erleiden. Das ist dann der Fall,
wenn die Geschlechtszellen RG, Rg, rG und rg nicht in gleicher Zahl
gebildet werden, sondern wenn einzelne der Faktoren (z. B. R und g,
r und @) eine ausgesprochene Neigung haben, beisammenzubleiben.
Wir koénnten dann beispielsweise unter den Geschlechtszellen statt
eines Verhéltnisses von 1 RG:1Rg:1rG:1rg das Verhéltnis von
1 RG:99 Rg : 99 rG : 1 rg erhalten. Das wiirde also heifien, dal3 R
und g bzw. r und G so fest zusammengekoppelt sind, daf} sie nur in etwa
29, der Fille durch die Geschlechtszellenbildung auseinandergebracht
werden kénnen.

Solche Koppelungen von Erbanlagen, auf deren wahrscheinliche
Ursache wir noch im néchsten Kapitel kurz eingehen wollen, hat man
bei Pflanzen und Tieren vielfach gefunden, und es versteht sich von
selbst, dafl die durch sie bedingte ungleiche Geschlechtszellbildung die
Verteilung der Merkmale auf die Individuen der nichsten Generation
sehr stark beeinflussen und die einfachen MENDEL-Zahlen vollig ver-
schieben kann. Dall beim Menschen gleichfalls Anlagenkoppelung
vorkommt, ist zu vermuten; Zuverldssiges dariiber ist nicht bekannt.

Kreuzung bei drei und mehr mendelnden Unterschieden. Noch kom-
plizierter werden die Verhéltnisse, wenn wir es mit Kreuzungen zwischen
Rassen zu tun haben, die sich in noch mehr selbstindigen Erbeinheiten
unterscheiden. Frhielten wir auf Abb. 7 in der F,-Generation 16 ver-
schiedene Kombinationsmoglichkeiten, so wiirden wir, wenn die Aus-
gangsrassen in 3 Erbeinheiten verschieden sind, in F, schon 64 ver-
schiedene Kombinationsmoglichkeiten der (Geschlechtszellen erhalten,
bei einer Verschiedenheit der Ausgangsindividuen in bezug auf 4 selb-
stindige Erbeinheiten wiirden in F, 256 verschiedene Kombinations-
moglichkeiten gegeben sein, und bei 12 selbstéindig sich vererbenden
Unterschieden entstehen schon rund 16,8 Millionen Kombinationsmég-
lichkeiten. Da nun bei zwei selbstéandig mendelnden Erbeinheiten in F,
je 1/;¢ der Fy-Individuen vollig dem einen bzw. dem anderen Stammelter
gleicht, bei 3 Erbeinheiten nur je /4, bei 4 aber nur noch je /., S0
kann man ermessen, was es mit dem ,,Aufspalten® in die Ursprungs-
rassen auf sich hat, das, wie viele Laien glauben, durch den Mendelismus
bewiesen sei. Die einzelnen Merkmale spalten heraus, nicht aber die
Rassen. Bei der Kreuzung von Rassen, die sich durch viele verschiedene

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 4
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Merkmale unterscheiden, kann man das ,,Herausmendeln® der reinen
Ursprungsrassen in F, oder in einer spéiteren Generation nur in einem
so minimalen Bruchteil der Fille erwarten, da mit der Kreuzung zweier
wirklich verschiedener Rassen die Ursprungsrassen in praxi auf ewig
fiir verschwunden gelten diirfen.

Abhiingigkeit einer Eigenschaft von mehreren Erbanlagen (polyide
Vererbung). Anders liegen die Dinge, wenn man nur ein einzelnes
Merkmal ins Auge faBit. Aber auch hier wird es nicht selten passieren,
dafl man eine schone Aufspaltung vergeblich erwartet. Das hat seinen
Grund darin, dafl ein Merkmal, welches uns #dulBerlich als einheitlich
erscheint, in der Erbmasse.sehr kompliziert zusammengesetzt und
durch das Zusammenwirken einer groBeren Zahl von Erbanlagen
(Iden) entstanden sein kann. Ich bezeichne das als polyide,
vielanlagige Vererbung. Eine solche Vererbung liegt z. B. vor
bei der schwarzen Hautfarbe des Negers. Nach Davexprorts Forschungen
miissen wir annehmen, daf} dieses Negerpigment nicht durch ein Erb-
anlgenpaar (z. B. PP) bedingt wird, sondern durch eine ganze Reihe gleich-
sinnig wirkender, sich gegenseitig verstirkender, bei der Vererbung von-
einander mehr oder weniger unabhéngiger Anlagenpaare, so daf} die Erb-
formel fiir das Pigment der Negerhaut P,P, P,P, P,P; P,P, ... PyPy sein
wiirde. Hierdurch wird bei der Kreuzung von Negern mit Europdern
in F, der Anschein erweckt, als ob eine konstante Bastardbevélkerung
entstanden sei. Bei genauerem Zusehen 148t sich aber zeigen, daf die
einzelnen Mulatten der F,-Generation und der spéteren Generationen
eine sehr verschiedene Intensitit der Hautfarbung aufweisen, und daf
man sogar nicht selten Individuen antrifft, die wesentlich heller sind
als ihr hellerer bzw. wesentlich dunkler als ihr dunklerer Elter. Eine
Aufspaltung findet also, wenn auch in geringerem Mafle, zweifellos statt.
Ihr Zustandekommen kann man sich durch die Annahme erkliren,
dafBl bei einzelnen F,-Personen P, oder P,P, oder noch mehr und noch
andere Pigmenterbeinheiten fehlen, so dal wir z. B. Erbformeln er-
halten wiirden wie die folgenden: P1P1 PP, Psp; Pup,...pxpx oder
PP, p:p, P3ps papy - . - PxPx ust.

Homologe und heterologe Polyidie. Ist eine duliere Eigenschaft von
mehreren Erbeinheiten zugleich abhéngig, so brauchen dies jedoch nicht
immer gleichsinnige Erbeinheiten zu sein, wie bei der Neger-
farbung. Ein bestimmtes Farbmuster kann z. B. erstens abhingig
sein von einer Erbeinheit, welche die Art der Farbe bestimmt, zweitens
von einer FErbeinheit, welche die im gegebenen Falle vorliegende Ver-
teilung des Farbstoffes reguliert, drittens von einer Krbeinheit, die
iberhaupt erst das Auftreten von irgendeiner Firbung méglich macht
und deren Fehlen trotz des Vorhandenseins einer Anlage fiir eine be-
stimmte Farbe und deren bestimmte Verteilung Albinismus bedingt.
Aus der experimentellen Vererbungsforschung sind zahlreiche der-
artige Fille bekannt. Nach meinen zwillingspathologischen Unter-
suchungen scheinen entsprechende Verhiltnisse beim Menschen bei
den Sommersprossen vorzuliegen. Wir konnen infolgedessen eine
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homologe (gleichsinnige) und eine heterologe Vielanlagigkeit (Polyidie)
unterscheiden.

Komplexe Eigenschaften. Bei manchen Erscheinungen, die von uns
als ,,Eigenschaften® bezeichnet werden, versteht es sich von selbst, daf3
viele verschiedenartige Erbanlagen bei ihrem Zustandekommen mit-
wirken, weil es sich nicht um eine einheitliche Eigenschaft, sondern
um die Resultante vieler verschiedener anderer Eigenschaften handelt,
die sich bald summieren, bald gegenseitig aufheben konnen. Besonders
hiufig ist das wohl bei den ,,quantitativen‘ Merkmalen der Fall. So
ist z. B. die Korperlinge in vielen Fallen sicher abhingig von einer
groBen Reihe von Frbfaktoren, die sich auf die Zahl der Zellen in
den Beinknochen, Wirbeln und Knorpeln beziehen, auf die GroBe
dieser Zellen, die Kriimmung des Riickgrates (die sog. Haltung),
die Neigung des Femurhalses, den Zustand der endokrinen Driisen
und viele andere Umstéinde. Auch wenn diese einzelnen Komponenten
samtlich erblich sind und infolgedessen die resultierende Eigen-
schaft durch Selektion gezichtet werden konnte, wird man doch ein-
deutige MENDELsche Spaltung mit den charakteristischen Zahlenver-
haltnissen in solchen Fillen vergeblich suchen, falls nicht eine be-
stimmte Komponente praktisch so stark iiberwiegt, dafl das Resultat
im wesentlichen von ihr allein abhingt. Es entspricht das der ,,ent-
wicklungsgeschichtlichen Vererbungsregel* Haeckers, welche be-
sagt, dafl Merkmale mit einfach verursachter, autonomer Entwicklung
klare, Merkmale mit komplex verursachter, durch Korrelationen ge-
bundener Entwicklung mehr oder weniger regellose Zahlenverhiltnisse
zeigen.

Abhiingigkeit mehrerer Eigenschaften von einer Erbanlage (polyphiine
Vererbung). Es kann aber nicht nur eine einheitlich erscheinende
Eigenschaft von mehreren Erbeinheiten abhingig sein, sondern es kann
auch eine Hrbanlage gleichzeitig eine ganze Reihe verschiedener phéno-
typischer Eigenschaften bedingen. Ich bezeichne das als polyphéne,
vielmerkmalige Vererbung. Diejenige Erbeinheit. z. B., die iiber das
Geschlecht entscheidet, bewirkt nicht nur die Aushildung der sog. pri-
méren Geschlechtsmerkmale (Testes bzw. Ovarien), sondern sie bewirkt
hierdurch gleichzeitig indirekt die verschiedensten geschlechtsunter-
scheidenden Eigenschaften beziiglich Korpergrofe, Behaarung, Stimme,
seelischen Verhaltens usw. Bei Seidenhiihnern hat man eine Erbeinheit
fiir schwarzes Pigment gefunden, die diesen Farbstoff in ganz verschie-
denen Geweben (Unterhaut, Muskeln, Peritoneum, Pia mater, Periost)
gleichzeitig hervorruft. Auch die tierische und menschliche Pathologie
kennt zahlreiche Beispiele fiir polyphdne Wirkung einer Erbeinheit:
Albinismus ist beim Menschen meist mit Nystagmus und Sehschwéche
verbunden, bei Katzen oft mit Taubheit; orangegelbe Miuse leiden oft
an Ascites und Fettsucht; eine dominant erbliche Form von Ectopia
lentis et pupillae geht mit Herzfehlern einher. Merkmale, die von einer
gemeinsamen Erbeinheit abhingig sind, werden in fester Korrelation
miteinander vererbt.

4*
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Einfaches Mendeln. Wenn demnach also ein Parallelismus zwi-
schen je einer Aufleren Eigenschaft und einer erblichen An-
lage nicht notwendig zu bestehen braucht, so wird er in Wirklichkeit
doch hiufig angetroffen. Das zeigt nicht nur die Vererbung der Farbe
bei der Wunderblume (Abb. 2) und bei der Gartenschnecke (Abb. 4),
sondern auch in der menschlichen Pathologie finden sich, wie wir noch
sehen werden, zahlreiche Beispiele dafiir, daB eine duflere (pathologische)
Eigenschaft einer selbstindigen Erbeinheit entspricht. Wo dieser ein-
fachste Fall der Beziehung zwischen Erbbild (Idiotypus) und Erschei-
nungsbild (Phénotypus) besteht, spricht man von einem Mendeln
nach dem Einfaktorschema (weil also ein Merkmal von einem
Faktor, d. h. von einer Erbeinheit abhingig ist, vgl. Abb. 5) oder von
monoider (einanlagiger) Vererbung, oder kurz von einem einfachen
Mendeln. Die in dieser Weise erblichen Charaktere bezeichnet man als
einfach dominante bzw. einfach recessive Charaktere. Gerade diese
einfache Form des Mendelns ist nun fiir die menschliche Pathologie
von grofiter Wichtigkeit, nicht nur deshalb, weil bei der Unmoglichkeit,
mit dem Menschen Vererbungsexperimente zu machen, die Erforschung
wirklich komplizierter Erblichkeitsverhiltnisse hier bis auf weiteres doch
auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen muf, sondern auch aus
dem anderen Grunde, weil wir unseren experimentellen Erfahrungen
nach wohl annehmen diirfen, daB die meisten erblichen Leiden mehr
oder weniger streng diesem Einfaktorschema folgen.

3. Die zytologischen Grundlagen der Vererbungslehre.

Die Morphologie des Idioplasmas.

Die Bedeutung der Zytologie fiir die Vererbungslehre. Die entschei-
denden Fortschritte der modernen Vererbungsforschung sind durch die
statistische Bearbeitung der Merkmalshiufung unter den Nachkommen
bestimmter Elternpaare erzielt worden. Daneben fingt erst in jiingster
Zeit auch die Zellforschung an, eine gewisse Bedeutung zu gewinnen.
Freilich wird diese Bedeutung oft fiberschitzt; denn die Zytologie
konnte bisher im giinstigsten Fall kaum mehr geben als eine nachtrig-
liche Veranschaulichung der auf statistischem Wege sichergestellten
GesetzmaBigkeiten. Selbst dieses Verdienst aber wird ihr von manchen
Zytologen noch abgesprochen, da die Analogie zwischen den Ergebnissen
der Mendelforschung und den Beobachtungen der Zellforschung oft eine
recht unvollstindige ist. Auf jeden Fall muB man zugeben, daB die
»zytologischen Grundlagen® der Vererbungslehre neben den experi-
mentellen vorldufig nur eine sehr geringe und problematische Rolle
spielen, und daB insbesondere fiir die menschliche Vererbungslehre
die Zytologie eine unmittelbare Bedeutung iiberhaupt noch nicht be-
anspruchen kann. Liel sich doch bisher nicht einmal mit Sicherheit
feststellen, wieviel Chromosomen die menschliche Zelle enth#lt! Anderer-
seits aber hat diejenige Zytologie, welche in enger Fiihlung mit der
experimentelle Erbforschung arbeitete, bei Tieren und Pflanzen schon
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manchen interessanten Parallelismus zwischen Erbanlagen und Chromo-
somenverh#ltnissen aufgedeckt. KEine besondere Rolle hat in dieser
Beziehung die Zytologie bei dem Problem der Geschlechtsbestimmung
gespielt. Es erscheint deshalb notwendig, auf die wichtigsten Ergebnisse
der Zellforschung, soweit sie mit der Vererbungslehre in Zusammenhang
stehen, hier kurz einzugehen.

Das Idioplasma. Diejenige korperliche Substanz, die dem Idiotypus,
dem Erbbilde, zugrunde liegt, nennen wir Idioplasma. Das Idio-
plasma setzt sich also aus jenen Bestandteilen der Zelle zusammen,
welche ihre erbliche Eigenart bedingen; die Verschiedenheiten in dem
feineren Bau und im Chemismus des Idioplasmas rufen die idiotypischen
Unterschiede verschiedener Individuen, verschiedener Rassen, verschie-
dener Arten hervor.

Idioplasma und Zellkern. Man hat sich nun schon lange die Frage
vorgelegt, wo innerhalb der Zelle das Idioplasma lokalisiert ist und in
welchen Formbestandteilen der Zelle es uns entgegentritt; dies ist die
Frage nach der stofflichen Grundlage der Vererbung, nach der Morpho-
logie des Idioplasmas. Man kam hierbei sehr bald zu dem SchluB,
daB das Idioplasma im wesentlichen in dem Zellkern sich befinden
miisse, denn der sehr komplizierte Vorgang der Kernteilung (Karyo-
kinese, besser Karyomitose) weist ja deutlich darauf hin, daf} eine genau
gleiche Verteilung gerade der K ernbestandteile auf die beiden Tochter-
zellen von besonderer Wichtigkeit ist. Recht iiberzeugend spricht auch
fiir das ,,Vererbungsmonopol des Zellkernes*, dafl die ménnlichen Ge-
schlechtszellen so vieler Organismen und auch des Menschen fast aus-
schlieBlich aus dem Zellkern bestehen und trotzdem ihre Funktion der
Vererbung mit gleicher Vollstindigkeit besorgen wie die weiblichen
Kizellen, in denen der winzige Kern unter der Masse des Zellprotoplasmas
ganz zu verschwinden scheint. In dem gleichen Sinne sprechen auch
eine Reihe von Versuchen, besonders solche, die die Befruchtung kernlos
gemachter Eier mit Samenzellen einer anderen Rasse betrafen; denn
die resultierenden Bastarde stimmten in ihrer Besehaffenhelt fast vollig
mit der viterlichen Rasse iiberein.

Wenn es auch noch keineswegs sicher erwiesen ist, daB samtliche
idiotypischen Eigenheiten ausschlieBlich von den Substanzen des Kernes
getragen werden, so ist doch nach allem, was wir wissen, soviel gewiB,
daBl das Idioplasma im wesentlichen im Kern und nicht im Proto-
plasma der Zelle lokalisiert ist. :

Idioplasma und Chromosomen. Aber wir konnen als Triger der
Erbmasse auch noch speziellere Bestandteile des Kernes namhaft machen,
nidmlich die sog. Chromosomen (Erbkérperchen). Die Chromosomen
sind stibchen-, bindchen- oder schleifenférmige, stark lichtbrechende
Gebilde, die Anilinfarbstoffe begierig anziehen und daher ihren Namen
haben. Jede Zelle eines lebenden Organismus enthilt genau die gleiche
Anzahl Chromosomen ; die Chromosomenzahl von Individuen verschie-
dener Rassen oder verschiedener Arten kann aber sehr erheblich diffe-
rieren. Bei den meisten Arten betrdgt die Chromosomenzahl 2, 4, 6,
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8,12, 16, 18, 24 oder 32, sie kann sich-aber auch bis auf mehrere Hunderte
belaufen. Beim Menschen ist es infolge der Kleinheit seiner Chromo-
somen bisher noch nicht gelungen, volle Sicherheit iiber deren Anzahl
zu erhalten. Wahrscheinlich enthilt jede Zelle des menschlichen Korpers
24 Chromosomen.

Die sog. Reifung der Gesehlechtszellen. Im Gegensatz zu den Korper-
zellen enthalten aber die reifen Geschlechtszellen aller Organismenarten
nur die halbe Chromosomenzahl. Dies ist eine Folge der sog. Reifung
der Geschlechtszellen. Bei jeder gewohnlichen Zellteilung erhalten beide
Tochterzellen die gleiche Anzahl Chromosomen, welche die Mutterzelle
besaB, indem aus jedem Chromosom der Mutterzelle durch Langsteilung
zwei junge Chromosomen werden. Auch bei den ersten Teilungen der
Urgeschlechtszellen ist das noch so. Die Urgeschlechtszelle, aus der
schlielich die reifen Gieschlechtszellen hervorgehen, hat die Hélfte ihrer
Chromosomen aus dem Kikern, also von der Mutter, die andere Hilfte
aus dem Kern der Samenzelle, also vom Vater, empfangen. Je ein
viterliches und ein miitterliches Chromosom bilden ein zusammen-
gehoriges (,,homologes®) Paar, was sich darin zeigt, daf sie sich je zwei
und zwei aneinanderlegen und voriibergehend miteinander verschmelzen.
Man nimmt an, daf dieser Vorgang, den man als Syndese bezeichnet,
einen Austausch bzw. eine Umgruppierung der miitterlichen und viter-
lichen Erbeinheiten zum Zweck hat. Die Syndese endet damit, daf sich
die Chromosomen wieder voneinander trennen; wir haben dann wieder
die gewchnliche (,,diploide”, paarige) Chromosomenzahl. Nunmehr
spaltet sich jedes Chromosom der Linge nach, und die entstandenen
Erbkérperchengruppieren sich voriibergehend in Form von Vierergruppen
(Tetraden). Hierauf erfolgen die beiden sog. Reduktionsteilungen.
Durch die erste Teilung erhilt jede Tochterzelle die Hilfte der augen-
blicklich vorhanden gewesenen Chromosomen, und da deren Zahl durch
die kurz vorher erfolgte Langsspaltung der Chromosomen verdoppelt
war, so entstehen durch die erste Teilung zwei Tochterzellen mit
wiederum der gewohnlichen (diploiden) Chromosomenzahl. Die Tochter-
zellen verfallen aber sofort einer zweiten Teilung, ohne daf3 vorher auch
die Chromosomen wiederum eine Teilung hitten vornehmen kénnen.
Durch diese zweite Teilung entstehen also insgesamt vier Zellen, von
denen jede nur die Hilfte der gewohnlichen Chromosomenzahl (die
,;haploide®, unpaare Chromosomenzahl) enthilt (Abb. 8 u. 9). Die
Reduktionsteilungen unterscheiden sich also, wie schon ihr Name
sagt, von den gewohnlichen Kernteilungen dadurch, daB bei ihnen die
Chromosomenzahl der entstehenden Zellen auf die Halfte der ge-
wohnlichen Zahl reduziert wird, und diese Reduktion kommt da-
durch zustande, daB vor der letzten von zwei rasch hintereinander
erfolgenden Teilungen die sonst jeder Zellteilung vorhergehende Ver-
doppelung der Chromosomenzahl durch Lingsspaltung ausbleibt. Aus
der einen Urgeschlechtszelle mit paariger Chromosomenzahl entstehen

also vier ,reife” Geschlechtszellen mit unpaarer Chromosomen-
zahl.
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Samenzelle mit 5 ge-
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Eizelle mit 5 krank-
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Abb. 10. Samen- und Eizelle
mit je 6 Chromosomen.
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Abb. 11. Zygote mit 6 Chromo-
somenpaaren.
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Abb. 13. Umgruppierung der
Chromosomen.
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Abb. 14. Reife Geschlechts-

zellen.

Reifung der Samen- und der Eizelle.
Zwischen Samenzellen und Eizellen besteht
in bezug auf diese Reifungsvorginge kein
wesentlicher Unterschied. Aus der Ur-
samenzelle entstehen durch die beiden
Reduktionsteilungen vier reife Samen-
zellen. Aus der Ureizelle entstehen durch
die erste Reduktionsteilung zwei Tochter-
zellen mit gleicher paariger Chromosomen-
zahl, aber von sehr verschiedener Grofle,
da die eine der beiden Tochterzellen das
ganze dotterreiche Protoplasma behilt;
die andere, fast nur aus den Kernelemen-
ten bestehende Tochterzelle wird als Rich-
tungskorper bezeichnet. Wihrend sie sich
wiederum teilt, stoft die protoplasmareiche
Zelle nochmals einen Richtungskérper ab,
so dafl das Resultat der beiden Reduk-
tionsteilungen aus einer Eizelle und drei
Richtungskérpern besteht. Die Richtungs-
korper gehen zugrunde. Wahrend sich aus
einer Ursamenzelle vier reife Samenzellen
entwickeln, entsteht also aus einer Ur-
eizelle nur eine reife Eizelle (Abb. 8u. 9).

Geschleehtszellenreifung und Ver-
erbungsbiologie. Wir wollen uns nun
ganz schematisch ein Bild von der ver-
erbungsbiologischen Bedeutung dieser
cytologischen Vorginge machen. Nehmen
wir der Einfachheit halber an, daf die
viterliche und miitterliche Geschlechts-
zelle nur je 6 Chromosomen besifen,
und daf vier dieser Chromosomen bei
Samen- und Eizelle verschieden, die an-
deren beiden gleich seien, so kénnten
wir uns diese beiden Geschlechtszellen so
veranschaulichen, wie es in Abb.10 ge-
schehen ist.

Wir haben hier die weitere Annahme
gemacht, daB die Verschiedenheit der vier
ersten Chromosomen durch Krankhaftig-
keit der betreffenden Chromosomen der
Eizelle bedingt ist, und haben diese Krank-
haftigkeit durch Schwirzung der Figuren
kenntlich gemacht. Ferner haben wir
angenommen, dafl das fiinfte Chromosom
in beiden Geschlechtszellen tibereinstim-
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mend gesund, das sechste iibereinstimmend krank ist. Durch die Be-
fruchtung, d, h. durch die Vereinigung der beiden Geschlechtszellen,
entsteht nun eine Zelle mit wiederum paariger Chromosomenzahl, in
unserem Falle mit 12 Chromosomen (beim Menschen 24 Chromo-
somen), welche 6 zusammengehorige Paare bilden (Abb. 11).

Diese befruchtete Fizelle, Zygote genannt, wird zur Ausgangszelle
eines neuen Individuums, dessen unziéhlige Zellen mit der gleichen
Chromosomenzahl wie die Zygote ausgestattet sind. Auch die Ur-
geschlechtszelle enthilt diese doppelte Chromosomenzahl. Bevor aber
durch die Reduktionsteilungen aus ihr die reifen Geschlechtszellen ent-
stehen, die von jedem Paar nur ein Chromosom enthalten, erfolgt die
»Syndese®, d. h. die Aneinanderlagerung der zu einem Paar gehoérigen
Chromosomen (Abb. 12). .

Mit der Syndese geht, wie man annimmt, eine Umgruppierung der
Chromosomen bzw. der in ihnen enthaltenen Erbanlagen Hand in Hand.
Die Umgruppierung kénnte z. B. so erfolgen, wie es Abb. 13 dar-
stellt.

Wie die daraus resultierenden reifen Geschlechtszellen aussehen
wiirden, zeigt Abb. 14.

Natiirlich kénnte die Umgruppierung auch in anderer Weise als wie
in unserem Beispiel erfolgen, wodurch dann auch die Verteilung der
gesunden und der krankhaften Anlagen in den reifen Geschlechtszellen
eine andere wiirde. Die Umkombinierung der Chromosomen erfolgt,
wie wir auf Grund unserer Erfahrungen bei der experimentellen Ver-
erbungsforschung annehmen miissen, nach den Gesetzen der Wahr-
scheinlichkeit. Ein bestimmtes Chromosom eines Paares hat daher eine
ebenso grofle Wahrscheinlichkeit, in eine zu bildende Geschlechtszelle
hineinzugelangen als aus ihr wegzubleiben. Diese morphologischen
Vorstellungen wiirden 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.

Das aber spricht doch sehr dafiir, daB die Vorginge, die man ge-
legentlich der Reduktionsteilungen an den Chromosomen beobachten
kann, tatsichlich die kérperliche Grundlage der durch MENDEL ent-
deckten Vererbungsvorginge bilden.

Anlagenaustauseh. Ob die einzelnen Chromosomen (Idiosomen) als
Ganzes ausgetauscht werden, ist allerdings noch fraglich. Die Chromo-
somen zerfallen jedoch wieder in kleinere Teilchen, Chro momeren (Idio-
meren), die in besonders giinstig gelagerten Fillen als aneinandergereihte
Kornchen im Chromosomen zu sehen sind und unter denen ein Aus-
tausch stattfindet. Dieser Austausch geht aber nicht so vor sich, daf
die Chromosomen in ihre simtlichen Chromomeren zerfallen, die sich
dann frei, nach den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit, wieder zu neuen
Chromosomen zusammenfiigen, sondern der Chromomerenaustausch ge-
schieht sehr wahrscheinlich in Form gréBerer Teilstiicke, welche Gruppen
von Chromomeren enthalten. Die GroBe dieser Teilstiicke, die dann
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in freier Kombination die neuen Chromosomen bilden, scheint dabei von
Fall zu Fall zu wechseln. Man beobachtet nédmlich im Stadium der
Syndese haufig, dal} die paarweise zusammenliegenden Chromosomen
sich in der verschiedensten Weise kreuzen und umeinanderschlingen, und
daB sie dabei an den Kreuzungsstellen fester zusammenhingen ; dieses
Uberkreuzen der Chromosomen (crossing over) kann einfach oder mehr-
fach sein (Abb. 15). Man stellt sich nun vor, daf} an den Kreuzungs-
stellen die Chromosomen abreifen und sich wechselseitig wieder zu-
sammenfiigen, so daB hierdurch ein Austausch von Chromomeren-
55 < gruppen erfolgt. Diese Vorstellung pafBit

emmmmw—  auflerordentlich gut zu den Erfahrungen,
welche man mit der sog. Koppelung von
=y S  frpanlagen gemacht hat (S.49). Macht man

S amlich die Annahme, daB3 die Chromomeren
stets mehr oder weniger reihenférmig im
Chromosom gelagert sind, und daf3 der Aus-
tausch von Chromomerenreihen in der beschriebenen Weise erfolgt, so
ist eine freie Kombination, also eine wirkliche Selbstindigkeit, nur von
denjenigen Erbanlagen zu erwarten, die in verschiedenen Chromosomen
liegen. Die Anlagen des gleichen Chromosomens werden jedoch bei
der Geschlechtszellenbildung mehr oder weniger hiufig beisammen
bleiben, und zwar besonders hdufig dann, wenn sie nah beieinander
gelagert sind. Man kann deshalb auch umgekehrt aus dem Grade der
Koppelung auf die Lage der betreffenden Erbanlagen zueinander
Schliisse ziehen, und es ist auf diese Weise schon gelungen, gleich-
sam topographische Karten anzufertigen, welche die Lage der einzelnen
Erbanlagen im Chromosom aufzeigen.

Geschlechtszellenreifung und Befruchtung als Ursache der Mixovaria-
tionen. Wir kénnen nach alledem annehmen, daf jede Erbeinheit, d. h.
jeder idiotypische Unterschied zwischen zwei Individuen oder zwischen
zwei Rassen, bedingt ist durch eine Verschiedenheit im feineren Bau
oder im Chemismus zweier zu einem Paar gehérender (,,homologer)
Chromosomen. Die groBe Zahl der Rassenunterschiede, die wir bei den
verschiedensten Lebewesen beobachten, brauchte dabei nur auf eine
relativ geringe Anzahl selbstidndig sich vererbender Verschiedenheiten
der Erbmasse zuriickgefiihrt zu werden. Wenn man nur die Chromo-
somen und nicht ihre Teilstiicke, die Chromomeren, beriicksichtigt, so
wiirde man beim Menschen mit seinen 12 Chromosomenpaaren schon
4096 mogliche Chromosomenkombinationen fiir eine reife Geschlechts-
zelle erhalten und rund 16,8 Millionen fiir das Befruchtungsprodukt,
die Zygote. Die erbbildlichen Verschiedenheiten der einzelnen Indivi-
duen, die lediglich durch eine verschiedene Kombination der Erb-
einheiten bedingt werden, sind also so auBerordentlich zahlreich, daf
man sagen kann, die Vorginge bei der Reifung der Geschlechtszellen
und bei der Befruchtung seien die Hauptquellen der idiotypischen
Variabilitit der Lebewesen, weil durch diese Vorgéinge eine fortwihrende
Mischung der Erbeinheiten bedingt wird. Die idiotypische Variabilitét

Abb. 15. Uberkreuzen der
Chromosomen.
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im weiteren Sinne beruht also zum groBten Teile auf solchen Abwei-
chungen, die wir nach dem Vorschlage Baurs als Mlxovarmtlonen
(Mischvariationen) bezeichnen.

Die Chromosomenzahl bei der zweigeschlechtlichen Fortpflanzung.
Die Reduktionsteilungen machen uns auch die experimentell gefundene
Tatsache verstindlich, dal ein Elter nur die Hilfte seiner Erbanlagen
auf je eins seiner Kinder vererben kann, denn der einzelne iiberliefert
ja auf jedes seiner Kinder nur die Hilfte seiner Chromosomenzahl,
wahrend die dazugehorige Hilfte entweder mit anderen gleichzeitig
ausgestoffenen und nicht zur Befruchtung gelangenden Samenzellen
oder mit den Richtungskérpern der Eizelle verloren geht. Eine solche
Halbierung der Chromosomenzahl und somit der Erbeinheiten
jedes der Eltern ist iibrigens eine notwendige Voraussetzung fiir die
Moglichkeit der zweigeschlechtlichen Fortpflanzung. Denn wenn die
Geschlechtszellen, bevor sie sich zur Ausgangszelle eines.neuentstehenden
Individuums vereinigen, den Bestand ihrer Erbanlager nicht jedesmal
um die Halfte vermindern wiirden, dann miiite das Kind in jeder seiner
Zellen mit doppelt so viel Erbanlagen als jedes seiner Eltern ausgestattet
sein. Mit der Erzeugung jeder neuen Generation wiirde sich aber diese
Verdoppelung des Erbanlagenbestandes wiederholen, so da im Laufe
der Zeit der Umfang einer Zelle sehr bald gar nicht mehr ausreichen
wiirde, um die gewaltig anschwellende Masse der Chromosomen in sich
aufzunehmen.

Die Bestimmung des Geschlechts.

Das Problem der Geschlechtsbestimmung. Die Annahme, daB die
Chromosomen die eigentlichen Triger der Vererbung sind, lag, wie
schon erwihnt, besonders auch deshalb nahe, weil die Chromosomen
mit so aullerordentlicher Genauigkeit auf alle Geschlechtszellen gleich
verteilt werden; denn eine genau gleiche Verteilung der Erbmasse auf
alle Ei- und Samenzellen miissen wir doch nach dem, was uns die
experimentelle FErblichkeitsforschung gelehrt hat, auf alle Fille an-
nehmen. Hiermit scheint aber nicht im FEinklang zu stehen, daB
HENkING schon vor Jahrzehnten bei der Feuerwanze zweierlei ver-
schiedene Samenzellen fand, da ein Teil der Samenzellen ein Chromosom
mehr hatte als die iibrigen. Solche und #hnliche Befunde sind in
neuerer Zeit sehr oft und an den verschiedensten Lebewesen, angeblich
sogar auch am Menschen, bestiitigt worden, und es wirft sich deshalb
die Frage auf, wie diese Beobachtungen mit der Annahme vereinbar
sind, daB die Chromosomen das morphologische Substrat des Idiotypus
darstellen.

Nun stehen aber die Verschiedenheiten in der Chromosomenzahl
in fester Korrelation zu den Geschlechtern. Die Abweichung in der
Chromosomenzahl ist also als ein dem betreffenden Geschlecht zu-
kommendes Geschlechtsmerkmal aufzufassen. Die Beobachtungen iiber
die Abweichung der Chromosomenzahl bei einem Teil der Geschlechts-
zellen vertragen sich daher mit der Annahme, daf die Chromosomen
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die Triiger der Erbmasse seien, sehr gut, wenn man die weitere An-
nahme macht, daB die Verschiedenheit der beiden Geschlechter sich
auf Unterschiede in ihrer Chromosomenzahl zuriickfithren 146t. Diese
letztere Annahme scheint aber durch zahlreiche Beobachtungen — wenig-
stens fiir den groBten Teil aller Organismen und besonders fiir die héheren
Lebewesen — bewiesen zu sein. Damit ist das Problem der Ge-
schlechtsbestimmung seiner prinzipiellen Losung zugefiihrt, denn
wir haben erkannt, da3 das Geschlecht durch Vorhandensein oder Fehlen
besonderer Erbanlagen bzw. besonderer Chromosomen entschieden wird.
Die Geschlechtsbestimmung ist damit — wenigstens bei den héheren
Lebewesen — zu einem vererbungsbiologischen und vererbungscyto-
logischen Phénomen geworden.

Die Geschlechtschromosomen. Bei manchen Lebewesen konnten die
Chromosomenverhiltnisse in ihren Beziehungen zum Geschlecht schon
sehr genau erforscht werden. Oft beobachtet man, dafl ein Paar der
Chromosomen von den iibrigen in bezug auf Gréfe, Form und Firb-
barkeit abweicht. Die beiden Chromosomen dieses Paares bezeichnet
man dann als Heterochromosomen (X- und Y -Chromosom),
und da man, wie gesagt, fand, dafl von ihnen die Entscheidung iiber
das Geschlecht abhingt, auch direkt als Geschlechtschromosomen.
Samtliche tibrige Chromosomen werden im Gegensatz hierzu Auto-
chromosomen (Autosomen) genannt.

X- und Y-Chromosom. Bei einer Wanze (Lygaeus turcicus) z. B.
hat jede Korperzelle 14 Chromosomen, d. h. also 7 Chromosomenpaare.
Die Chromosomen verschiedener Paare sind ungleich groff. Diese 7
sich vollig entsprechenden Chromosomenpaare finden wir aber nur in
den Zellen der Weibchen; bei den Ménnchen ist das eine der 7 Paare
gewissermaflen nicht komplett, denn von den beiden Paarlingen hat
hier nur eins die normale (d. h. bei den Weibchen anzutreffende) Grolle
(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 vollstdndige Chromosomenpaare, bei den
Ménnchen dagegen nur 6 vollstindige 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-
kérper entstehen, erhdlt auf Grund der geschilderten Chromosomen-
verhéltnisse jede reife Eizelle (und jeder Richtungskérper) 7 vollsténdige
Chromosomen; aus der Ursamenzelle entwickeln sich aber bei der
Reifung vier Samenzellen, von denen nur zwei die 7 vollstindigen
Chromosomen haben, wihrend die anderen beiden 6 vollstindige und
als siebentes das verkiimmerte Y-Chromosom enthalten. Wir haben
also bei Lygaeus cytologisch einerlei Fizellen, aber zweierlei Samen-
zellen, und zwar 509, Samenzellen mit 7 vollstindigen Chromosomen
und 509, bei denen das siebente Chromosom verkiimmert ist.

Wir wollen uns nun diese Verhiiltnisse in einem Schema darstellen.
Dabei wollen wir jedoch die Verschiedenheit simtlicher Chromosomen-
paare nicht beriicksichtigen und unseren obigen Schematas entsprechend
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nicht 7, sondern nur 6 Chromosomenpaare annehmen, Dann erhalten
wir folgendes Bild:
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Abb. 16. Geschlechtsbestimmung bei Lygacus.

Bei manchen Organismenarten kommt es auch vor, daB dem X-Chromosom
mehrere kleine ,,X-Chromiolen® gegeniiberstehen, oder da8 X und Y weder
voneinander noch von den Autochromosomen morphologisch unterscheidbar sind
(sog. physiologische Heterogametie).

Unpaares X-Chromosom. Nun braucht aber das Y-Chromosom
iiberhaupt nicht vorhanden zu sein, sondern dieser Partner des X-Chro-
mosoms kann véllig fehlen. Dann haben wir bei den Minnchen n-
Chromosomen paare und ein . unpaares ,iiberzihliges” Chromosom
(X-Chromosom), wihrend die Zellen der Weibchen n - 1-Chromosomen-
paare enthalten. In dieser Weise liegen die Verhiltnisse z. B. bei der
Feuerwanze (Pyrrhocoris). Ein Schema wiirde bei der Annahme, daB3
6 Chromosomenpaare bzw. 5 Chromosomenpaare + 1 X-Chromosom
vorhanden sind, folgendermaBen aussehen (s. Abb. 17 S. 62).

Nur die Hilfte der reifen Samenzellen enthélt also das X-Chromosom.
Durch die Vereinigung einer X-haltigen Samenzelle mit einer Fizelle
entsteht eine Zygote, die 2 X-Chromosomen, also ein X-Chromosomen-
paar, enthdlt 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
Ménnchen. Bei Pyrrhocoris enthalten demnach die weiblichen Indivi-
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Abb. 17. Geschlechtsbestimmung bei Pyrrhocoris.

duen ein bestimmtes Chromosom paarig; die in diesem Chromosom
lokalisierten Erbanlagen sind also beim Weibchen gleichsam homo-
zygot vorhanden. Bei den ménnlichen Individuen dagegen sind die
betreffenden beiden Paarlinge stets verschieden, da ja der eine Paarling
iiberhaupt fehlt, und so kann man sagen, dal} bei diesen Arten — und
hierzu gehoren scheinbar auch alle Sdugetiere — das ménnliche
Geschlecht heterozygot ist in bezug auf die geschlechtsentscheidende
Erbeinheit. :

Heterozygotie des weiblichen Geschlechts. Es gibt aber auch Lebe-
wesen, bei denen die Verhdltnisse zwar ganz analog, aber gerade um-
gekehrt liegen. Hier, z. B. bei dem Stachelbeerspanner (Abraxas), ist
also das ménnliche Geschlecht das homozygote, das weibliche dagegen
heterozygot. Infolgedessen haben wir bei Abraxas umgekehrt wie bei
Lygaeus und Pyrrhocoris zweierlei Ei- und nur einerlei Samenzellen.
Diese Heterozygotie des weiblichen Geschlechts ist aber bisher nur
bei Insekten und Vogeln gefunden worden, wihrend samtliche Pflanzen
und die Mehrzahl der Tiere im ménnlichen Geschlecht heterozygot
sind.

Geschlechtshestimmung beim Menschen. Wie beim Menschen die
Dinge liegen, ist im einzelnen unsicher. Keinen Grund haben wir aber,
daran zu zweifeln, daf} hier die Geschlechtsbestimmung ebenso erfolgt,
wie es bei allen daraufhin untersuchten Siaugetieren der Fall ist, daf$}
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also auch beim Menschen das minnliche Geschlecht das heterozygote
ist. Das zu beweisen, war freilich bisher der Zytologie nicht méglich,
wenn auch einige Autoren glauben, Chromosomenverhéltnisse, die denen
auf Abb. 17 dhneln, beim Menschen gesehen zu haben. Dagegen hat uns
auch hier die statistische Forschung weitergebracht. Es 1&8t sich nédm-
lich leicht zeigen, dafl der sog. recessiv-geschlechtsgebundene Erbgang,
der bei einer ganzen Reihe von Krankheiten schon sehr griindlich er-
forscht werden konnte, sich bei der Annahme einer Heterozygotie des
Mannes sehr gut verstehen 146t, wihrend er mit der Annahme einer
Heterozygotie des Weibes vollig unvereinbar ist. Die Existenz des
recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgangs beweist uns daher mit einer
an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit, dafl der Mensch auch be-
ziiglich der Art seiner Geschlechtsbestimmung innerhalb der Reihe der
Saugetiere steht. Wir diirfen deshalb annehmen, dafB auch beim Men-
schen das Geschlecht durch eine Erbeinheit bestimmt wird, die beim
Weib homozygot, beim Mann heterozygot vorhanden ist, und dal} es
folglich auch beim Menschen nur einerlei Eier, aber zweierlei Samen-
zellen gibt, ndmlich ménnlich bestimmte und weiblich bestimmte.
Geschlecht und Idiotypus. Wie wir sehen, ist die spezielle Form der
Geschlechtsbestimmung bei den einzelnen Arten recht verschieden. Das
eine aber ist trotz des Wechsels der Einzelheiten aus den bisherigen
Beobachtungen mit Sicherheit zu erkennen, dafl — wenigstens bei allen
hoheren Lebewesen — das Geschlecht durch die Erbanlagen, also idio-
typisch, bestimmt ist. Verwandte Individuengruppen, die sich durch
eine bestimmte idiotypische Verschiedenheit voneinander unterscheiden,
bezeichnen wir aber als Rassen. Die beiden Geschlechter kénnen daher
biologisch als zwei verschiedene Rassen oder, da sie noch stiarker als
anerkannte Rassen differieren, als zwei verschiedene erbliche Organis-
menformen aufgefalt werden, nur daf diese beiden Organismenformen
im Unterschied zu gewohnlichen Rassen in einer obligaten Sexual-
symbiose leben, so daf jede fiir sich allein nicht erhaltungsfahig ist.

Die Sexualproportion.

" Nach der Theorie von der idiotypischen Bestimmung des Geschlechts
miiiten genau soviel Knaben wie Midchen erzeugt werden, da ja
genau die Halfte der Samenzellen das X-Chromosom enthalten muf.
Die Theorie scheint deshalb im Widerspruch zu stehen mit der Tat-
sache, daf} auf 100 Madchengeburten durchschnittlich etwa 106 Knaben-
geburten kommen, zumal man gute Griinde fiir die Annahme hat, daf3
unter den Erzeugten die Sexualproportion eine noch groBere ist als
unter den Geborenen; denn unter den Aborten und anscheinend auch
unter den Extrauteringravidititen ist die Knabenziffer ganz besonders
hoch, so daB man allgemein annimmt, auf 100 Mé&dchenzeugungen
kimen etwa 120-—125 Knabenzeugungen.
ke Dieser scheinbare Widerspruch 148t sich aber durch die Annahme
erkliren, dafl die minnlich bestimmten Spermatosomen leichter zur
Befruchtung gelangen als die weiblich bestimmten (LENz, ScHLEIP);
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man koénnte sich z. B. vorstellen, daB sie, weil sie mit zwei Chromo-
somen weniger belastet sind, eine groflere Beweglichkeit besitzen. Durch
diese Annahme wiirde sich auch das besonders starke Uberwiegen der
Knaben bei den Erstgeburten erkliren, denn es lieBe sich vorstellen,
daB fiir die weiblich bestimmten Samenzellen, die ohnehin schon
schwerer zur Befruchtung gelangen, die Verhé#ltnisse bei noch uner-
offneten Geburtswegen eben besonders ungiinstig liegen.

Die Idee eines ,,Wettlaufs* der Spermatosomen klingt vielleicht im ersten
Moment befremdend. Unterschiede in der Geschwindigkeit der Fortbewegung der
einzelnen Geschlechtszellen sind aber schon mehrfach auch mikroskopisch beob-
achtet worden, besonders bei Pflanzen. Doch braucht es sich nicht gerade um
Geschwindigkeitsunterschiede zu handeln. Die dargelegte Erklirung der Sexual-
proportion hat vielmehr nur die allgemeine Voraussetzung, dafl Unterschiede
in den befruchtungsphysiologischen Eigenschaften méannlicher
Keimzellen existieren kénnen. Solche Unterschiede haben sich aber in einer
ganzen Reihe von Fillen bei Pflanzen wie bei Tieren feststellen lassen (sog. Zer-
tation).

Die Erkldrung fiir die Entstehung bzw. die Erhaltung der Sexual-
proportion hat man darin zu suchen, daf} dieses ungleiche Geschlechts-
verhiltnis fiir die betreffende Art von Vorteil ist im Kampfe ums
Dasein, weil dadurch ihre Fortpflanzungsmoglichkeiten erhoht werden.
Da von den Knaben schon vor der Geburt wie auch nach der Ge-
burt viel mehr sterben als von den Madchen (die Knaben sind eben
eigentlich das ,,schwache Geschlecht*), so wird gerade durch die hohe
Sexualproportion im fortpflanzungsfihigen Alter ein giinstiges Ge-
schlechtsverhéltnis erzielt. Die Sexualproportion kann also, wie die
meisten anderen Eigenschaften der lebenden Wesen, als eine durch
Selektion entstandene Anpassungserscheinung aufgefafllt werden.

Hierdurch gewinnt man auch ein gewisses Verstéindnis fiir die Tatsache, daB3
in den Geburtenriickgangslindern, trotzdem hier die Erstgeborenen einen relativ
groflen Teil aller Kinder ausmachen, die Knabenziffer gering ist. Es kann das
dadurch erklirt werden, daf in diesen Landern die Ménner, die eine ausgesprochene
Anlage zu weiblichen Zeugungen haben, sich im Durchschnitt stirker vermehren
als die iibrigen. Bei solchen Ménnern werden ndmlich besonders hiufig 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 Empfingnisverhiitung erst viel
spater einsetzen als bei Familien, die schon mit dem ersten oder zweiten Kinde
einen ,,Stammhalter erworben haben. So fiihrt der Wunsch nach méinnlichen
Erben, wenn er in einer Bevolkerung durch mehrere Generationen wirkt, paradoxer-
weise zu Ausleseprozessen, die ein dauerndes langsames Sinken der Knabenziffer
zur Folge haben. Auf diese Weise lassen sich das Sinken der Knabenziffern in den
Léndern des Geburtenriickgangs, das Ansteigen der Knabenziffer nach einem
Kriege, die niedrigen Knabenziffern der Ostasiaten, die angebliche Knabenarmut
in Adelsgeschlechtern, bei Majoratsinhabern und die geringen Knabenziffern der
hoheren Stinde und der stddtischen Bevolkerung einheitlich erkliren (LENZ).

Die Kontinuitit des Idioplasmas.

Die Cytologie hat uns nicht nur in den Chromosomen die morpho-
logischen Grundlagen der FErbanlagen erschlossen, sie hat uns nicht
nur die idiotypische Bestimmung des Geschlechtes bestiitigt, sondern
sie hat auch die alte WrrsManNsche Lehre von der Kontinuitiit des
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Erbplasmas von neuem befestigt. So hat BovERI am Pferdespul-
wurm beobachtet, daB die beiden Tochterzellen, die aus der ersten
Teilung der Zygote (Ausgangszelle eines neuen Individuums, befruch-
tete Hizelle) entstehen, ungleichen Chromatinbestand haben; bei der
einen dieser Zellen ist er vermindert, wihrend 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 Prozefl, der jedoch
nach einer gewissen Anzahl von Zellgenerationen aufhért. Wihrend
sodann die chromatinarmen Zellen den Korper des Individuums bilden,
wird aus der jingsten der Zellen mit dem vollen Chromatinbestand
die Urgeschlechtszelle, aus der durch die Reduktionsteilungen die reifen
Ei- bzw. Samenzellen hervorgehen.
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Abb. 18. Kontinuitét des Idioplasmas bei Ascaris.

So 1aBt sich bei manchen Organismen die Kontinuitiat des Erb-
plasmas, die aus den Beobachtungen bei Kreuzungsexperimenten gefolgert
werden muf}, auch cytologisch nachweisen.

4. Die theoretischen Grundlagen der Vererbungslehre.

Das. MENDEL sche Gesetz.

Paarigkeit der Erbanlagen. Die experimentellen und cytologischen
Tatsachen, die die moderne Vererbungsforschung zutage geférdert hat,
geben uns in vielfacher Beziehung ganz neue theoretische Vorstellungen
von dem Problem der Erblichkeit. Vor allem ist es uns jetzt nicht
mehr erlaubt, uns angesichts eines erblichen Merkmals die Vorstellung
zu machen, daB ihm in der Erbmasse des betreffenden Individuums
einfach eine Erbanlage entsprechen miiite. Wir denken uns vielmehr
jede erbliche Eigenschaft von zwei Erbanlagen abhingig, 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.

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 5
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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, sondern daB sie so, wie sie von den
Eltern empfangen sind, an die Kinder weitergegeben werden. Jedes
Kind erhidlt dabei von einem FErbanlagenpaar immer nur einen
Paarling, da ja bei der Bildung der reifen Geschlechtszelle die Halfte
der elterlichen Erbmasse verloren geht, und da diese Halbierung des
Erbanlagenbestandes stets in der Weise erfolgt, dafl von siamtlichen
Erbanlagepaaren je ein Paarling abgestoBen wird. Infolgedessen setzt
sich die Erbmasse der Enkel aus den unverinderten einzelnen Erb-
anlagepaarlingen der GrofBeltern, UrgroBeltern usw. zusammen, nur daf3
dieselben bei den verschiedenen Zeugungen durcheinandergewiirfelt
wurden und vor jeder Zeugung die Hilfte von ihnen verlorenging.

Wir haben also mit jedem unserer Eltern (wenn man von den ge-
schlechtsgebundenen Erbanlagen absieht) genau die Hilfte der Erb-
anlagen gemein. Und zwar ist das nicht so zu verstehen, daBl wir die
Anlage fiir dieses Organ vom Vater und die Anlage fiir jenes Organ
von der Mutter haben, sondern jedes einzelne Organ, jedes einzelne
Merkmal ist zur Hilfte durch den Vater, zur Hilfte durch die Mutter
bedingt. Entsprechend vererben wir auf jedes unserer Kinder wiederum
die Hilfte unserer gesamten Erbanlagen. Und es erhilt dabei jedes
Kind fiir jedes erbliche Merkmal entweder den Anlagenpaarling, den
wir fiir dieses selbe Merkmal von unserem Vater empfangen hatten,
oder jenen anderen Paarling, der von unserer Mutter stammt.

Der biologische Vererbungsbegriff. Infolge dieser Verhiltnisse ist es
etwas milverstindlich, zu sagen, man habe diese oder jene Eigen-
schaft (z. B. die Form der Nase oder die Farbe der Augen) vom Vater
geerbt. Denn jeder derartigen Eigenschaft liegt ja, wie allen erblichen
Eigenschaften, im Erbbilde stets ein Anlagepaar zugrunde, dessen einer
Paarling vom Vater und dessen anderer Paarling von der Mutter
stammt. In jedem Falle hat man also die idiotypische Grundlage z. B.
seiner Augenfarbe ebensowohl vom Vater wie von der Mutter ererbt.
Wenn trotzdem die Augenfarbe mit der Augenfarbe des Vaters in auf-
falliger Weise iibereinstimmt (und mit der Augenfarbe der Mutter in
ebenso auffélliger Weise kontrastiert), so ist das weniger ein Ausdruck
der Vererbung als vielmehr ein Ausdruck der Dominanz oder der
Homozygotie. Bei einem brauniugigen Vater hat man gegebenenfalls
eben deshalb die braunen Augen des Vaters, weil der vom Vater stam-
mende Erbanlagenpaarling fiir Braun den von der Mutter stammenden
Paarling fiir Blau {iberdeckt; oder in einem anderen Fall: man hat die
blauen Augen der Mutter, weil man auch vom Vater eine bei ihm
recessive, d. h. also iiberdeckte Anlage fiir Blau geerbt hat, so daBl man
in bezug auf die Augenfarbe recessiv homozygot ist wie die Mutter.
Der Vererbungsbegriff der Nichtbiologen deckt sich also auch in diesem
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Bezuge nicht véllig mit dem biologisch-wissenschaftlichen Vererbungs-
begriff. Denn der Nichtbiologe betrachtet im allgemeinen nur die Ver-
erbung von Merkmalen und spricht deshalb von einer Vererbung nur
da, wo infolge von Dominanz oder infolge von fortlaufender Homo-
zygotie bei Eltern und Kindern die Gleichheit kérperlicher und geistiger
Eigenheiten duflerlich in die Erscheinung tritt. Der Biologe dagegen
spricht iiberall da von Vererbung, wo idiotypische Anlagen bei
Vorfahren und Nachkommen iibereinstimmen, gleichgiiltig, ob
sie sich am Individuum ph#notypisch manifestieren oder ob sie ver-
borgen bleiben.

Bestiitigung von WEISMANNS Lehren. So fiihrt uns die mendelistische
Vererbungslehre zu den gleichen Vorstellungen von der Vererbung, die
schon Avcust WeisMANN gelehrt hat. WrisMANN stellte sich die
Erbmasse vor-als aus zahlreichen materiellen Teilchen bestehend, welche
wir jetzt als Erbanlagen, Faktoren, Gene oder Ide bezeichnen.
Diese Erbmasse, das Idioplasma (unschon als ,, Keimplasma‘* bezeichnet),

@ —>| Vater ——».—»—ﬁ>.—->| Enkel ]’—>.——>

Abb. 19. TFalsche Vorstellung vom Vererbungsvorgang (@ = Idioplasma).

trennte WEISMANN scharf von den iibrigen Zellen des Korpers. Er
lehrte, daf nicht das Individuum mit seinen Korperzellen neue Idio-
plasmazellen (,,Keimzellen*) produziert (Abb.19), sondern dalB} die
Zellen des Idioplasmas (die Geschlechtszellen) jedesmal direkt aus den
Idioplasmazellen der vorhergehenden Generation entstehen (Abb. 20).
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Abb. 20. Kontinuitit des Idioplasmas (Schema bei Selbstbefruchtung).

So gleicht das Idioplasma einer unter der Erde fortkriechenden Wurzel,
von der in regelmifigen Abstéinden Sprosse emportreiben und zu
Pflinzchen werden, die den einzelnen Individuen der aufeinander
folgenden Generationen entsprechen.

Ewigkeit des Idioplasmas. Und wenn die Pflinzchen auch eins
nach dem anderen wieder dahinsterben: die unter dem Boden hin-
kriechende Wurzel wichst unsichtbar fort, um wieder und wieder
neuen Individuen das Leben zu geben (Abb. 20). Wenn die Deszendenz-
theorie richtig ist, so stammen die Erbsubstanzen der heute lebenden
Pflanzen, Tiere und Menschen in gerader Linie von den ersten Vertretern
organischen Lebens auf der Erde ab; unsere Erbmasse hat also unaus-
denkliche Zeitspannen zuriickgelegt und zahllose Artumwandlungen
durchgemacht und ihr Leben von jener Urzeit bis heute erhalten. Wir
haben deshalb gar keinen Grund zu der Annahme, daB3 der Untergang

5*
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so zahlreicher Volker, den uns die Geschichte zeigt, durch irgendeine
biologische Notwendigkeit diktiert gewesen wére. Eine Rasse, ein Volk
altert und stirbt nicht wie ein Individuum, da das Erbplasma nicht zu
altern vermag. Wenn nicht duBlere Gewalten das Lebendige téten, dann
kennt die Lebensdauer der Erbsubstanzen keine Grenzen; potentiell
hat also das Idioplasma ein ewiges Leben. In der Ubereinstim-
mung mit der WEISMANN schen Lehre von der ,,Kontinuitit des Idio-
plasmas‘‘ zeigen uns denn auch die modernen Vererbungsexperimente
wie die einzelnen Erbeinheiten, wenn auch durch die zweigeschlechtliche
Zeugung durcheinander gemischt, so doch in ihrem Wesen unberiihrt
und unveréndert im ewigen Spiel durch die Kette der Generationen
wandern.

Homozygotie und Heterozygotie. Wir sahen, dal diese Erbeinheiten
zu Paaren geordnet sind, von deren jedem stets nur ein Paarling auf
jeden einzelnen Nachkommen iibergeht. Beide Paarlinge kénnen
gleich sein. Bei einem Menschen z: B. mit blauen Augen denken wir
uns die Blaudugigkeit bedingt durch zwei solcher zu einem Paar ver~
koppelter Anlagen fiir blaue Augenfarbe. Wir bezeichnen dann den
Menschen als homozygot (gleichanlagig) in bezug auf seine Augen-
farbe. Die beiden zu einem Paar gehorigen Anlagen kdnnen
aber auch verschieden sein. Das Individuum ist dann in bezug
auf die Eigenschaft, welche die Anlagen bedingen, heterozygot (ver-
schiedenanlagig). Es konnte z. B. jemand die Anlage zu brauner Augen-
farbe von seinem Vater, die zu blauer Augenfarbe von seiner Mutter
geerbt haben. Da nun die Anlage fiir Braun ihren Paarling, die An-
lage fiir Blau, zu iiberdecken pflegt, so wird ein solcher Heterozygot
braune Augen haben, so daf} er von einer Person, die zwei gleiche Erb-
anlagenpaarlinge fiir braune Augenfarbe hat, &uBerlich gar nicht zu
unterscheiden ist. Wir sprechen dann von Dominanz.

Unvollstindige Dominanz. Bei Heterozygoten ist die Dominanz
des einen Paarlings die Regel. Doch gibt es auch Fille, in denen die
Dominanz unvollstdndig ist. In Abb.2 z. B. nehmen die hetero-
zygoten Individuen beziiglich ihrer Farbe eine Mittelstellung zwischen
den beiden homozygoten Ausgangsrassen ein. Man kann das dann
sintermedidr nennen. Eine scharfe Abtrennung solcher Falle 148t sich
jedoch nicht durchfiihren, weil es vom recessiven bis zum intermedidren
und von diesem bis zum dominanten Verhalten alle Ubergiinge gibt.
Intermediidres Verhalten ist selten ; aber wenn auch fast immer Dominanz
(bzw. Recessivitét) besteht, so scheint diese Dominanz doch niemals
wirklich vollstdndig zu sein. Denn alle im Tier- und Pflanzenreich griind-
lich untersuchten Fille haben noch Unterschiede zwischen den homo-
zygoten und den heterozygoten Individuen auffinden lassen. Konnte
doch CorrENS zeigen, daB sogar die homo- und die heterozygot rote
Erbsenbliite, jenes erste und typischste Beispiel der ,,Dominanz®, mit
Hilfe der colorimetrischen Methode noch leicht unterscheidbar sind!
Es ist daher nicht zutreffend, die Dominanz, wie es immer geschieht,
als einen Zustand zu definieren, in dem die homo- und die heterozygoten
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Individuen 4uBerlich gleich sind; von Dominanz spricht man vielmehr
dann, wenn die homo- und die heterozygoten Individuen einander
dhnlich sind.

Gelegentlich kann die unvollstindige Dominanz den Eindruck einer
vollig neuen Eigenschaft machen. Die Heterozygoten, welche bei der
Kreuzung gewisser weiller und schwarzer Hiihnerrassen entstehen, er-
scheinen z. B. nicht grau, sondern blau (Andalusier). Auch solche Fille
sind aber natiirlich von den dominanten und intramediiren nichts
prinzipiell Verschiedenes.

UnregelmiBige Dominanz. Sehr hiufig ist die Dominanz unregel-
miBig, d. h. sie ist bei einem Teil der Heterozygoten vorhanden und
fehlt bei einem anderen Teil. Oder sie ist nur bei einem Teil der Hetero-
zygoten vollstindig und bei einem anderen Teil unvollstindig. Nicht
selten ist die Manifestation der dominanten Charaktere von Milieu-
faktoren abhéngig. Beispiele fiir ein solches Verhalten wird ein spéiteres
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 Charaktere oft von
AuBeneinfliissen (parakinetischen Faktoren) abhéngig, andererseits aber
kann die Manifestation einer Erbanlage auch durch die Wirkung
anderer Erbanlagen, die nicht zu dem gleichen Paar gehoren, beein-
flut werden. Der Idiotypus besteht ja aus einer ganzen Anzahl solcher
Erbeinheitspaare. Als Beispiel fiir die gegenseitige Beeinflussung ver-
schiedener Erbanlagenpaare sei erwihnt, daBl bei schwarzen Méausen,
die ein Erbanlagenpaar fiir gelbe Fidrbung haben, dieses nicht in die
Erscheinung tritt, weil es eben durch die schwarze Farbung, die von
einem anderen Anlagenpaar ausgeht, iiberdeckt wird. Ein hierhergehériges
Beispiel aus der menschlichen Pathologie bildet die Hypospadie. Zu
ihrem Auftreten ist nicht nur die spezifische Erbanlage ndétig, die eben
die Hypospadie entstehen 148t, sondern die Manifestation dieses Leidens
verlangt auch die Anwesenheit derjenigen Erbeinheit, die das mannliche
Geschlecht bedingt. Trifft jedoch in einem Idiotypus die Anlage fiir
Hypospadie mit der Anlage fiir weibliches Geschlecht zusammen, so ist
eine Manifestation der Hypospadie nicht moglich: das Erbanlagenpaar
fiir Hypospadie wird durch das Erbanlagenpaar fiir weibliches Geschlecht
iiberdeckt. Wenn dergestalt ein Erbanlagenpaar ein anderes, auf eine
andere Eigenschaft beziigliches iiberdeckt, spricht man nicht von Domi-
nanz (worunter man nur das Uberdecken einer Erbanlage durch ihren
auf das gleiche Merkmal beziiglichen Paarling versteht), sondern man
spricht dann von Epistase. Das weibliche Geschlecht ist also epi-
statisch gegeniiber der Hypospadie. Das Gegenteil von Epistase ist
Hypostase. Esist also die Anlage zu Hypospadie hypostatisch gegen-
iiber der Anlage zum weiblichen Geschlecht, wird folglich von ihr iiber-
deckt.

Infolge der Epistase und Hypostase kénnen auch dominante Krankheiten
gelegentlich latent vererbt werden. Die Hypospadie z. B. ist beim ménnlichen
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Geschlecht in den Fillen, 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 S6hne) und trotzdem manifest krank.
Die heterozygoten Weiber aber wirken als ,,Konduktoren und sind hier folglich
duBerlich gesunde Ubertriger eines dominanten Leidens.

Idiotypisehe Verschiedenheit gleich aussehender Individuen. Schon
die alten Ziichter wuBten, daB es oft unméglich ist, die Erbwerte eines
Individuums nach seiner duBleren Erscheinung zu beurteilen. Dem fran-
zosischen Gértner pE VILMORIN war es z. B. aufgefallen, daB Zucker-
riiben von gleichem Zuckergehalt eine sehr verschiedenwertige Nach-
kommenschaft erzeugen konnen, da oft die eine Riibe lauter mehr oder
weniger zuckerreiche, die andere ausschlieflich zuckerarme Pflanzen
hervorbringt. Die moderne Vererbungsforschung la8t uns nun nach
verschiedenen Richtungen hin verstehen, worin diese Tatsache, dafB
der Wert des Individuums als solchen von seinem Wert
als Zeuger verschieden ist, ihren Grund hat.

Einerseits konnen Individuen, die #uflerlich 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
nur die Phéinomene der Dominanz und der Epistase lassen erblich ver-
schiedene Individuen als gleich erscheinen, auch AufBeneinfliisse kénnen
gelegentlich die erblichen Verschiedenheiten, die zwischen zwei Indivi-
duen bestehen, verdecken. Die rote Primel (Primula sinensis rubra)
z. B. bildet, wenn man sie im Warmhaus aufwachsen 1i8t, in ihren
Bliiten keine rote Farbe und gleicht deshalb unter diesen Bedingungen
vollig der weien Rasse (Primula s. alba), die doch erblich von ihr
verschieden ist.

Idiotypisehe Gleichheit verschieden aussehender Individuen. Anderer-
seits kénnen aber auch Individuen, die erblich iibereinstimmen, suBerlich
verschieden aussehen. Die rote Primel im Freien unterscheidet sich
z. B. von der im Warmhaus aufblithenden so sehr, wie sie sich sonst
nur von einer anderen Rasse (némlich-der weilen Primel) unterscheidet.
Auch Menschen, welche idiotypisch iibereinstimmen, weisen meist Ver-
schiedenheiten, wenn auch nur in geringem Umfang, auf. Allerdings
kommen Menschen mit véllig iibereinstimmendem Idiotypus im all-
gemeinen nicht vor, weil die menschliche Erbmasse aus zuviel verschie-
denen, voneinander unabhiéngigen Erbanlagepaaren zusammengesetzt
ist, die bei jeder Zeugung kaleidoskopartig durcheinandergewirbelt
werden und von denen stets ein groBer Teil heterozygot ist.

Eineiige Zwillinge. Individuen, die in allen Erbeinheitspaaren homo-
zygot sind, kommen beim Menschen deshalb ebensowenig vor wie bei
irgendeiner anderen zweigeschlechtlichen Spezies. Jeder Mensch ist
infolgedessen im Sinne des Mendelismus ein Bastard und jede mensch-
liche Fortpflanzung eine Bastardierung. Wenn es aber auch keine totale
Homozygotie beim Menschen gibt, so lassen sich dennoch gelegentlich
Individuen finden, die véllig tibereinstimmende Erbmassen haben. Das
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ist bei den eineiigen oder homologen Zwillingen der Fall, weil
hier beide Individuen aus der gleichen Zygote (befruchtete Eizelle),
gleichsam durch eine Art vegetativer Vermehrung, hervorgegangen sind.
Alle Unterschiede zwischen solchen Zwillingen miissen deshalb als Folge
einer Wirkung #duBerer Faktoren angesehen werden, wenn es auch nicht
immer moglich ist, diese Faktoren nachzuweisen. Wie grof} diese para-
typischen Unterschiede idiotypisch iibereinstimmender Personen sein
konnen, lehrt uns die Tatsache, daBl unter eineiigen Zwillingen nicht
allzuselten Acardiaci gefunden werden: hier hat also ein Individuum
durch die Gunst duBerer Verhiltnisse iiber ein anderes, das ihm beziiglich
der Erbwerte vollig ebenbiirtig war, bis zu dessen Vernichtung trium-
phieren konnen.

Idiophorie. Die duBere Erscheinung eines Lebewesens ist also vielfach
verwandt, aber durchaus nicht identisch mit seinen Erbanlagen. Nur
einen kleinen Teil der Erbanlagen kann man aus der tatséchlichen Er-
scheinung, dem Ph#notypus eines Individuums, erschliefen; ein wirk-
liches Bild dieser Erbanlagen erhilt man jedoch erst durch die Analyse
der Nachkommenschaft, vornehmlich der Enkelgeneration. So kann es
gelingen, eine (wenn auch nicht vollstindige) Erbformel eines Indivi-
duums aufzustellen, d. h. seinen Erbanlagenbestand, seinen Idiotypus,
wenigstens beziiglich seiner wichtigsten Komponenten, zu charakteri-
sieren. Gerade deshalb aber, weil der Idiotypus oft von dem Phanotypus
erheblich abweicht, ist fiir den Biologen die Erforschung des Idiotypus
nétig. Denn, wie wir gesehen hatten, sind es ja nicht die Eigenschaften
des Individuums, die auf die nichste Generation vererbt werden, sondern
die Anlagen seines Idiotypus. Ein heterozygoter Mann mit braunen
Augen vererbt trotz seiner braunen Augenfarbe auf die Hilfte seiner
Kinder die Anlage zu blauer Augenfarbe. Das Wesen der Ver-
erbung besteht also iiberhaupt nicht in einer Ubertragung
von Eigenschaften, sondern alleinin dem Weitertragen der
idiotypischen Anlagen von Generation zu Generation (Idio-
phorie).

Das MENDEL sche Gesetz. Uberblicken wir das Gesagte noch einmal im
Zusammenhang, um so den Kern der MENDELschen Entdeckung her-
auszuschélen und zu einer Formulierung des MENDELschen Gesetzes
zu kommen, so kénnen 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
empfingt das neuentstehende Lebewesen von seinem anderen Elter:
so daf} also jedes Kind die Hilfte seiner Frbanlagen vom Vater, die
andere Hilfte von der Mutter erhdlt. Das MexpELsche Gesetz 1aft
sich demnach folgendermaflen fassen: Alle 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 /,, auf das Kind
iiberzugehen.
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Der Begriff der Erblichkeit.

Angehoren und idiofypiseh. Friither hat man zwischen angeborenen
(,,kongenitalen*) und erworbenen Krankheiten unterschieden, und noch
heute erfreut sich der Ausdruck kongenital allgemeiner Beliebtheit in
der medizinischen Literatur. Es wird hier aber mit ,,angeboren‘ ge-
wohnheitsmaBig ein Begriff bezeichnet, der sich zum Teil mit dem
Begriffe ,erblich‘ deckt. So bezeichnet man z. B. die Naevi, die man
ja fiir erblich bedingt hilt, als eine besondere Form ,kongenitaler
Mifbildungen der Haut, trotzdem ja die meisten Naevi erst im
Laufe des Lebens manifest werden, manche sogar erst im hoéheren
Alter (tardive Naevi). Man hat sich also schlieflich daran gewoshnt,
unter ,kongenital® nicht einfach das Angeborene zu verstehen, son-
dern alles, was das Kind mit auf die Welt bringt, ,,und zwar sowohl
manifest wie in der Anlage‘ (MarTIUS). Es leuchtet aber ein, daf es
miflich ist, einen Ausdruck, der seinem Wortsinne nach ,,angeboren‘
bedeutet, in diesem ganz anderen, viel weiteren Sinne zu gebrauchen.
Der Ausdruck kongenital ist also ein ungliicklicher Zwitter; bald be-
deutet er ,im Augenblick der Geburt vorhanden‘, bald ,durch die
Anlagen bedingt®. Zu alledem bedeutet er, wortlich genommen, weder
das eine noch das andere, sondern ,,anerzeugt® (im Momente der Ver-
einigung von Ei und Samenzelle vorhanden). Man sollte deshalb den
Ausdruck kongenital nach Méglichkeit vermeiden und statt dessen ent-
weder erblich (idiotypisch) oder angeboren (konnatal) sagen.

Erworben und paratypisch. Ebensowenig wie der Ausdruck ,kon-
genital“ mit ,erblich® (idiotypisch), kann der Ausdruck ,erworben‘
mit ,,nichterblich* (paratypisch) identifiziert werden. Kennen wir doch
zahlreiche angeborene Leiden, die mit Erblichkeit nichts zu tun haben
(z. B. konnatale Syphilis, amniogene MiBbildungen), und auf der anderen
Seite gibt es Krankheiten genug, an deren Erblichkeit, trotzdem sie
erst im spédteren Leben auftreten, nicht zu zweifeln ist (Dementia
praecox, Otosklerose, Myopie, Alterstar). Vom Standpunkt der Ver-
erbungslehre haben wir also keinerlei AnlaB, mit besonderer Schirfe die
Eigenschaften, die schon bei der Geburt vorhanden sind, von denen zu
trennen, die erst im spéteren Leben entstehen. Der Ablauf der Onto-
genese wird ja durch den Akt der Geburt in seinem Wesen gar nicht
irgendwie beriihrt; die Manifestation erblicher Charaktere, die mit der
Vereinigung der beiden Geschlechtszellen beginnt, erfolgt kontinuierlich
das ganze Leben hindurch bis zur senilen Involution (die ja bekanntlich
auch noch mancher erblichen Anlage zum Durchbruch verhilft) und bis
zum Tode des Individuums. 4

Erblichkeit von Zustinden und Vergingen. Manche Autoren machen eine
Trennung in krankhbafte Zustéinde (Anomalien) und krankhafte Vorginge (Krank-
heiten) und meinen, dafl nur Anomalien, niemals aber Krankheiten vererbt werden
konnten. Zahlreiche erbliche Leiden werden aber erst wihrend des extrauterinen
Lebens allméhlich manifest und imponieren infolgedessen nicht selten als ein am
Individuum rascher oder langsamer ablaufender Vorgang (Dementia praecox,

Myopie). Auch mehr oder weniger normale Vorginge am Individuum, wie das
Léngen- und Breitenwachstum, zeigen oft deutliche Vererbung, und ich denke,
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daB es ungefihr auf dasselbe herauskommt, ob ich von einer Vererbung des Riesen-
wachstums rede und dabei an den Vorgang des iiberméBigen Wachsens denke,
oder ob ich von einer Vererbung des Riesenwuchses spreche und dabei jenen
Zustand im Auge habe, der das Resultat dieses Wachstums ist.

Erblichkeit von Eigenschaften und. Reaktionsweisen. Die Trennung
des Angeborenen von dem erst spiiter Erworbenen und die Betrachtung
nach der lingeren oder der kiirzeren Dauer eines Leidens bringt uns
also dem Verstindnis des Frblichkeitsbegriffs nicht ndher. In weit
hoherem Grade férderten unsere Einsichten in diesen Begriff die Dar-
legungen von ERwIN BaURr, nach denen im Grunde nicht Eigenschaften
(gleichgiiltig ob angeboren oder erworben, ob Zustinde oder Vorgénge),
sondern nur Reaktionsweisen vererbt werden. Es gehért zu den
Verdiensten Baurs, zur Erliuterung dieser Verhiltnisse in der weiflen
und roten Primel (Primula sinensis alba und Primula sinensis rubra)ein
besonders lehrreiches Beispiel gefunden zu haben.

Die weile und die rote Primel unterscheiden sich, was schon der
Name sagt, durch ihre weiBe bzw. rote Bliitenfarbe. Diese Bliiten-
farbe vererbt sich unter der gewdohnlichen 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 weil3,
so daB im Warmhaus die Primula sin. rubra von der Primula sin.
alba iiberhaupt nicht zu unterscheiden ist. Diese weiBle Bliitenfarbe
der im Warmhaus gehaltenen Primula sin. rubra ist, wie zu erwarten
steht, keine erbliche Eigenschaft; bringen wir die ,,rote Primel* wieder
unter normale Temperatur zuriick, so zeigen die spéter aufbrechenden
Bliiten wieder in unverinderter Weise ihre normale rote Farbe.

Eigentlich, sagt Baur, entspricht es deshalb einer ganz naiven
Auffassungsweise, zu sagen, die ,,weille’‘ und die ,,rote‘ Primel unter-
scheiden sich durch die Bliitenfarbe. Die Primula sin. rubra zeigt ja, wenn
sie in wiarmerer Umgebung aufwichst, genau so weiBe Bliiten wie die
,,weiBe Primel! Was die beiden Primeln voneinander unterscheidet,
ist deshalb eigentlich nicht die Farbe ihrer Bliiten, sondern nur die
charakteristische Art und Weise, auf bestimmte Temperaturen mit
Vermehrung oder Verminderung der Produktion eines gewissen Farb-
stoffes zu reagieren. Die Bliitenfarbe und alle die iibrigen ,,Eigen-
schaften‘ bestehen demnach nur relativ, je nach den gerade wirkenden
AuBenverhiltnissen.

BaUr vergleicht deshalb die beiden Primeln mit dem Paraffinum durum
und dem Paraffinum liquidum. Diese beiden Paraffine unterscheiden sich gemein-
hin dadurch, dafl das eine fest, das andere fliissig ist. Wenn wir aber Paraffinum
durum erhitzen, so wird es fliissig und ist dann nicht mehr von dem Paraffinum
liquidum zu unterscheiden. Es ist deshalb eine sehr miBverstdndliche Ausdrucks-
weise, wenn man sagt, die beiden Paraffine seien dadurch unterschieden, daf das
eine fest, das andere fliissig ist. Was die beiden Paraffine unterscheidet, ist viel-
mehr die verschiedene Lage ihres Schmelzpunktes, d. h, die charakteristische Art
und Weise, in der sie auf Temperatureinfliisse mit Anderung ihres Aggregat-
zustandes reagieren. Und so wenig durch Erwirmen des Paraffinum durum auf
seinen Schmelzpunkt dieser Schmelzpunkt selbst verdndert, etwa erniedrigt

wird, ebensowenig wird die charakteristische Art der Primula sin. rubra, bei relativ
niedriger Temperatur rote Bliitenfarbe zu erzeugen, durch die Zucht im Warm-
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hause verindert. Auch diejenigen ,,roten‘ Primeln, die Generationen lang im
Warmhause weil gebliiht haben, bringen wieder ihre normal roten Bliiten hervor,
sobald sie ins Freie zuriickversetzt werden.

Erblichkeit von Krankheitsdispositionen. Es sind also eigentlich nicht
bestimmte Rigenschaften, sondern nur die Reaktionsfahigkeiten der
Rasse, die ,,vererbt‘ werden. Der Neger vererbt auf seine Nachkommen
nicht die schwarze Hautfarbe, sondern nur die Fahigkeit, auf bestimmte
suBere Einfliisse hin — teils auf Belichtung, teils schon auf die gewshn-
lichen Reize des ontogenetischen Wachstums hin — grofle Mengen von
Pigment in Epidermis und Cutis anzuhiufen. Gaben die drztlichen
Autoren der Ansicht Ausdruck, daB nicht die Krankheit, sondern nur
die Disposition dazu vererbbar sei, so mul man im Lichte der BAUR-
schen Betrachtungsweise auch die Erblichkeit der Disposition kritisch
ansehen; denn auch die Disposition zu einer bestimmten Krankheit
besteht ja ihrerseits wieder auf Grund bestimmter morphologischer
oder physiologischer Eigenschaften der Zellen, und streng genommen
wird eben nur die Fahigkeit dieser Zellen vererbt, in dem gewohnlichen
Milieu solche die Disposition bedingenden Eigenschaften hervorzu-
bringen. Es wird also eigentlich auch nur die erbliche Anlage zur Krank-
heitsdisposition vererbt, nicht die Krankheitsdisposition selbst.

Erblichkeit von Merkmalen. Gibt es aber keine Vererbung von Eigen-
schaften, dann kann es natiirlich auch keine Vererbung von Merkmalen
geben, da man mit ,,Merkmalen‘‘ hauptséchlich diejenigen Eigenschaften
zu bezeichnen pflegt, an denen man Gattungen, Arten, Rassen usw.
unterscheiden kann. Das MENDELsche Gesetz sagt also eigentlich gar
nichts iiber die Zahlenverhiltnisse von Merkmalen aus, sondern nur
iiber die Zahlenverhiltnisse von Erbanlagen. Daraus folgt aber, daf
ein Merkmal (und eine Krankheit), das nicht die exakten Mendel-
zahlen zeigt, dennoch in-hohem Grade auf Erblichkeit beruhen kann.
Dort wenigstens, wo die Manifestation eines Merkmals von einer rdum-
lich und zeitlich wechselnden, bald in dieser, bald in jener Richtung
zielenden Umwelt (Paravariabilitit) oder infolge komplexer Bedingtheit
von anderen Erbeinheiten (Mixovariabitit) abhingig ist, werden wir
deshalb auch bei sicher erblichen, auf ganz bestimmte Familien be-
schrinkten Leiden klare Mendelzahlen vergeblich suchen.

Verschiedene Reaktionsweisen idiotypisch gleicher Individuen. Aber
auch die Baursche Ausdrucksweise, dal nur Reaktionsmoglichkeiten
erblich seien, kann, wenn man will, noch einer Kritik unterzogen werden.
Denn da die Ausniitzung einer Reaktionsfahigkeit oft auch fiir die
spiteren Reaktionsfihigkeiten des Individuums von Einflul ist, so
kann die Reaktionsfihigkeit von zwei idiotypisch gleichen Individuen,
wenn sie vorher unter verschiedenen Aufenbedingungen gestanden
haben, auch verschieden sein. Nehmen wir beispielsweise an, daff von
eineiigen Zwillingen der eine mit einem Antigen gespritzt wurde, der
andere nicht. Trotzdem beide erbgleich sind, reagieren sie nunmehr
vollig verschieden gegeniiber den betreffenden Infektionserregern. Es
ist deshalb im Ausdruck entschieden richtiger, wenn man sagt, daf}
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nicht diese oder jene Reaktionsfihigkeiten vererbt werden konnen,
sondern dafl eine bestimmte Summe von Reaktionsfahigkeiten
(Lexz) vererbt wird. Denn die gesamte Summe der Reaktionsfihig-
keiten muBl bei idiotypisch iibereinstimmenden Individuen natiirlich
immer die gleiche sein.

Erblichkeitsbegriff ein Relationsbegriff. Aus diesen Betrachtungen
ergibt sich nunmehr die Erkenntnis, daB der Erblichkeitsbegriff (soweit
es sich um Erblichkeit von Merkmalen, Kigenschaften, Krankheiten usw.
handelt) ein Relationsbegriff ist. Dies kann man sich besonders schén
an dem besprochenen Primelbeispiel klarmachen.

Die rote bzw. die weile Bliitenfarbe, durch die sich die Primula sin.
rubra und die Primula sin. alba unter normalen Verhiltnissen unter-
scheiden, miissen als idiotypische Merkmale, als Idiovariationen (Erb-
variationen) bezeichnet werden. Die weifie Bliitenfarbe, durch die sich
die Primula sin. rubra im Warmhaus von der im Freien wachsenden
Primula sin. rubra unterscheidet, muBten wir dagegen als eine Para-
variation (Nebenvariation) ansprechen, da sie ihre Ursache nicht in einer
Verschiedenheit des Idiotypus der beiden Pflanzen hat, sondern nur in
einer Verschiedenheit der Aufwuchsbedingungen idiotypisch iiberein-
stimmender Individuen. Man kann sich nun aber leicht einen Fall
denken, in dem uns die weiBle Bliitenfarbe der Primula sin. rubra im
Warmhause nicht als Para-, sondern als Idiovariation entgegentritt.

Nehmen wir z. B. an, dafl es eine zweite Rasse der Primula sin. rubra gibe, die
ihre rote Bliittenfarbe nicht bei 30°, sondern erst bei 50° — oder auch durch die
héchsten méglichen Hitzegrade iiberhaupt nicht — verliert, so wiirden wir, wenn
wir zwei Pflanzen der beiden Rassen nebeneinander in dem gewhnlichen Warm-
hause halten, die weiBe Bliite der Primula sin. rubra als eine Idiovariation bezeichnen
miissen, gegeniiber der roten Bliite der Primula sin. rubra hypothetica, da sich der
Unterschied beider Pflanzen nicht durch die Verschiedenheit der Umwelt (beide
befinden sich ja in dem gleichen Warmhause), sondern durch eine erbliche, idio-
typische Verschiedenheit der Reaktion auf Temperatureinfliisse erkliren wiirde.
Eine Eigenschaft bzw. eine Variation ist also bald erblich (idiotypisch), bald nicht-
erblich (paratypisch), je nachdem wir sie mit der entsprechenden Eigenschaft
dieses oder jenes anderen Individuums vergleichen. Es ist deshalb eigentlich nicht
korrekt, iiberhaupt von einem erblichen bzw. nichterblichen Merkmal zu reden,
da es strenggenommen nicht idiotypische bzw. paratypische Merkmale, sondern
nur idiotypische bzw. paratypische Verschiedenheiten, Verinderungen, Variationen,
Abweichungen, Unterschiede gibt. In dem Ausdrucke der Idio-,, Variation‘ liegt
ja schon die Beziehung auf andere Individuen eingeschlossen, denn wenn etwas
idiotypisch ,,variiert®, idiotypisch ,,abweicht*‘, dann muf 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 weifle Primula sin. rubra im Warmhause ist, wie gesagt, der auch im
Warmhause befindlichen roten Primula sin. rubra hypothetica gegeniiber
eine Idiovariation, der roten Primula sin. rubra im Freien gegeniiber eine
Paravariation. — In einer Population, in der alle Menschen die gleiche
(z. B. rituelle) Schnittwunde haben, wiirde ein Keloid, das sich aus
dieser Wunde nur bei den Individuen einer bestimmten Familie ent-
wickelt, offenbar eine Idiovariation darstellen. Wenn wir dagegen bei
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einigen Negern, bei denen ja die Neigung zu Keloiden allgemein sehr
groB ist, ein Keloid im Anschlufl an eine Verwundung sich entwickeln
sahen, so wire dieses gleiche Keloid nur als Paravariation zu bezeichnen,
weil man erfahrungsgem#f annehmen kann, dafl die Stammesgenossen,
wenn sie das gleiche Trauma erlitten hitten, d. h. also, wenn die duBeren
Bedingungen dieselben gewesen wiren, bei der grofien Disposition der
Neger zur Keloidbildung gewifl auch entsprechende Keloide bekommen
hitten. — 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
Schildkréte und dem genannten Patienten ist aber der Unterschied
ein idiotypischer; denn das Blut der Schildkréte ist, trotz der gleichen
Vorbehandlung, also trotz der gleichen duBeren Bedingungen, frei von
Tetanusantitoxinen.

Idiotypische und paratypische Eigenschaften. Es war nétig, auf diese
Dinge einzugehen, weil die Erkenntnis der ausgesprochenen Relativitit
der Begriffe des Frblichen und des Nichterblichen fiir das Verstdndnis
vererbungsbiologischer Probleme von Wichtigkeit ist. Allerdings kann
auch die Erkenntnis dieser Relativitdt der Begriffe zu iibertriebenen
SchluBfolgerungen fiihren, vor denen man sich hiiten muB3. Vor allen
Dingen mull man es vermeiden, die BaAursche Darstellungsweise, dafl
Eigenschaften niemals erblich sein kénnten, sondern nur Reaktions-
weisen, zu einem philologischen Dogma zu stempeln. So wird z. B.
neuerdings gefordert, dal der Ausdruck ,,idiotypisches Merkmal“ oder
,,erbliches Merkmal‘‘ iiberhaupt grundsétzlich 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. Wenn man
sich auch die Entstehung keines Merkmals, keiner Eigenschaft unter
volliger Ausschaltung der erblichen Anlage oder unter volliger Aus-
schaltung - aller Umweltseinfliisse (wozu ja z. B. auch alle Nahrstoffe
gehoren) vorstellen kann, wenn auch jede ‘Eigenschaft ein Reaktions-
produkt der erblichen Anlagen auf die Umwelteinfliisse darstellt, so ist
doch bei vielen Merkmalen der Einflu eines dieser beiden Faktoren
derartig gering, dafl es nicht einzusehen ist, warum man den Sprach-
gebrauch verdammen soll, der in solchen Fillen kurzerhand von ,erb-
lichen Merkmalen®, , paratypischen Eigenschaften‘ u. dgl. spricht. Was
sollte es fiir einen Zweck haben, wenn jemand es peinlich vermeiden
wiirde, z. B. von erblicher Hémophilie zu reden, und wie geradezu irre-
fiihrend miiflite es wirken, wenn jemand behaupten wiirde, die Himo-
philie sei kein erbliches Leiden, weil ja nicht sie selbst, sondern nur die
hémophile Erbanlage vererbt werde.

Freilich gibt es von den Merkmalen, die, wie die von MENDEL zu
seinen Versuchen ausgew#hlten, gefahrlos als ,,erbliche Merkmale‘ an-
gesprochen werden kénnen, bis zu den Eigenschaften, die wir direkt als
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paratypische Eigenschaften bezeichnen koénnen, eine ununterbrochene
Reihe von Ubergiingen, bei deren Zustandekommen bald der EinfluB
des Erbbildes, bald der der Umwelt iiberwiegt, wo also die Verschieden-
heit einer bestimmten Eigenschaft eines Individuums von der entspre-
chenden Eigenschaft eines anderen nur zum Teil durch eine erbliche
Verschiedenheit beider Individuen, zum anderen, bald gréfieren, bald
geringeren Teil durch die Verschiedenheit ihrer Aufwuchsbedingungen
zustande gekommen ist. Wenn z. B. ein briinetter Mensch energisch
Sonnenbider 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 ndher zu erldutern brauchen —
gleichzeitig sowohl ein idiotypischer, erbbildlicher, als auch ein durch
Aullenfaktoren entstandener. Daf} es in solchen und #dhnlichen Fallen
(trotzdem auch hier eine richtige Abschétzung des idiotypischen Anteils
grofle praktische Bedeutung haben kanmn) oft miBlich, ja selbst direkt
irrefithrend ist, ein Merkmal kurzerhand als idiotypisch oder para-
typisch zu bezeichnen, leuchtet ohne weiteres ein. Bei der groBen Zahl
von Kigenschaften 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 erscheint auch die Ausdrucksweise, die von
der Cystinurie, der Schizophrenie, der Hamophilie usw. als von ,erb-
lichen Krankheiten* spricht, durchaus berechtigt und sinngemi.

Erblichkeit von Variationen, Merkmalen, Krankheiten usw. Es gibt
also Idiovariationen und Paravariationen, trotz der Relativitit dieser
Begriffe, genau so wie es warme und kalte Temperaturen, schwere und
leichte Gewichte gibt, und es entbehrt nicht des Sinnes, wenn wir von
idiotypischen und paratypischen Eigenschaften, Merkmalen, Krank-
heiten, Dispositionen usw. sprechen, trotzdem man iiber die Berechtigung
dieser Ausdriicke in manchem einzelnen Falle wird streiten koénnen,
weil diese Berechtigung von dem Grade der Manifestationssicherheit
(also von der Konstanz des Milieus) und von der Paravariabilitit (d. h.
der BeeinfluBbarkeit des betreffenden Merkmals durch AuBenfaktoren)
abhiingig ist. Nur bei geringer Paravariabilitit in dem gegebenen Milieu
kénnen wir deshalb ein Merkmal ,,erblich‘ 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 viel-
mehr, daB seine Paravariationsbreite in dem gegebenen Milieu eine
geringe ist. Genau das gleiche gilt fiir die Mixovariabilitdt, d. h. fiir
die GroBe der BeeinfluBbarkeit eines bestimmten Merkmals durch
andere HErbfaktoren.

Man kann also getrost auch weiterhin an der richtigen Stelle von
erblichen Merkmalen, erblichen Krankheiten, idiotypischen und para-
typischen Eigenschaften usw. sprechen, wenn man sich nur des wahren
Sinnes derartiger Ausdriicke geniigend bewuflt bleibt. Wir miissen uns
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damit abfinden, dafl unsere Sprache ein sehr unvollkommenes Ding
ist, die niemals die Vorgéinge bei der Vererbung rein so wiederzugeben
vermag, 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-
erbung eines Merkmals bis zur Vererbung einer Reaktionsweise haben
wir also eine Reihe von Begriffsbenennungen vor uns, iiber die es moglich
ist, unzufrieden zu sein und zu kritisieren. Sind wir uns aber klar
dariiber, was der Begriff der Erblichkeit in seinem letzten Sinne be-
sagt, dann ist dieser Streit um Worte miilig, und wir kénnen ruhig
eine Krankheit erblich nennen, ohne dadurch jenem Glauben an
absolute Begriffe zu verfallen, vor dem sich der Naturwissenschaftler
hiiten soll.

Erblichkeitsbegriff ein absoluter Begriff. Die Frkenntnis der Rela-
tivitdat des Erblichen und des Nichterblichen kann aber noch nach einer
anderen Richtung hin zu Ubertreibungen fiihren. Diese Relativitit
besteht nidmlich nur dann, wenn man, wie so oft, von der Erblichkeit
von Merkmalen, Eigenschaften u.dgl. spricht, kurz, wenn man die
Erblichkeit bzw. Nichterblichkeit phénotypischer Erscheinungen
betrachtet. Die Vererbung als Vorgang, die Idiophorie, bedeutet nun
aber ihrem Wesen nach das Weitertragen des Idiotypus von Generation
zu Generation und bezieht sich deshalb primér nur auf die idiotypischen
Anlagen. Die Idiophorie als solche ist deshalb sehr wohl ein absoluter
Begriff, denn es gibt eine Vererbung von Erbanlagen, die prinzipiell
besonders von dem Begriff der Paraphorie (der Nachwirkung para-
typischer Kigenschaften) verschieden ist. Mit der Vererbung von An-
lagen (Idiophorie), dem Ubergang elterlicher Erbsubstanz auf die Kinder,
hat daher das, was wir Paraphorie nennen, nicht das Geringste zu tun.
Die Erkenntnis, dafl der Erblichkeitsbegriff, soweit er auf phéino-
typische Erscheinungen angewandt wird, ein Relationsbegriff ist,
schldgt daher keine Briicke zwischen Idiophorie und Paraphorie und ist
infolgedessen nicht imstande, dem Streit um die sog. Vererbung erwor-
bener Eigenschaften seine prinzipielle Bedeutung zu nehmen.

Die sog. Vererbung erworbener Eigenschaften.

I. Der Ausdruek. Falsche Auffassungen iiber die Natur des Erblich-
keitsbegriffs haben besonders in dem Streit, der tiber die sog. Vererbung
erworbener Eigenschaften gefiithrt worden ist, eine Rolle gespielt. Manche
Erorterung iiber diese Frage wiirde wohl unterblieben sein, wenn wir
nicht mit dem unseligen Ausdruck ,,Vererbung erworbener FKigen-
schaften’ belastet wiren. Wie wir gesehen hatten, ist der Ausdruck
,erbliche Eigenschaft nicht gut zu entbehren, man darf aber bei
seiner Anwendung nie vergessen, dafl eigentlich nicht eine KEigen-
schaft, sondern nur eine Reaktionsméglichkeit oder vielmehr die Summe
aller Reaktionsmoglichkeiten vererbt wird. In einer theoretischen Er-
orterung, zu der ganz klare Begriffe notwendig sind, ist es deshalb doch
entschieden mifllich, von einer ,,Vererbung von Eigenschaften® zu
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sprechen. Sind es im Grunde doch nur die Erbanlagen und nicht ihre
phénotypischen Manifestationen, die von dem Vorgang der Vererbung
erfafit werden!

Noch bedenklicher -ist es, daB von der Vererbung ,,erworbener‘
Eigenschaften geredet wird. Denn unter einer ,,erworbenen‘ Kigen-
schaft versteht man heutzutage allgemein den Gegensatz einer in der
Anlage vorhandenen, also einer erblichen Kigenschaft, 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, daB3 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 muf} die Vererbung erworbener Eigenschaften abgelehnt wer-
den, denn sie ist schlechthin nicht vorstellbar, wenn man den Boden
der Naturwissenschaft nicht verlassen und teleologischen Phantasien
nachhéngen will. DaB8 sich eine Muskelgruppe durch Ubung vergréBert,
und dafl diese erworbene Eigenschaft, die Muskelhypertrophie, auf die
Zellen des Idioplasmas (etwa auf dem Wege der inneren Sekretion) ein-
wirkt, macht der Vorstellung keine Schwierigkeit; daf3 aber diese Ein-
wirkung auf die Erbzellen an dem Individuum der nichsten Generation
gesetzmifig wieder gerade das hervorbringen soll, was ihre eigene
Ursache war (nimlich die bestimmte Muskelhypertrophie), das ist
eine Vorstellung, die abseits der Bahnen naturwissenschaftlicher Logik
wandelt, die vielmehr eine transzendente ZweckmiBigkeit voraussetzt.
Neuere Autoren suchten {iber solche Schwierigkeiten durch die Annahme
hinwegzukommen, daf die AuBeneinfliisse eine ,,Allgemeinverinderung‘
des Korpers erzeugen, und daf diese Allgemeinverinderung einerseits
den Korper und andererseits die Erbzellen abéindert. Und da die Existenz
einer ,,Allgemeinverinderung‘‘ in diesem Sinne bestritten werden kann,
zumal sie uns mit den Lehren der von Vircaow begriindeten Cellular-
pathologie in Konflikt bringen wiirde, so halfen sich wieder andere
Autoren dadurch, daB sie an die innere Sekretion appellierten. Aber
wenn wir auch annehmen wiirden, daf3 ein Hormon, ein Antitoxin oder
ein sonstiger Stoff, der, durch duBere Einfliisse hervorgerufen, im Kérper
kreist, bis zu den Geschlechtszellen gelangt, so wiren wir damit keinen
Schritt weiter. Der Alkohol z. B. ruft in der Leber eine Cirrhose hervor.
Der gleiche Alkohol kann freilich auch auf die Erbzellen wirken; aber
wie soll man sich vorstellen, dall er die Erbzellen gesetzmiBig gerade
in der Weise beeinflulit, da sie bei ihrer spiteren Entwicklung ein
Kind mit einer Leber produzieren, die so beschaffen ist, als ob der
Alkohol auf sie eingewirkt hédtte. Bei den Hormonen wiirden die Ver-
hiltnisse ganz analog liegen ; auch die Lehre von der inneren Sekretion
gibt uns deshalb nicht im geringsten die Moglichkeit, uns in einer von
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teleologischen Spekulationen freien Weise eine Vererbung erworbener
Figenschaften vorzustellen.

Die Paraphorie. Nun gibt es allerdings eine biologische Erscheinung,
die bei oberflichlicher Betrachtung einer Vererbung erworbener Eigen-
schaften &hnlich sieht.

Wenn man z B. Bohnenpflanzen nahezu verhungern und vertrocknen liGt,
so daB sie nur geringe Grofe erreichen und nur ganz kleine, nihrstoffarme Samen
hervorbringen, und wenn man dann diese Samen auf gutem Boden bei guter Pflege
aufwachsen 148t, dann bleiben die daraus entstehenden Pflanzen an GréBe deutlich
hinter den iibrigen Bohnenpflanzen zurtick, die von besser erndhrten und besser
gepflegten Eltern abstammen. Es handelt sich hier aber keineswegs um Vererbung.
Denn wenn wir die Samen dieser trotz guter Erndhrung klein bleibenden Pflanzen
wiederum unter guten Verhiltnissen aussien, erhalten wir in der nunmehr ent-
stehenden Enkelgeneration wieder vollig normal grofle Bohnenpflanzen. Die Er-
scheinung erklirt sich sehr einfach dadurch, daB die Bohnensamen neben dem
Erbplasma auch noch Nahrungsstoffe fiir die junge keimende Pflanze enthalten;
sind nun diese Nahrungsstoffe infolge Hungerns der Elterpflanze sehr spirlich,
80 leiden darunter die jungen Bohnenpflinzchen in der ersten Zeit ihrer Entwick-
lung, in der sie auf diese mitgebrachten Nahrstoffe angewiesen sind, und die
Folgen dieser frithen Hungerperiode konnen auch durch spitere sorgsamste Pflege
nicht wieder véllig ausgeglichen werden. Durch das Hungern der Elternpflanzen
ist aber nur das Ernshrungsplasma (Stereoplasma) der Nachkommen angegriffen
worden, keineswegs ihr Erbplasma (Idioplasma). Denn wenn dieses eine Anderung
erfahren hitte, wenn also der Kiimmerwuchs der Tochterpflanzen erblich bedingt
gewesen wire, dann konnten die Enkelpflanzen unter den gleichen AuBlenbedin-
gungen, unter denen ihre Eltern kilmmerten, nicht ohne weiteres wieder normales
Wachstum zeigen.

Es handelt sich also bei diesem Kiimmerwuchs der Bohnenpflanzen,
die von hungernden Eltern abstammten, keineswegs um einen Aus-
druck davon, dall die idiotypische Konstitution durch das Hungern
der Elternpflanzen eine ungiinstige Anderung erfahren hitte, sondern
es handelt sich einfach um die fliichtige Nachwirkung einer blo8 para-
typischen Eigenschaft auf die nichste Generation. Solche Nachwirkungen
paratypischer Variationen spielen bei hoher organisierten Lebewesen
praktisch nur eine sehr geringe Rolle. Bei Einzelligen kénnen sie sich
aber iiber eine grofiere Reihe von Generationen erstrecken (sog. Dauer-
paravariationen).

Der Bacillus prodigiosus z. B. bildet auf Kartoffelscheiben unter gewshnlicher
Temperatur einen blutroten Farbstoff. Hilt man ihn dagegen bei einer Temperatur
von 30—35° C, so bleibt die Farbstoffbildung aus; die Kulturen wachsen weiB.
Bringt man nun eine solche weile Wirmezucht wieder in die kiihlere normale
Temperatur zuriick, so beginnen die Bacillen nicht sofort nach der Abkiihlung
wieder mit der Bildung von roter Farbe, sondern es vergehen dariiber Stunden,
oft sogar Tage, wihrend welcher Zeit die Kulturen immer noch weil bleiben.
Unterdessen sind aber bereits zahlreiche Zellteilungen erfolgt, zahlreiche Ge-
schlechterfolgen sind voriibergegangen, bis endlich die normale blutrote Farbung
wieder auftritt.

Aber auch wenn, wie in diesem Beispiel, die Nachwirkung 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 Charakteristicum des paraphorierten Merkmals besteht darin, dafl
es nach einer mehr oder weniger groflen Anzahl von Generationen in
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jedem Falle automatisch wieder verschwindet und so der urspriing-
liche Zustand wieder hergestellt wird. Wenn dagegen ein idiotypisches
Merkmal erst einmal irgendwo entstanden ist, wird es bei gleich-
bleibenden AuBeneinfliissen infolge der Kontinuitdt des Idioplasmas
auch unvermindert von Generation auf Generation weiter vererbt.

Die Idiokinese. Allerdings sind auch die idiotypischen Anlagen
nicht schlechthin ewig. Wollte man diese Annahme machen, so wire
ja gar keine Stammesentwicklung der Lebewesen moglich; denn daf
gich hohere Lebewesen aus niederen entwickeln kénnen, hat zur Voraus-
setzung, daf an den niederen Lebewesen gelegentlich vollig neue Erb-
anlagen auftreten. Eine solche Anderung des Idiotypus durch Ver-
schwinden vorhandener Anlagen oder durch das Entstehen neuer kann
natiirlich nicht einfach ursachlos sein; es mufl vielmehr veranlaBt sein
durch irgendwelche direkt oder indirekt in der Umwelt liegende Faktoren.
Diese uns bisher groBtenteils noch unbekannten, ja ratselhaften Um-
welteinfliisse bezeichnen wir heute nach dem Vorschlage von FriTz
Lenz als idiokinetische Faktoren. Wir bezeichnen also die tran-
sitive Ursache aller Anderungen des Idioplasmas als Idiokinese (Erb-
anlagendnderung, Erbdnderung).

Der Begriff der Idiokinese deckt sich nicht mit dem der Blastophthorie.
Denn unter Blastophthorie (Keimverderbnis) werden auch solche Anderungen des
Keimes verstanden, die nicht die Erbanlagen, sondern nur das Erndhrungsplasma
treffen; auBerdem kénnen Anderungen auch des Erbplasmas nicht als blastoph-
thorisch bezeichnet werden, wenn sie giinstige, die Anpassung vermehrende Idio-
variationen im Gefolge haben. Der Begriff der Blastophthorie unterscheidet also
scharf zwischen gesund und krank, aber gar nicht zwischen erblich und nichterblich.
Er ist deshalb biologisch wenig brauchbar und sollte vermieden werden.

Die Anpassung. Vielfach ist nun geglaubt worden, daf die Idio-
kinese ein Begriff sei, der dem Begriff der Vererbung erworbener Eigen-
schaften 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, daf aus bislang noch unbekannten (,,idiokinetischen‘)
Ursachen heraus irgendwelche Verdnderungen des Idiotypus entstehen,
die, wie schon DarwiN sagte, richtungslos sind. Von diesen neuent-
standenen Idiovarianten gehen nun alle unangepafiten zugrunde, wih-
rend die wenigen, welche die Anpassung vermehren, eben durch diesen
Umstand erhalten bleiben und reichliche Nachkommenschaft mit zum
Teil denselben Vorziigen erzeugen. So wird durch die Awuslese
richtungslos entstandener Idiovariationen das Zustande-
kommen der Anpassung mechanistisch erklart. Die Lamarckisten da-
gegen rechnen mit von vornherein erhaltungsgemifBen Variationen, die
immer dann entstehen sollen, wenn die Eltern gezwungen sind, sich
neuen Umweltverhdltnissen anzupassen; die Fahigkeit dieser Eltern
bzw. ihrer Erbsubstanzen, zur Anpassung auch an auBergewdhnliche
Verhéltnisse setzen sie also ohne weiteres voraus, so wie es LAMARCK
schon getan hat; sie versuchen also gar nicht, die Anpassung zu er-
kliren. Wihrend aber das richtungslose Neuentstehen idiotypischer

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 6
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Anlagen durch zahlreiche Beobachtungen und Experimente bewiesen
werden konnte (worauf noch im Kapitel iiber die Atiologie erblicher
Krankheiten eingegangen werden muf}), ist die Vorstellung einer un-
begrenzten Anpassungsfihigkeit aller Lebewesen eine mystische Speku-
lation, 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 hiufiger vorkommende
Anderungen der Umwelt anpassungsgemiB zu reagieren vermag, so
mulBl doch diese beschréinkte Reaktionsfihigkeit selbst erst irgendwie
in der Erbmasse entstanden sein. Die Tatsache, daf} die lebenden Wesen
die Fahigkeit zur Anpassung innerhalb einer bestimmten Breite
besitzen, gibt nicht eine Erklirung der Anpassung, sondern sie bedarf
selbst einer Erklarung. Wahrend aber diese Erklirung vom Darwinismus
durch die wohlbewiesene Idiokinese und die darauf folgende Selektion
der Passendsten in leichtverstindlicher Weise gegeben wird, endet der
Lamarckismus unentrinnbar bei einer transzendenten Teleologie, nach
der die Lebewesen von vornherein die Fihigkeit zur Hoherentwicklung
immanent in sich tragen sollen.

III. Die induktiven Beweise. Allein auf Grund kritischer theoreti-
scher Erwigungen muB man also zu dem SchluB kommen, daf die
»» Vererbung erworbener Eigenschaften‘ schon terminologisch hochst
ungliicklich ist und auch tatsichlich 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 Browx - 8fiQUARD, der gemeint hatte, daB traumatisch erzeugte
Meerschweinchenepilepsie bei den Nachkommen wieder auftrat, — bis sich heraus-
stellte, dafl viele Meerschweinchenstamme zu epileptiformen Anfillen neigen und
dal Brown - ShQUarDs Material in dieser Beziehung nicht einwandfrei war;
und von GUTHRIE, der angab, bei schwarzen Hithnern, auf die er die Eierstécke
von weiBen Hithnern transplantierte, nach Belegung durch einen weiien Hahn
schwarze (bzw. gescheckte) Kiicken erhalten zu haben, — bis Nachpriifungen
ergaben, daB die Ovarien von Hithnern iiberhaupt nicht in dieser Weise trans-
plantiert werden kénnen, da sie nicht eine Form haben, wie wir sie vom mensch-
lichen Weibe her kennen, sondern baumartig verzweigt sind. Nur Pavur, Kaume-
RER 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 Experi-
menten gelungen sei, die ersehnte Vererbung erworbener Eigenschaften nun endlich
doch aufzufinden. Freilich lohnt es sich nicht, auf die Versuche KAMMERERS
einzugehen, da sie auch einer ganz anderen Auslegung als der lamarckistischen
fahig sind. Zudem sind sie bisher noch von keiner Seite nachgepriift, in ihrer
Zuverlissigkeit aber aufs allerempfindlichste angezweifelt worden (BAUR: Arch.
f. Entwicklungsmech. d. Organismen Bd.36. 1913; Hersst: Sitzungsber. d.
Heidelberg., Akad. d. Wiss. 1918).

Die Beweise fiir die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften.
Man braucht deshalb kein Prophet zu sein, wenn man vorhersagt, daB
KaumERER, dessen Versuchsergebnisse denen hunderter anderer For-
scher (die alle von einer Vererbung erworbener Figenschaften nichts
gefunden haben!) widersprechen, wohl recht bald BrowN-SfiQUARD,
GurHRIE und den anderen in die Vergessenheit nachfolgen wird. Es war
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nur notig, seine Arbeiten zu erwihnen, da siein der Literatur noch viel-
fach zitiert und nicht selten zu den weitreichendsten Folgerungen be-
nutzt werden. Die Vererbung erworbener Eigenschaften kann jedoch
iiberhaupt nicht durch Versuche eines vereinzelten Forschers gerettet
werden; denn sie wird viel leichter durch ihr stindiges Ausbleiben
widerlegt, als durch einen angeblich positiven Einzelfall bewiesen. Man
denke nur an die Nichtvererbbarkeit der Sprache wie aller Ubungsresul-
tate und Dressurergebnisse, der Masernimmunitét, der Kupierung und
rituellen Verstiimmelungen (Beschneidung, Verkriippelung der Fiile
bei den Chinesinnen). Die Frage ist deshalb gar nicht die, ob die
Vererbung erworbener Eigenschaften, sondern ob die Nichtvererb-
barkeit erworbener Eigenschaften bewiesen ist. Die Beweise fiir
die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften sind aber
so umfangreich, dafl sie keinen Zweifel mehr zulassen.

Die Versuche mit reinen Erbstiimmen. Der erste Beweis fiir die
Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften liegt in den Erfahrungen,
die die Vererbungsforscher mit der Selektion innerhalb eines
Erbstammes gemacht haben. Unter einem Erbstamm (dem Biotypus
JOHANNSENS) versteht man eine idiotypisch vollig einheitliche Gruppe
von Lebewesen; die Individuen eines Erbstammes enthalten demnach
séimtlich genau den gleichen Komplex von Erbeinheiten. Einen solchen
"Erbstamm erhdlt man durch linger 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 schlieB-
lich Individuen, die in sémtlichen Anlagen homozygot sind und die alle
genau die gleichen Anlagen haben. An den Individuen eines solchen
Erbstammes kann man deshalb besonders gut die Wirkungen der Erb-
masse von den Wirkungen der AuBenbedingungen unterscheiden, da
alle Verschiedenheiten, die sich zwischen den Individuen eines Erb-
stammes finden, durch die Verschiedenheit der Umwelteinfliisse bedingt
sein miissen,

Als erster hat JoHANNSEN mit solchen reinen Erbstimmen ge-
arbeitet, und die bemerkenswerten Ergebnisse, die er erhielt, wurden
seither von vielen anderen Forschern nachgepriift und bestitigt.
JOHANNSEN experimentierte mit Prinzefbohnen. An den einzelnen
Bohnen des von ihm isolierten Erbstammes fand er natiirlich beziiglich
GroBe und Gewicht betriichtliche Verschiedenheiten, die sich bei der
idiotypischen Gleichheit aller Pflanzen allein durch die verschiedenen
Umwelteinfliisse erkléirten, also durch die Ungleichheiten der Boden-
beschaffenheit, der Feuchtigkeit, der Diingung, der Belichtung, der
Konkurrenz durch Unkraut oder durch zu nahe Geschwisterpflanzen
und #hnliche Faktoren mehr. Die Selektion innerhalb des Erbstammes
sollte nun zeigen, ob diese paratypischen Verschiedenheiten wirklich
ohne EinfluB auf die idiotypische Beschaffenheit der betreffenden
Pflanzen blieben. Darum wihlte JOEANNSEN aus der Ernte eines Erb-
stammes die schwersten und leichtesten Bohnen aus und pflanzte diese

6*
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beiden Gruppen gesondert, unter moglichst gleichen Auflenbedingungen.
Im nichsten Jahre wihlte er von den Nachkommen der schweren
Gruppe wieder nur die schwersten, von denen der leichten Gruppe
wieder nur die leichtesten zur Nachzucht und pflanzte beide Gruppen
wieder voneinander gesondert an. Nach diesem Prinzip verfuhr er sechs
Jahre hintereinander. HEs fand sich aber, wie nachstehende Tabelle
zeigt, in keinem einzigen Jahrgang ein wesentlicher Gewichtsunterschied

Durchschnittsgewicht Durchschnittsgewicht

der Mutterbohnen in cg der Tochterbohnen in cg

Jahrgang Gesamtzahl - : B
der Bohnen | ger schweren : der leichten ;}?ﬁvgf&’ﬂl ;gghg;?
Gruppe i  Gruppe Mutterbohnen : Mutterbohnen

1902 145 70 g 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 73,0 : 74,4
1907 379 81 56 67,7 ; 69,1

Selektion innerhalb eines Erbstammes.

zwischen den Nachkommen der schweren und denen der leichten
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 grofiten war der Gewichtsunterschied zwischen den Nach-
kommen der schweren und denen 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 finden wir also keine Spur, und die zahlreichen
Bestétigungen, die JoHANNSENS Versuche durch andere Forscher an
Erbsen, Infusorien usw. fanden, miissen deshalb als ein exakter Beweis
fiir die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften angesehen werden.

Der Mendelismus. Aber nicht nur die Selektionsversuche innerhalb
eines Erbstammes beweisen die Unbeeinfluflbarkeit des Idiotypus durch
die paratypischen Anderungen, sondern der gesamte Mendelismus ver-
tragt sich nicht mit der Annahme einer Vererbung erworbener Eigen-
schaften. Die mendelistischen Erfahrungen zeigen ja alle Tage, daf es
fiir die Vererbung der Anlagen gleichgiiltig ist, ob die Reaktionsméglich-
keiten, die diese Anlagen gewihren, ausgenutzt werden oder nicht, ob
also die Eigenschaften, die aus den betreffenden Anlagen hervorgehen
konnen, manifest geworden oder latent geblieben sind. Die experimen-
telle Vererbungsforschung zeigt uns ja alle Tage, daBl Figenschaften,
die viele Generationen lang durch andere dominante Anlagen iiberdeckt
waren (z. B. die Binderung der Gartenschnecke oder die weille Bliiten-
farbe der Wunderblume), trotzdem bei allen Heterozygotenkreuzungen
wieder in ihrer urspriinglichen Reinheit herausspalten. Das gleiche gilt
tiir hypostatische Merkmale. Schon DARwIN wuflte, da8 bei der Kreu-
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zung verschiedener Taubenrassen, z. B. schwarzer Barben, roter Bldu-
linge, weifler Pfauentauben miteinander, die eigentiimliche F#rbung
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 der gleichen Treue statt, wenn sie sich in
tausenden hintereinanderfolgenden Generationen niemals als Eigenschaft
manifestieren konnte.

Ein weiteres Beispiel fiir die Unbeeinflufbarkeit der Erbanlagen
durch die realisierten phénotypischen Eigenschaften liefert uns Abb. 2.
Denn die Pflanzen dieser Abbildung, welche die Erbformel Rr haben,
besitzen rosa Bliiten, und dennoch erhilt von ihren Nachkommen wieder
ein Viertel das reine Rot und ein anderes Viertel das reine Weil3 der
Ausgangspflanzen. Wiirde eine Beeinflussung der Erbanlagen durch
die realisierten Eigenschaften stattfinden, so miiBiten die spéter aus den
Heterozygotenkreuzungen herausmendelnden RR- und rr-Pflanzen nach
der Richtung auf Rosa zu verandert sein, d. h. die RR-Pflanzen miiiten
ein blasseres Rot aufweisen, und die rr-Pflanzen wiirden nicht rein weil,
sondern rosa angehaucht sein. Dann aber wire also die RR-Pflanze
der F,-Generation unter gleichen AuBenbedingungen anders als die
RR-Pflanze der P-Generation, und damit hitte die mendelistische
Formelsprache ihren Sinn und ihre praktische Brauchbarkeit verloren.
Wir kénnten also, wenn es eine wirksame Vererbung erworbener Eigen-
schaften gibe, von Rechts wegen keine einzige Erbformel schreiben!
In Wirklichkeit gebrauchen aber alle Vererbungsforscher diese Formeln,
und tausendfiltige Erfahrung zeigt, wie berechtigt das ist. Der Umstand,
daf die mendelistische experimentelle Vererbungsforschung iiberhaupt
existiert und Ergebnisse zeitigt, ist deshalb ein weiterer eindringlicher
Beweis fiir die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften.

Die neuauftretenden Idiovariationen. In gewisser Hinsicht kann schlieSlich
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 Eigen-
schaften aufgefaBt werden. Denn diese Beobachtungen haben gezeigt, dal neue
erbliche Anlagen ohne jede Beziehung zur Anpassung, ja sogar meist in
der Richtung auf verminderte Anpassung, entstehen. Dadurch aber ist die Ver-
erbung erworbener Eigenschaften zur Erklirung der Phylogenese iiberfliissig ge-
worden; denn man kann sich nunmehr mit gutem Recht vorstellen, daB die
Stammesentwicklung der Lebewesen durch die Auslese der angepaBten unter den
zufillig und richtungslos aufgetretenen Neo-Idiovariationen zustande gekommen
sel. Umgekehrt sehen wir, daf eine Anpassungsfihigkeit, welche imstande wire,
krankhafte Erbanlagen zu iiberwinden, nicht existiert. Ist einmal eine Krankheits-
anlage in einer Familie vorhanden, so wird sie auch, ohne Riicksicht auf die
Anpassungsverminderung, die sie bedingt, von Generation zu Generation wit-
geschleppt (vgl. Abb. 44). Nach der lamarckistischen Auffassung kdnnten auBer-
dem neue Idiovariationen nur ganz allmahlich entstehen; hiergegen sprechen aber
schon seit DARWINS Zeiten zahlreiche Erfahrungen, die uns lehrten, da8 durch
die Idiokinese auch sehr umfangreiche erbliche Abweichungen plotzlich, ,,sprung-
artig® auftreten kénnen.

IV. Die gefithlsmiiBigen Griinde. Angesichts des Fehlens jeder ge-
sicherten Tatsache, die fiir eine Vererbung erworbener Eigenschaften
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sprechen wiirde, angesichts der téglichen 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
kénnen, muB} es doch gewill wundernehmen, daB es immer noch Autoren
gibt, die von dem Glauben an die Vererbung erworbener Eigenschaften
nicht lassen konnen. Da die Griinde hierzu also in den Tatsachen nicht
gefunden werden konnen, bleibt uns nichts anderes iibrig, als gefiihls-
méfige Griinde zu vermuten und nach ihnen zu fahnden. Vor allem
erscheint der Glaube an die Vererbung erworbener Eigenschaften ent-
schieden bequem, da er, wenn auch nur bei oberflichlicher Betrachtungs-
weise, viele schwierige Probleme der Phylogenese hochst einfach erklért,
vorausgesetzt freilich, dafi man mit der Vererbung erworbener Eigen-
schaften eine teleologische, unbegrenzte Anpassungsfihigkeit der Lebe-
wesen voraussetzt. AuBerdem schmeichelt die Vererbung erworbener
Eigenschaften der Eitelkeit; gibt sie uns doch das schéne BewulBtsein,
mit der Fiihrung, Belehrung, Erziehung und Ertiichtigung der gegen-
wiartigen Generation gleichzeitig auch auf die Geschlechter der Zukunft
verbessernd einzuwirken. Auch dem Arzt kann es nur angenehm sein,
wenn er hoffen darf, durch die Pflege, die er seinen Patienten angedeihen
1a8t, besonders auch durch die hygienische Lebensfithrung und Kérper-
kultur, zu denen er sie anhilt, gleichzeitig ihre Kinder und Kindes-
kinder stark und widerstandsfihig zu machen. Wankt aber der Glaube
an die Vererbung erworbener Eigenschaften, so schwinden alle diese
schonen Illusionen dahin. Die lamarckistische Hypothese ist also ver-
fithrerisch genug, um die Vorliebe, die so viele Menschen, besonders
Padagogen, Politiker und Philosophen fiir sie zeigen, verstdndlich zu
machen. :

Andere wiederum mégen sich zu ihr hingezogen fiihlen, weil es ihnen
widerstrebt, die Natur rein naturwissenschaftlich zu betrachten und
demgemill die Entwicklung der gesamten Lebewelt mit DARWIN ein-
fach mechanistisch, als Folge von Ursache und Wirkung aufzufassen.
Das metaphysische Bediirfnis, das sich in solchem Widerstreben kund-
tut, soll gewil nicht gering eingeschitzt werden, am wenigsten in der
Gegenwart, wo man vielfach selbst eine pseudonaturwissenschaftliche
,», Liosung der Weltritsel“ ernst nimmt ; bei der Losung rein naturwissen-
schaftlicher Probleme, wie es das Problem der Entstehung neuer Erb-
anlagen ist, ist aber die Metaphysik schlecht am Platze.

Oft wird behauptet, man miisse durch die Erkenntnis, da8 es eine Vererbung
erworbener Eigenschaften nicht gibt, zum Pessimisten werden. Diejenigen Per-
sonen aber, welche sich durch die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften
deprimieren lassen, pflegen in dem (allerdings verbreiteten) Irrtum befangen zu
sein, daf} wir kein Mittel hitten, unsere Rasse zu erhalten und zu veredeln, wenn
es keine Vererbung erworbener Eigenschaften gibe. Ein solches Mittel ist jedoch
die Selektion, denn in der Sorge um eine méglichst reichliche Fortpflanzung aller
Tiichtigen und Gesunden, und um eine méglichst geringe Fruchtbarkeit aller
Untiichtigen und Kranken liegt eine Moglichkeit, die viel raschere praktische Er-
folge verspricht, als es irgendeine Vererbung erworbener Eigenschaften je tun
konnte. Die niederdriickende Wirkung der antilamarckistischen Lehre beruht also
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dort, wo sie vorhanden ist, auf nichts anderem als auf Unkenntnis iiber die Trag-
weite und die Anwendungsméglichkeiten der Selektion.

V. Die Bedeutung des Lamarckismus. Es kann wunderbar er-
scheinen, daB die Frage nach der Vererbung erworbener Eigenschaften
in einem Lehrbuch der Vererbungspathologie ausfiihrlich abgehandelt
wird, da sie doch nach dem mendelistischen Tatsachenmaterial der
letzten Jahrzehnte wissenschaftlich tatsichlich erledigt ist. Noch aber
gilt diese durch Experimente tausendfach widerlegte Hypothese in
Arztekreisen vielfach als eine ausgemachte Tatsache, so wie sie ja iiber-
haupt ganz allgemein einen integrierenden Bestandteil in der Ideenwelt
des modernen Menschen bildet. Die modernen Ideen, welche dem
Individuum schmeicheln, leben iiberhaupt zum groflen Teil von ihr;
denn die Vererbung erworbener Eigenschaften lehrt das Individuum,
daf es nicht nur selbst besser werden kann, als es von Natur aus ist,
sondern daB es sogar die — man konnte sagen: gottliche — Fiahigkeit
besitzt, seine eigene Erbmasse und damit die Beschaffenheit seiner
Nachkommenschaft von Grund aus zu veredeln. So bildet die Ver-
erbung erworbener Eigenschaften eine imposante Erweiterung der sozia-
listischen Ideen, da nunmehr nicht nur die Individuen durch #uBere
Institutionen grundlegend verdndert, sondern hierdurch auch ihre Kinder
und Kindeskinder in ihren innersten Werten gesteigert werden konnen.,
Wegen dieser Verkniipfung unseres Problems mit den modernen Ideen,
die tief in die Massenpsyche eingedrungen sind, tritt einem der allein-
seligmachende Glaube an die Vererbung erworbener Eigenschaften iiber-
all entgegen. Das Problem der Vererbung erworbener Eigenschaften
ist aber noch aus einem anderen Grunde fiir ein Lehrbuch der Ver-
erbungspathologie wichtig; gerade an den Erorterungen dieses Problems
lassen sich n&mlich lehrreiche Einblicke in die der Vererbungsbiologie
zugrunde liegenden Begriffe geben, und dieses Problem ist deshalb ein
Priifstein fiir den Grad der Klarheit, der iiber die vererbungsbiologischen
Grundbegriffe erreicht worden ist.

Bedeutung des Lamarckismus fiir Ziichter, Pidagogen, Politiker,
Arzte usw. Auch praktisch ist die Bedeutung der- Frage groB. Einmal
fiir den Ziichter, weil hier natiirlich die Prinzipien der Ziichtung sehr
davon abhéingen, ob man seine Zuchtrassen durch Vererbung erworbener
Eigenschaften oder durch Selektion veredeln will ; sodann fiir den Poli-
tiker und Pidagogen, iiberhaupt fiir jeden ,,Weltverbesserer, aus den
Griinden, die wir oben bereits angedeutet hatten; und schlieBlich auch
fiir den Arzt, den Individual- und Rassenhygieniker, fiir den z. B. die
Kenntnis der Tatsache, dafl die Kriegsverletzungen (auch die des Nerven-
systems) die idiotypische Beschaffenheit des Nachwuchses nicht be-
eintréchtigen konnen, doch entschieden wichtig ist, und der, sobald er
die Nichtvererbbarkeit erworbener Eigenschaften erkannt hat, das Be-
diirfnis fithlen wird, sich mit der Selektionslehre niher vertraut zu
machen, weil die Selektion sodann der einzige Weg bleibt, auf dem eine
erbliche Verbesserung des Menschengeschlechts und eine kausale Heilung
seiner idiotypischen Schiden erstrebt werden kann.
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Der Lamarckismus in der Medizin. ,,Unter den Medizinern . . . pflegt
die Neigung zur Betonung eines ... naiven Lamarckismus besonders
grof} zu sein‘‘ (MArTIUS). Meist aber herrscht bei ihnen die abgemilderte
Form des Lamarckismus vor, die SEMON vertrat, nach dem die Ver-
erbung erworbener Eigenschaften nur ,,unter giinstigen Umsténden*
und ,,in sensiblen Perioden‘‘ zustande kommt und zu ihrer Realisierung
zahlreiche Generationen nétig hat. Hiernach wiirde sie wohl in geo-
logischen Zeitrdumen zu einem entscheidenden Resultat fithren kénnen,
nicht aber in jener kurzen, wenige Menschengenerationen umfassenden
Zeitspanne, auf die sich menschliche Vorsorge und menschlicher Ge-
staltungswille héchstensfalls ausdehnt. Durch diese Form des Lamarckis-
mus wird die Vererbung erworbener Kigenschaften zwar als Entwick-
lungsprinzip anerkannt, ihr aber jede wirkliche Bedeutung fiir den
historischen Menschen bestritten. Man kann deshalb sagen, daf von
diesem Standpunkt aus den Arzt und Rassenhygieniker die Vererbung
erworbener Eigenschaften nichts anginge, selbst wenn es sie gibe. Mit
der Annahme, daB sie zu ihrer Realisierung viele Generationen braucht,
wireihre praktische Bedeutungslosigkeit fiir Medizin und Rassen-
hygiene (als einem Teil der Medizin) anerkannt. Wie rasch und griind-
lich dahingegen die Selektion eine Verbesserung oder den Verfall
einer Rasse bewirken kann, wird das Kapitel iiber die Atiologie erblicher
Krankheiten noch zeigen.

5. Die vererbungshiologischen Grundbegriffe.

Trennung von Erblichem und Nichterblichem. Wenn man die theo-
retischen Grundbegriffe betrachtet, wie sie sich als Ergebnis der experi-
mentellen und cytologischen Vererbungsforschung vor unseren Augen
entwickelt haben, so muf} einem vor allem die Tatsache auffallen, daB
die Trennung der Begriffe Erbanlage und Eigenschaft oder, noch schirfer
ausgedriickt, die Trennung der Begriffe des Erblichen und des Nicht-
erblichen eine ganz auBlerordentliche Zuspitzung erfahren hat. Diese
Trennung zwischen dem eigentlichen erblichen Wesen und der rasch
vergénglichen Erscheinung des einzelnen Individuums hat sich bei den
Fortschritten der experimentellen Erblichkeitsforschung immer mehr
als notwendig herausgestellt, weil ohne sie eine klare Verstindigung iiber
die wichtigsten vererbungsbiologischen Probleme unmgglich ist. Noch
zu DARWINS Zeiten ahnte man kaum, da8 die Frage nach der Trennung
des Erblichen vom Nichterblichen so weittragende theoretische Bedeu-
tung erlangen konnte. Wie naiv mutet uns heute DARWINS Vererbungs-
hypothese, die sog. Pangenesishypothese an, nach der jeder einzelne
Korperteil Keimchen (gemmules) produzieren sollte, die in den Zeugungs-
organen zusammenstromten, um sich dort zusammenzusetzen und so
die Grundlage des Individuums der nichsten Generation zu bilden! Auch
Darwin glaubte eben noch, daf die Vererbung eine Ubertragung von
teils angeborenen, teils erworbenen Eigenschaften sei; so flossen bei
ihm die Begriffe des Erblichen und des Nichterblichen und die Begriffe
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des Angeborenen und des Erworbenen noch ineinander. Erst Francis
GALTON, der geniale Begriinder der Rassenhygiene, zog die Pangenesis-
hypothese seines grofien Vetters in Zweifel, da er auf Grund experimen-
teller Untersuchungen an Kaninchen zu dem SchluBl kam, da die Erb-
masse von dem Korper des Individuums und seinen erworbenen Kigen-
schaften in hohem MaBe unabhingig sein mufl. So lehrte er im Jahre
1875 als erster die Selbstéindigkeit der keimbildenden Gewebe im Korper.
Auf dem Festlande folgte ihm Karr v. NarGELI, der den Begriff des
,»Jdioplasmas‘ konzipierte.

Keimplasma und Soma. Schliefilich gelang es AucUusT WEISMANN,
die Lehre von der relativen Unabhingigkeit 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 legte in seinen grundlegenden Arbeiten dar, daB die Erbmasse
(das ,,Keimplasma‘‘) nicht, wie DARWIN geglaubt hatte, mit jeder Gene-
ration von neuem aus den Zellen des Korpers (des ,,Somas®) gebildet
wird, sondern daB sie unmittelbar von der Erbmasse der vorhergehenden
Generation abstammt (vgl. Abb. 20). Demzufolge aber kann sie a priori
gar keine Veranlassung haben, Eigenschaften des Kérpers in sich auf-
zunehmen und auf die nichste Generation zu iibertragen.

Idiotypus und Phinotypus. Die Ideen WrisMaNNs haben ungeheuer
befruchtend gewirkt auf die gesamte biologische Forschung und haben
hier fast unumschrinkt geherrscht, bis WILHELM JOHANNSEN es unter-
nahm, nach einem anderen Prinzip in besonders gliicklicher und anschau-
licher Weise die Trennung zwischen dem Wesentlichen und der Erschei-
nung, zwischen dem Dauernden und dem Vergénglichen zum Ausdruck
zu bringen. WeisMaNN hatte gelehrt, den Gegensatz des Erblichen
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 Nichterb-
lichen mit morphologischen Vorstellungen brach nun JOHANNSEN, in-
dem er seine geistvollen Begriffskonstruktionen aufstellte. Seine Unter-
scheidung in Genotypus (Idiotypus, Erbanlagentypus) und Phinotypus
(Erscheinungstypus, Merkmalstypus) haben sich rasch in der biologischen
Literatur verbreitet und viel zur begrifflichen Klidrung beigetragen.
Allerdings bringen JoHANNSENS Termini die erwiinschte Trennung
zwischen dem FErblichen und dem Nichterblichen immer noch nicht in
voller Reinheit zum Ausdruck. Denn der Phanotypus, die realisierte Er-
scheinung des Individuums, enthilt ja neben den nichterblichen Eigen-
schaften auch alle diejenigen Merkmale, welche erblich bedingt sind.

Idiotypus und Paratypus. Wir bezeichnen deshalb, wie schon im
ersten Kapitel (S. 4) ausgefiihrt wurde, das, was am Phénotypus rein
phénotypisch ist, als paratypisch. Dann laBt sich ohne weiteres der
Idiotypus (Erbbild) dem Paratypus (Nebenbild) gegeniiberstellen, und
wir kénnen sagen, das realisierte Individuum (also der Phénotypus)
setzt sich aus idiotypischen und paratypischen Bestandteilen zusammen.
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Im konkreten Einzelfall wird es freilich oft schwer, ja unmoglich sein,
zu entscheiden, ob eine Rigenschaft erbbildlich bedingt oder ob sie
nur nebenbildlich ist. Um so notwendiger aber ist die theoretische
Trennung dieser Begriffe, denn ohne klare und prégnante Begriffe
schwebt die Diskussion naturwissenschaftlicher Fragen in der Luft.

Das Wesen des Idiotypus. Die genauere Kenntnis der Natur und
des Wesens des Idiotypus ist wohl der groite theoretische wie praktische
Fortschritt, den uns die experimentelle Vererbungsforschung gebracht
hat. Fiir die Vererbungsbiologie stellt der Idiotypus das dar, was fiir
die Chemie die chemischen Konstitutionsformeln sind. So wie H,O eine
Kombination bestimmter Atome ist, die auch dann keine Anderung
erleidet, wenn durch den Wechsel der Temperaturen aus dem H,0 bald
Eis, bald Wasser, -bald Dampf als phénotypische Manifestation hervor-
geht, so stellt auch der Idiotypus eine Kombination bestimmter Krb-
elemente dar, deren Wesen durch die paratypische Ausgestaltung des
Phinotypus in keiner Weise berithrt wird.

Erbformeln. Wie weit man die Analogie zwischen den Konstitutions-
formeln der Chemie und den ,,Erbformeln‘ des Mendelismus treiben
kann, 158t sich gut an einem Beispiel zeigen. Nach CastiE und Lane
kann der Idiotypus, welcher der Farbung des homozygoten wildgrauen
Kaninchens zugrunde liegt, folgendermaBen dargestellt werden:

UuU BB
| YN
AA—CC—YY: EE
| N/
1I BI’Bl‘

Dabei stellt C (color) eine FErbeinheit dar, die ganz allgemein die Bil-
dung einer chromogenen Substanz bedingt; so bildet sie gewissermafen
einen Kern, um den sich alle anderen Erbeinheiten herum gruppieren.
Es kommt dadurch ganz richtig zum Ausdruck, dafl ohne die Anwesen-
heit von C iiberhaupt keine Farbe zur Entwicklung kommen kann.
Die iibrigen Erbeinheiten sind A (Agutifaktor, durch den eine be-
stimmte, die sog. Wildfarbe, bedingende Verteilung des Pigments inner-
halb der einzelnen Haare bewirkt wird), U (Uniformitatsfaktor, durch
den eine gleichméBige Verteilung des Pigments — im Gegensatz zur
Scheckzeichnung — hervorgerufen wird), I (Intensitatsfaktor, der eine
Verstarkung des Pigments bewirkt), Y (yellow, Faktor fiir gelbe Fér-
bung), B (black, Faktor fiir Schwarz), Br (Faktor fiir Braun) und E
(Extensitétsfaktor, durch den eine gleichméBige Verteilung des braunen
und schwarzen Pigments {iber die gelbgefirbten Korperpartien bedingt
wird ; seine Abwesenheit bewirkt Beschrinkung von Braun und Schwarz
auf Augen und Extremitéiten). Die Formel bringt durch die Stellung
der Buchstaben noch besonders zum Ausdruck, daf B und Br bei dem
betreffenden Kaninchen nur zur Geltung kommen kénnen, wenn schon Y
vorhanden ist, und ferner das E nur auf B und Br wirkt.

Fiir Individuen, bei denen einzelne der beschriebenen Erbeinheiten
fehlen, kann man natiirlich entsprechende Formeln schreiben. Die



Die vererbungsbiologischen Grundbegriffe. 91

Erbformel fiir ein homozygotes einfarbig schwarzes Tier, bei dem der
Agutifaktor fehlt, wiirde z. B. folgendermaflen lauten:

UU BB
aa——CC—YY/ \EE
| N/
1I BrBr

Was wir an dem Phiinotypus des einzelnen Kaninchens sehen, ist nichts
als das Resultat aller wihrend der Ontogenese erfolgenden Reaktionen
dieses Tdiotypus mit die vorhandenen (parakinetischen) Umweltfaktoren.

Idiokinese und Parakinese. Natiirlich sind Idiotypus und Paratypus
nicht unveréinderlich. Diejenigen Tinfliisse, die an dem Idiotypus
Anderungen hervorrufen, nannten wir idiokinetische Faktoren.
Entsprechend bezeichnen wir jene Umwelteinfliisse, die paratypische
Verinderungen bewirken, als parakinetische Faktoren. Das Er-
gebnis der Idiokinese (Erbanderung) heiit dann Idiovariation, das
FErgebnis der Parakinese (Nebeninderung) Paravariation.

Idiophorie und Paraphorie. Ebenso wichtig wie die Anderung des
Idiotypus und des Paratypus ist ihre Erhaltung. Der Idiotypus erhilt
sich durch die Kette der (enerationen vermittels der Idiophorie
(Vererbung). Die Idiophorie, das Weitertragen des Idiotypus von Gene-
ration zu Generation, ist also {iberhaupt nichts anderes als der Ausdruck
der Kontinuitéit der Erbmasse (des Idioplasmas).

Nun kénnen aber auch paratypische Eigenschaften auf die néchsten
Generationen nachwirken, und diese Paraphorie hat oft zu Verwechs-
lungen mit der Idiophorie, der Vererbung, gefiihrt. Solche Irrtiimer
lassen sich vermeiden, wenn man sich den fundamentalen Unterschied
zwischen beiden Begriffen nur einmal klar gemacht hat. Denn die
Tatsache der Paraphorie #ndert doch nichts an dem Stigma, durch
welches das Paratypische vom Idiotypischen vor allem getrennt ist;
das Idiotypische nimlich ist dauernd, stabil durch die Generationen
hindurch, das Paratypische aber ist in jedem Falle fliichtig und labil.
Die idiotypischen Anlagen sind, wenn sie erst einmal da sind, auf alle
Zeiten irreversibel und koénnen allein durch neue idiokinetische Ein-
fliissse wieder geindert oder durch die Selektion ausgemerzt werden.
Die paratypischen Variationen dagegen sind, wie die Einzelwesen,
schon bei ihrer Entstehung mit dem Tode und dem Verlsschen ge-
zeichnet; auch dann, wenn sie noch auf einige spitere Generationen
nachwirken, werden sie alsbald schwicher und verschwinden nach
Ablauf weniger Geschlechter von selbst. Es ist also ihr Kennzeichen,
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 hiufigste Fall ist, schon mit derjenigen
(Generation zugrunde gehen, an der sie entstanden sind.

Paratypische Eigenschaften. Paratypische Merkmale brauchen nicht
erst wihrend des extrauterinen Lebens aufzutreten, sie kénnen schon
angeboren sein (amniotische Abschniirungen, Folgezustéinde fotaler Ent-
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ziindungen, intrauteriner Infektionen u. dgl.). Aber nicht nur der Foetus
kann von parakinetischen Faktoren getroffen werden, schon die Ge-
schlechtszellen kénnen, bevor sie zur Vereinigung gekommen sind, még-
licherweise solchen Einfliissen unterliegen. So nimmt JOHANNSEN an,
daf} die oft behauptete Minderwertigkeit der Trinkerkinder zum Teil
die Folge einer parakinetischen Wirkung des Alkohols auf die elter-
lichen Geschlechtszellen (und zwar auf deren Erndhrungsplasma) sei,
da diese Minderwertigkeit oft nichterblicher Natur sein soll. Es kann
also die Entstehung paratypischer Eigenschaften wahrscheinlich schon
prigenital (d.h. vor der Zeugung) zustande kommen. Paratypische
FEigenschaften konnen also nicht nur konnatal (angeboren), sondern
auch kongenital (anerzeugt) sein. Die meisten freilich entstehen post-
natal im Laufe des extrauterinen Lebens. Die verschiedenen Arten der
paratypischen Eigenschaften je nach der Zeit ihrer Entstehung zeigt
eine Ubersicht :

Paratypische Eigenschaften: 1. kongenital (anerzeugt)
2. intrauterin, placental

} konnatal (angeboren),
3. extrauterin, postnatal.

Idiotypische Eigenschaften. Idiotypische Merkmale koénnen vor-
handen sein auf Grund der Vererbung; dann kénnen wir sie idiophoriert
nennen. Oder sie sind am Idiotypus durch Idiokinese neu entstanden.
In beiden Fillen sind sie idiophorisch, d. h. sie erscheinen in den Indivi-
duen der nichsten (enerationen wieder. SchlieBlich kann ein idio-
typisches Merkmal auf Grund einer Mixovariation (BaUR) entstehen;
diese Mixovariationen sind als solche gewdhnlich nicht erblich (nur bei
Reinzucht!). 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).

Eltern und Kinder. Kinder kénnen von den Eltern auf Grund sehr
verschiedener Vorgidnge abweichen: )

1. Infolge Parakinese (Paravariabilitdt), d. h. die parakinetischen
Faktoren, also die den Ph#notypus umgestaltenden AuBeneinfliisse,
kénnen bei Eltern und Kindern verschieden sein.

2. Infolge Idiokinese (Idiovariabilitidt), d. h. an dem Erbplasma
der Eltern, kann durch idiokinetische Faktoren eine neue idiotypische
Anlage entstanden sein, die sich bei den Kindern in Form einer neuen
Erbeigenschaft dullert.

3. Infolge Mixovariabilitit (Neukombination von Erbeinheiten).
Da bei getrenntgeschlechtlichen Lebewesen eine sehr vielspiltige Hetero-
zygotie die Regel ist und bei jeder Zeugung die Erbeinheiten erneut
durcheinandergewiirfelt und gruppiert werden, kénnen durch besondere
Mischung verschiedener Erbeinheiten bestimmte Eigenschaften bedingt
werden, die bei den Nahverwandten, bei denen die Erbeinheiten anders
kombiniert sind, nicht angetroffen werden.
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4. Infolge von Dominanz und Recessivitit. Beispiel: Hetero-
zygote Eltern, die beide die recessive Krankheitsanlage zu Xeroderma
pigmentosum latent enthalten und folglich #uflerlich gesund sind,
bekommen ein Kind, das bomozygot 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 duBerlich gesund ist, weil
die Hypospadieanlage sich bei Vorhandensein der X-Chromosomen in
paariger Ausfertigung, d.h. bei Vorhandensein weiblichen Geschlechts
nicht manifestieren kann.

Ubersicht iiber die Grundbegriffe. Ein zusammenfassender Uberblick
iiber die vererbungsbiologischen Grundbegriffe ergibt folgendes Bild:
Dem eigentlichen erblichen Wesen der Organismen, dem Idiotypus, steht
das gegeniiber, was zu diesem erblichen Wesen nicht gehért, was zu-
fallig, fliichtig, autoreversibel ist: das Paratypische. Die Umweltwir-
kungen, denen ein lebender Organismus ausgesetzt ist, lassen sich als
idiokinetische und parakinetische unterscheiden. Das Resultat der Idio-
kinese ist die Idiovariation, das Resultat der Parakinese die Para-
variation. Idiophorie, ,,Vererbung ist jener Vorgang, welcher die
Anwesenheit gleicher idiotypischer Anlagen (Ide) bei Vorfahren und
Nachkommen bewirkt. Die Paraphorie stellt dahingegen nur eine Nach-
wirkung einzelner Paravariationen auf die Nachkommen dar, durch die
an der fliichtigen, zwangsldufig reversiblen Natur aller paratypischer
Erscheinungen nicht das geringste geéindert wird.

Dieser Uberblick iiber die vererbungsbiologischen Grundbegriffe 156t
sich auch in einer Tabelle anschaulich darstellen:

Am Phénotypus kénnen wir unterscheiden:

Idiotypische Merkmale bzw. Idio- | Paratypische Merkmale bzw. Para-
variationen, 1 variationen,

die entstanden sind durch
Idiokinese } "Parakinese
und in der niichsten (Generation wieder erscheinen kénnen infolge
Idiophorie | Paraphorie.

In meiner populdren Broschiire iiber ,,Die biologischen Grundlagen der Rassen-
hygiene und der Bevolkerungspolitik™ (1917, 2. Aufl. 1923) habe ich fiir die
vererbungstheoretischen Grundbegriffe auch deutsche Bezeichnungen eingefithrt,
bei deren Verwendung das Schema folgendermafien aussieht:

Am Erscheinungsbilde kénnen wir unterscheiden:

Erbbildliche Eigenschaften bzw. Erb- | Nebenbildliche Eigenschaften bzw.
abweichungen, Nebenabweichungen,

die entstanden sind durch
Erbanderung | Nebeninderung
und bei den Nachkommen wieder erscheinen kénnen infolge

Vererbung Nachwirkung nebenbildlicher Eigen-
schaften.
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Ubersicht iiber die Terminologie. Fiir die vererbungsbiologischen
Grundbegriffe sind zahlreiche Synonyma im Gebrauch, die den Blick
dessen, der mit der Erblichkeitslehre nicht schon niher vertraut ist,
verwirren. Ich habe deshalb die von mir verwendete Terminologie und
di¢ dlteren Ausdrucksweisen in einer Tabelle nebeneinandergestellt, in
der Annahme, daB eine solche UUbersicht das Zurechtfinden unter den
zahlreichen Synonyma erleichtern wird (Abb. 21).

Fachausdruck Bedeutung ‘ Synonyma
Idioplasma Erbsubstanz Keimplasma
Idiokinese Verianderung der Erbsubstanz —
Idiovariation Resultat dieser Verdnderung Mut?;o;;)ina,tigllasto-
. . Genotypus, Konstitu-
Idiotypus Gesamtheit der Erbanlagen tion (BAUER)
. . Weitergabe der Erbanlagen an die 7 -
Idiophorie néchste Generation Vererbung
Id Erbanlage Faktor, Gen
Parakinese Verdnderung eines Lebewesens durch
rafine AuBenfaktoren -
Paravariation Resultat dieser Verinderung Modifikation, Somation
Paratvous Gesamtheit der durch AufBeneinfliisse | Kondition, reiner Phé-
ratyp bedingten Merkmale * |notypus, Konstellation
Weitergabe der durch AuBeneinfliisse . .
Paraphorie bedingten Merkmale an die néchste kﬁdugggfmgﬁ%}igaén
Generation g
5 Gesamtheit der realisierten (idiotypischen
Phiinotypus und paratypischen) Merkmale Soma
Gleichzeitige Abhingigkeit mehrerer
Polyphinie verschiedener Merkmale von einer Pleiotropismus
Erbanlage
L qe Abbhingigkeit eines Merkmals von . .
Polyidie?)  verschiedenen Erbanlagen Polymerie, Homomerie’
Polymorphismus, He-
Heterophénie Auftreten einer Erbanlage bald in Form | teromorphismus, trans-

dieses, bald in Form jenes Merkmales

formierende, generelle
Vererbung

Abb. 21. Ubersicht tiber die wichtigsten vererbungsbiologischen Termini.

1) Id = Erbanlage.
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C. Allgemeine Vererbungspathologie
des Menschen.

6. Beschaffung und Aufzeichnung vererbungs-
wissenschaftlichen Materials.

Menschliche und experimentelle Vererbungsforschung. Die mensch-
liche Vererbungsforschung befindet sich gegeniiber der Vererbungs-
forschung bei Tieren und Pflanzen in einer schwierigen Lage; denn mit
dem Menschen kann man keine Vererbungsexperimente machen. Trotz-
dem ist es aber nicht berechtigt, die menschliche der sog. experimentellen
Vererbungsforschung als etwas prinzipiell anderes gegeniiberzustellen.
Die Methodik der eigentlichen Vererbungsforschung ist nimlich bei
Menschen und Tieren ganz die gleiche. Sie beruht auf der Konstatierung
und statistischen Bearbeitung der Hiufung eines bestimm-
ten Merkmals in einem Kreis verwandter Lebewesen. Der Unter-
schied beruht nur daravf, daBl der Zoo- bzw. der Phytogenetiker die
Kreuzungen, die er braucht, durch das Kreuzungsexperiment ad hoc
herstellen kann, wihrend der Vererbungspathologe gezwungen ist, diese
Kreuzungen aus den wahllosen Experimenten, welche die Natur und
die Laune der Menschen machen, in miihevoller methodischer Weise
herauszusuchen. Der Unterschied der menschlichen und der sog. experi-
mentellen Vererbungsforschung liegt also in weiter nichts als in der
Art der Materialbeschaffung.

Die eigentliche Methodik ist aber in allen Fillen die Statistik.
Sie erforscht die Art der Hiaufung eines bestimmten Merkmals innerhalb
einer Gruppe verwandter Individuen. Als solche Gruppen kommen in
Betracht: die Rasse, die Familie und die Zwillingsschaft.

Rassenpathologie. Die rassenpathologische Forschung, d. h. die
Erforschung von Krankheitshiufigkeiten bei einzelnen Rassen, konnte
bisher fiir die Vererbungspathologie keine grolere Bedeutung gewinnen.
Gestattet doch Hiufigkeit oder Seltenheit eines Leidens bei einer Rasse
im Gegensatz zu einer anderen fast niemals einen unmittelbaren Schluf}
auf die Erblichkeit, denn das Vergleichsmaterial pflegt nicht nur in
bezug auf die durchschnittlichen Erbanlagen, sondern auch in bezug
auf die Umwelt (Klima, soziale Stellung) verschieden zu sein, und wir
stehen daher meist vor einer Gleichung mit zwei Unbekannten.

Familienpathologie, Genealogie und Demographie. Die Vererbungs-
pathologie stiitzte sich daher in ihren Erfahrungen bisher so gut wie
ausschlieflich auf diefamilienpathologische Forschung. Zur Samm-
lung und Aufzeichnung des auf diesem Wege gefundenen Materials be-
diente man sich der Methoden der alten Genealogie. Es ist daher nicht
richtig, eine genealogische Vererbungsforschung der statistischen gegen-
iiberzustellen. Die genealogische Methodik wird nur zur Ordnung des
Materials herangezogen ; die eigentliche Verarbeitung ist stets statistisch.
Erfafit die Materialsammlung sehr viele Familien, schlieBlich eine ganze
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Bevolkerung und eine ganze Rasse, so geht die genealogische Methodik
in die sog. demographische iiber. Dafl die Demographie gegeniiber der
Genealogie fiir die Vererbungspathologie nur verhéltnismafig wenig be-
deutet, hat die gleichen Griinde, die die geringe Bedeutung der Rassen-
pathologie bewirkten. Nur beim Vergleich der beiden Geschlechter hat
auch die Demographie zu einigen vererbungsbiologisch verwertbaren
Ergebnissen gefiihrt.

Zwillingspathologie. Wéahrend das Studium der Familienpathologie
immer eifriger betrieben wurde, tibersah man bisher so gut wie véllig
die dritte Moglichkeit der Erforschung menschlicher Erbkrankheiten :
die zwillingspathologische Forschung. Dieser kommt aber neben
der Familienpathologie eine eigene, von anderen Methoden unabhéngige
Bedeutung zu. Denn mit ihrer Hilfe sind Fragen lésbar, welche die
familienpathologische Forschung niemals beantworten kann.

Das gilt vor allem fiir die entscheidende Vorfrage jeder Erb-
lichkeitsforschung, welche dahin geht, ob dasin seinen Erbverhélt-
nissen zu erkundende Merkmal iiberhaupt erblich oder nichterblich be-
dingt ist. Die Familienpathologie kann diese Vorfrage nur durch Fest-
stellung einer familisiren H&ufung lésen. Bei kompliziert erblichen
Merkmalen kann aber die familisre Haufung so gering sein, daf} sie
sich dem statistischen Nachweis entzieht. In allen komplizierten Féllen
kann daher eine exakte Beantwortung der Vorfrage nach der erblichen
Bedingtheit alleind urchdie Zwillingspathologie gegeben werden.
Da néamlich eineiige (homologe) Zwillinge in ihren sémtlichen Erbanlagen
identisch sein miissen, bedeutet Verschiedenheit unter eineiigen Zwil-
lingen fast unmittelbar Nichterblichkeit. Andererseits miissen Krank-
heiten, die in sehr komplizierter Weise von einer ganzen Reihe von
Erbanlagen abhingen (Mixovariationen), dennoch bei eineiigen Zwil-
lingen iibereinstimmen, falls nicht starke Paravariabilitit (Abhangigkeit
der Manifestation von Umwelteinfliissen) besteht. Die Zwillingspatho-
logie vermag also auch die Erblichkeit stark polyider (vielanlagiger)
Merkmale sicherzustellen. Vergleicht man die an eineiigen Zwillingen
gewonnenen Befunde mit entsprechenden Befunden an zweieiigen
Zwillingspaaren, so kann man durch die zwillingspathologische Forschung
sogar zu einem Urteil {iber den Vererbungsmodus der untersuchten
Merkmale kommen. Die Zwillingspathologie 148t sich geradezu in Par-
allele stellen zu den Versuchen mit reinen Linien, denn sie verspricht,
uns wie diese eine unmittelbare Aufklirung tiber das idiotypische Radikal
der untersuchten Organismen zu verschaffen.

Systematische zwillingspathologische Untersuchungen sind aber bis
jetzt nicht ausgefiihrt?). Die bisherige Vererbungspathologie ist daher
noch so gut wie ausschlielich Familienpathologie. Dementsprechend
spielt auch die Genealogie in der menschlichen Vererbungspathologie
eine groBe Rolle. Wir miissen uns daher mit ihren Grundlagen kurz
vertraut machen.

1) Diese Liicke habe ich im letzten Jahre auszufillen versucht.
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A-Tafel und D-Tafel. Die beiden Elemente der Genealogie sind die
Aszendenztafel (Vorfahrentafel, Ahnentafel) und die Deszendenz-
tafel (Nachkommentafel), die wir kurz als A -Tafel und D - Tafel
bezeichnen. Die A-Tafel geht von einem Individuum in der Gegenwart
aus (dem ,,Probanden®) und demonstriert dessen Vorfahren, die D-Tafel
nimmt ihren Ausgang von einem Individuum in der Vergangenheit
(dem ,,Stammvater) und verzeichnet dessen Nachkommen. 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. Ahnen-
probe zur Feststellung der Satisfaktionsfahigkeit, bei der Aufnahme in
die verschiedenen Orden und bei #hnlichen Anlissen verlangt; die D-
Tafel demonstrierte die Abkunft von erlauchten Vorfahren und fiir den
dltesten Namenstriger meist das Recht auf deren Erbe.

Stammbaum. Diese D-Tafel der alten Genealogen pflegt nun aller-
dings in einer Form zu bestehen, welche die Kritik der modernen
Vererbungsbiologen vielfach herausgefordert hat: es handelt sich in der
(enealogie meist ndmlich nicht um eine vollstindige D-Tafel mit Auf-
zeichnung sémtlicher bekannter Nachkommen der Ausgangsperson,
sondern um die Deszendenten nur insoweit, als sie den gleichen Familien-
namen tragen wie der Stammvater. Solche auf die Triger eines Familien-
namens beschrinkte D-Tafeln nennt man Familienstammbgume oder
kurz Stammb&dume. Der Stammbaum ist also ein nach namensrecht-
lichen Gesichtspunkten gewonnener Auszug aus der D-Tafel. Ver-
erbungsbiologisch ist natiirlich eine solche Beschrinkung nicht gerecht-
fertigt, da die Erbanlagen sich nicht um den Familiennamen kiimmern,
sondern auf den Nachwuchs der Téchter mit derselben Treue vererbt
werden wie auf den der Sohne. Auch zur Demonstration der geschlechts-
gebundenen und der geschlechtsbegrenzten Vererbung sind, wie wir im
néchsten Kapitel sehen werden, gerade solche D-Tafeln notig, die auch
die Nachkommenschaft in weiblicher Linie mitberiicksichtigen. Der
Stammbaum ist also in vererbungsbiologischer Hinsicht eine recht un-
vollkommene Form der D-Tafel.

Trotzdem ist er aber nicht wertlos. Erstens ist es ja, wenn ein Stamm-
baum bekannt ist, oft nicht allzu schwer, auch die fehlenden weiblichen
Linien noch nachzutragen. Sodann stellen die Personen des Stamm-
baums im vererbungsbiologischen Sinn keine einseitige Auslese dar, falls
man nicht gerade nach geschlechtsabhiingigen Merkmalen forscht ; denn
die leitende Idee bei der Aufstellung des Stammbaums ist ja lediglich
der Familienname, d.h. also die Fortpflanzung in mé#nnlicher Linie.
Viele Vererbungserscheinungen wiirden sich deshalb auch an Hand von
Familienstammbiumen ganz gut studieren lassen, wenn man auch
immer danach streben wird, das Material nach allen Richtungen hin
zu vervollstdndigen.

Stammbaum und Fortpflanzung. Dem Familienstammbaum macht
man auch zum Vorwurf, daf er ein falsches Bild von der zahlenmiBigen
Ausbreitung der Familie gebe. Man sagt, daB das allmshliche Auf-
horen eines solchen Stammbaums, d.h. das Aussterben einer Familie

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 7
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(im namensrechtlichen Sinne dieses Begriffes) noch gar nicht das wirk-
liche Verschwinden der in der Familie vorhanden gewesenen Erbanlagen
bedeute, weil ja die im Stammbaum nicht verzeichneten weiblichen
Linien weiter blithen konnten, und man geht deshalb vielfach so weit,
zu leugnen, daf3 das Aussterben der ,,Familien* (im namensrechtlichen
Sinn) als bedrohliches Symptom fiir einen quantitativen Bevélkerungs-
riickgang anzusprechen sei. Auch gegen diese Angriffe mufl man den
Stammbaum in Schutz nehmen. Das Aussterben irgendeiner, nur wenige
Mitglieder zihlenden Familie beweist freilich nichts fiir die Vermehrungs-
verhéltnisse der Bevolkerung, aus der die betreffende Familie stammt.
Wenn aber, wie es z. B. beim schwedischen und deutschen Adel und
beim deutschen Patriziat der Fall ist, eine grofle Anzahl von (Mannes-
stamm-) Familien einer Bevolkerungsgruppe ausstirbt, und demgeméf
ein Familienname nach dem anderen verschwindet, so ist der Trost, daB
die weiblichen Linien, die andere Namen tragen, um so stidrker blithen
werden, ganz unberechtigt. Denn da man keinen Grund zu der Annahme
hat, daB die Fruchtbarkeitsverhiltnisse in den Mannesstammfamilien
sich von denen der weiblichen Linien grundsitzlich unterscheiden, so
ist das gehéufte Aussterben von Mannesstammfamilien und somit das
gehiufte Verloschen von Familiennamen tatsichlich ein Beweis dafiir,
daf die gesamte Bevolkerungsgruppe, der die betreffenden Familien
angehéren, sich im Zustande quantitativen Riickgangs, d.h. im Zu-
stande des Aussterbens befindet. Der Familienstammbaum spiegelt sogar
die quantitativen Verhiltnisse einer Bevolkerungsgruppe viel wahrheits-
getreuer wieder als die vollstindige D-Tafel. Wenn z. B. ein Eltern-
paar zwei Kinder hat, und von diesen wiederum je ein Enkel- und
Urenkelkind (Abb. 22), so kénnte man bei oberflichlicher Betrachtung
meinen, die Quantititsverhiltnisse seien drei Generationen hindurch
dieselben geblieben, da jede (Generation aus zwei Personen besteht.
In Wirklichkeit repriasentieren die Enkel aber nicht nur den Nachwuchs
der beiden Kinder des Stammelternpaares, sondern auch ihrer beiden
Schwiegerkinder, deren vollwertige Erbmassen man doch nicht einfach
vergessen darf, mitzuzihlen ; die beiden Enkel haben also vier Personen
der vorhergehenden Generation zu ersetzen, infolgedessen stellt die
Enkelgeneration auf Abb. 22 eine Reduzierung der ,,Bevolkerungs‘-
zahl um die Hilfte dar. Eine Familie, die einen typischen Ausschnitt
aus einer sich zahlenm#Big gleichbleibenden Bevélkerung repri-
sentieren soll, mufl deshalb, wenn wir sie D-Tafel-gem#aB aufzeichnen,
mit jeder Generation mindestens eine Verdoppelung ihrer Familien-
mitglieder zeigen (Abb. 23). Die D-Tafel lebt eben mit jeder Generation
zur Hilfte von dem Blute anderer Familien, auf diese Weise verdoppelt
sie sich mit jeder Generation. Der Stammbaum dagegen nimmt durch
die Weglassung der weiblichen Linien mit jeder Generation eine Reduzie-
rung seiner Mitgliederzahl um die Hilfte vor, da ja die Tochter im
statistischen Durchschnitt ungefahr die Hilfte der Nachkommen tiber-
haupt ausmachen. In einer Bevélkerung, die zahlenmiBig zuriickgeht,
miissen deshalb die D-Tafeln noch lange fortblithen, wihrend die
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Familienstammbiume und mit ihnen die Familiennamen einer nach
dem anderen erloschen. Das fortschreitende Aussterben von Mannes-
stammfamilien innerhalb einer Bevolkerungsgruppe ist deshalb ein
sehr zuverlissiger Indicator fiir ein allgemein fortschreitendes Aussterben
des betreffenden Volksteiles, und umgekehrt ist das Blithen der Mannes-
stammfamilien das sicherste Anzeichen fiir eine gesunde Vermehrung
des Volkes. Das Aussterben von tiichtigen Mannesstammfamilien ist
nur dann unbedenklich, wenn es auf ganz vereinzelte Fille beschrinkt
bleibt, und wenn es sich um das Aussterben solcher Familien handelt,
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Abb.22. D.Tafel. Abb. 23. D-Tafel.

die nur wenige Mitglieder zéhlen. Denn wenn eine Familie auf nur
wenigen Augen steht, so ist auch in einer sich gut vermehrenden Be-
volkerung die Moglichkeit gegeben, dafl die Familie durch frithen Tod,
Ehelosigkeit oder Knabenarmut der wenigen Namenstriger erlischt.
Familien mit zahlreichen Namenstrigern sind aber natiirlich in hohem
MaBe davor geschiitzt, daB ihre Existenz durch das zufillige Zusammen-
treffen derartiger Umstidnde in Frage gestellt wird.

Stammbaum der Familie Siemens. Auf Grund des Gesagten darf man deshalb:
den Stammbaum einer Familie in bezug auf seine Quantititsverhiltnisse als einen
reprigsentativen Ausschnitt aus der Bevolkerungsgruppe (z. B. aus dem sozialen

Zahl Gesamtzahl der Kinder Kinderzahl
der Ehen aus diesen Ehen pro Ehe

Ananias Siemens 1 5 5

1. Kindergeneration 2 10 5

2. 2 5 29 5,8
3. » 7 36 5,1
4. s 12 63 5,3
5. s 12 71 5,9
6. . 22 106 4.8
7. - ‘ 41 152 3,
8. 9 ! 52 | 148 28

Abb. 24. Kinderzahlen in der Familie Siemens.
7%
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Stande) betrachten, dem die Familienmitglieder im allgemeinen angehéren. Und
80 ist es nicht zu verwundern, daB ich an meiner eigenen Familie nachweisen konnte
{Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 11, S 486. 1915/16), wie sie nach
anfinglich rascher, spater immer langsamerer Vermehrung die Personenzahl 152
fiir eine Generation erreichte, um schlieBlich in der jiingsten Generation statt
einer weiteren Vermehrung eine Verminderung ihrer Mitgliederzahl zu zeigen
{(Abb. 24), — weil diese Familie eben ein getreues Abbild des quantitativen Riick-
gangs derjenigen Bevélkerungsschicht darbietet, der ihre Mitglieder zugehdren:
der deutschen Oberschicht und des deutschen Mittelstandes. Diese beiden Be-
volkerungsgruppen haben ja bekanntlich schon seit einigen Jahrzehnten auf-
gehort, den auch nur fiir die bloBe Erhaltung ihrer Zahl notwendigen Nachwuchs
zu erzeugen. — Die vollstandige D-Tafel wiirde dagegen unfihig sein, derartige
Quantitatsverhiltnisse zur Anschauung zu bringen.

A-Tafel. Von den modernen Vererbungspathologen, besonders von
MagrTiUs, ist die Aufmerksamkeit mit Nachdruck auf die vorher den
Medizinern fast unbekannte A-Tafel (Aszendenztafel, Ahnentafel) ge-
lenkt worden. Von ihr wird behauptet, daf sie viel tiefere vererbungs-
biologische Einblicke gestatte als die D-Tafel. Uns scheint aber, daf3
mit solchen Ansichten der urspriinglichen Unterschatzung der A-Tafel
eine ebenso bedenkliche Uberschiatzung gefolgt ist.

Die A-Tafel verzeichnet simtliche direkten Vorfahren eines
Individuums, des sog. Probanden. Es versteht sich von selbst, da8
die A-Tafel einer Person mit der A-Tafel jedes ihrer Vollgeschwister
identisch ist; fiir je eine Geschwisterschaft gibt es also nur eine A-Tafel.
Als Beispiel einer A-Tafel will ich, um in der Wirklichkeit zu bleiben,
meine eigene anfiilhren (Abb. 25). Sie enth#lt meine beiden Eltern,
meine 4 Grofleltern, meine 8 UrgroBeltern, meine 16 UrurgroBeltern ust.
Die Zahl der direkten Vorfahren verdoppelt sich mit jeder Generation,
je weiter wir zuriickgehen. Hieraus folgt, daB ein Mensch, der heute
lebt, zur Zeit des DreiBigjihrigen Krieges, d.h. also vor ungefibhr
9 Generationen, 512, zur Zeit von Christi Geburt jedoch iiber 18 Billio-
nen (!) verschiedene Vorfahren gehabt haben muB.

Ahnenverlust. Nun zdhlte aber das ganze rémische Imperium zur
Zeit seiner hochsten Bliite (Kaiser Trajan) schitzungsweise nur etwa
100 Millionen Einwohner, und auch die heutige Bevélkerung des ge-
samten Erdballs betriigt noch nicht 2 Billionen Seelen. Dieser schein-
bare Widerspruch findet darin seine Erklirung, daB unter den Vor-
fahren jedes Menschen bald n#ihere, bald entferntere Verwandtenehen
sehr haufig stattgefunden haben, wodurch die Zahl derjenigen Vor-
fahren, die gesonderte Personen darstellen, erheblich reduziert wird.
Diese Erscheinung, die man Ahnenverlust nennt, gibt sich in der
A-Tafel dadurch zu erkennen, daf} sich die gleiche Person zweimal oder
noch o6fters darin vorfindet.

Als Beispiel diene uns die A-Tafel der Briider Joh. Georg, Gottlieb und Christian
Ferdinand Siemens, deren letzter der Vater von Werner v. Sie mens gewasen
ist. Die Briider hatten Joh. Georg Heinrich Siemens und Sophie Huet zu
‘Eltern. Diese beiden Eltern waren nun CGeschwisterkinder, da die Mutter der
Sophie Huet eine geb. Siemens war, deren Bruder Georg Andreas Siemens
der Vater des genannten Joh. Georg Heinrich Siemens gewesen ist. So unklar
sich diese Verwandtschaftsbeziehungen in Worten ausnehmen, so klar liegen sie
bei einem Blick auf Abb. 26 vor uns. Wir sehen, daB das durch schwarze Zeichen
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Proband
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UrurgroBvater:
UrgroB- | Joh. Georg Heinr. Siemens
vater:
“® Gottlieb
5 g Si(;mefls UrurgroBmutter:
- & Sophie Elis. geb. Huet
@ .2
B U0
@
o 8 UrurgroBvater:
z | 58| Urgrof- Joh. Heinr. Schréder
qa: = Smu’oter:
hie geb.
-(% cs)ghr%dg:r UrurgroBmutter:
g Sophie Henr. geb. Rébber
b5
m UrurgroBvater:
b UrgroB- Andreas Freise
e © vater:
; 5.2 Andreas U Bmutt
o Freis rurgroBmutter:
g F‘:‘ reise Dorothea geb. Frehde
!
29 . UrurgroBvater:
R UrgroB- Friedr. Schweimler
S35 mutter:
Sophie geb. UrurgroBmutter:
Schweimler Doroth. Eleon. geb.
' Steinkamp
UrgroB- ?
vater:
8 Ernst
;_g Mehrhardt 9
5
g | ==
= Sﬂ UrurgroBvater:
RRCIC Urgrof- Joh. Gottlieb Blume
..:EJI = mutter:
=] Charlotte
5 geb. Blume UrurgroBmutter:
g Juliane Maria geb. Hampe
g
= Ururgrofvater:
© UrgroB- | Ehrhardus Ehrhardt
i b vater:
el uR Heinr.
+ | 942 | Ehrhardt UrurgroBmutter:
; E .-S Luise geb. Janicke
@a% U B
& rurgroBvater:
2 2 Urgrof- Gotthelf Sommer
T3 | mutter: | ]
— | Auguste geb.
Sommer UrurgroBmutter:
Friederike geb. Kupsch

Abb. 25. Beispiel einer A-Tafel.
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Hans Henning Siemens M
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Anna Marg. Volbrecht

Abb. 26. Ahnenverlust bei Vetternheirat.
(A-Tafel des Christian Ferdinand Siemens, des Vaters von Werner v. Siemens.)

markierte Ehepaar Hans Henning Siemens und Anna Marg. Volbrecht einen
Sohn Georg Andreas Siemens hatte, und daB dieser durch die Ehe mit Agnes
Marg. Hedwig Koch der Vater des Joh. Georg Heinrich Siemens wurde. Wir
sehen ferner, daf} dasselbe Ehepaar Hans Henning Siemens und Anna Marg.
Volbrecht auch eine Tochter Joh. Gertrud Sie mens 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 Briider Joh. Georg,
Gottlieb und Christian Ferdinand Siemens handelt es sich demnach um eine

Peter Siemens

Hans Jiirgen Siemens |
Hans Henning Agnes Oppermann

Siemens \ o . T —
e ol Anna Maria Crevet

Christoph Volbrecht

Joh. Heinrich Volbrecht stoph Volbrec

Anna Marg, Anna Koch

Volbrecht = ~ iTx

Tlsabeth Géckel ans Jiirgen Gocke

Anna Kemper X

Georg Andreas
Siemens

Andreas Koch
Hans Jiirgen Koch

E MAG. Joh. Andr. Margarethe Hartmann
:Hf’ Koch Hans Hirsch
Marg. Magd. Hirsch -

s "§ Margarethe Siemens®
g M L. . Hans Jiirgen Siemens B
@ Bgmstr. Georg Heinrich Siemens

a Anna Hedwig Anna Volckmar |
< Siemens x ) Hans Jiirgen Gockel X

Catharina Elis. Gockel

Anna Kemper X

Abb. 27. Ahnenverlust in verschiedenen Generationen.
(A-Tafel des Joh. Georg Heinr. Siemens, des GroBvaters von Werner v. Siemens.)



Beschaffung und Aufzeichnung vererbungswissenschaftlichen Materials. 103

Vetternheirat ersten Grades, also um eine Form der Verwandtenehe, die in etwa
19, aller Ehen bei uns angetroffen wird. Wir finden demgemiB zwar in der GroB-
elterngeneration noch 4 verschiedene Personen, in der UrgroBelterngeneration
aber nur noch 6 (apstatt 8), da eben das Ehepaar Hans Henning Siemens und
Anna Marg. Volbrecht darin zweimal angetroffen wird. Ein entsprechender
Ahnenverlust ergibt sich natiirlich auch fiir alle weiter zuriickliegenden Genera-
tionen.

Das in einer A-Tafel mit Ahnenverlust doppelt vorhandene Ehepaar
braucht sich nun aber nicht immer in der gleichen Generation vorzu-
finden.

Abb. 271) zeigt vielmehr, dafl hier die doppelt vorhandenen Aszendenten
Hans Jiirgen Siemens und Anna Volckmar verschiedenen Generationen der
A-Tafel angehoren. Dieses Phanomen kommt im vorliegenden Falle einfach da-
durch zustande, daB der Vater des Probanden, Georg Andreas Siemens, nicht
seine Kusine ersten Grades, Anna Hedwig Sie me ns [mit X ) bezeichnet], geheiratet
hat, sondern deren Tochter Agnes Marg. Hedwig Koch. Die Eltern des Probanden

Maximilian I.
Philipp der Schine |
g Kaiser Maria von Burgund
, 8| KarlV. Ferdinand der Katholische A
j= =1 Johanna die Wahnsinnige M — -
g Cg Isabella von Castilien A
B8
= Ferdinand Vis
& & Emanuel I. von Portugal X crainand von Viseo
8| Isabella Beatrix von Portugal
| von Portugal . X Ferdinand der Katholische A
Maria von Spanien X
Isabella von Castilien A
E 11 Portugal X | or 2"
manuel I. von Portu
~ | Johann IIL 87 [ Val. oben
& Konig
< |von Portugal . . vgl. oben A
5] Maria von Spanien X
F: -| vgl. oben A
3
4 - . vgl. oben
'% Catharina Philipp der Schéne | <l oben
= b 1. ob A
Osterreich | 5 ponna die Wahnsinnige W Vg~ oben
vgl. oben A

Abb. 28. Ungewthnlich starker Ahnenverlust. (A-Tafel des Don Carlos.)

sind hier aber noch auf eine andere Weise miteinander verwandt, da ihre Gro8-
miitter miitterlicherseits, Ilsabeth und Catharina Elis. G6ckel, Schwestern waren.
Georg Andreas Sie me ns ist daher in gleicher 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 noch 4 verschiedene Namen,
und da Johanna die Wahnsinnige und Maria von Spanien wiederum
Schwestern sind, in der Reihe der 16 Ahnen sogar nur noch 6 (Abb. 28).

1) SiemMENs: Die Ahnentafel von Werner v. Siemens. (Noch nicht im Druck
erschienen.)
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Hiufigkeit der Ahnenverluste. Ahnenverluste in den weiter zuriick-
liegenden (enerationen sind eine sehr gewdohnliche Erscheinung, was
ja schon aus der Tatsache folgt, daB die tatsichliche Ahnenzah] eines
Menschen andernfalls mérchenhafte Werte annehmen miiite. Man er-
sieht hieraus, wie tiefgehend alle Glieder eines Volkes miteinander ver-
wandt sein miissen, wenn sich diese Verwandtschaft auch meist dem
Nachweise entzieht, da unser genealogisches Material fiir die Mehrzahl
der Menschen ja nicht einmal iiber zwei oder drei Generationen hinaus-
reicht. Es ist deshalb sicher viel Wahres an dem Ausspruch, dafl wir
alle, vom Kaiser bis zum Tagelohner, in irgendeiner Weite mit Karl
dem GroBen blutsverwandt seien.

Inzucht. Aber auch in den jiingsten Generationen einer A-Tafel
sind Ahnenverluste durchaus nichts Abnormes. Vornehmlich in Adels-
familien kann man sie geh&uft antreffen, da hier, besonders im_Hoch-
adel, die Zahl der ebenbiirtigen Geschlechter oft so klein ist, dafi 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 erklidren wollen, dal auffallend
viele Mitglieder des héheren Adels ,degeneriert seien. Nun wird
aber bei der biuerlichen Landbevélkerung gar nicht selten eine ebenso
starke Inzucht angetroffen, besonders in Gegenden, die noch etwas
abseits vom groflen Verkehr liegen, und man pflegt hier im allgemeinen
von einer besonderen Gesundheit des Volksstammes und keineswegs
von einer Entartung zu sprechen. AmMMON hat sogar gerade die be-
sonders groBe Gesundheit in bestimmten b#uerlichen Gegenden durch
die vermehrte Inzucht erkliren wollen.

Angebliche Schiidlichkeit der Inzucht. Sicher haben wir keinen Grund
zu der Annahme, daB die Inzucht als solche unbedingt schédlich sein
miisse. Es gibt genug Pflanzenarten, die sich fast ausschlieBlich durch
Selbstbefruchtung fortpflanzen (Leguminosen, Zerealien, Gramineen),
und auch bei Tieren kennt man zahlreiche Fille, in denen engste Ver-
wandtschaftszucht auch lange Zeit hindurch ohne-jeden Schaden ertragen
wurde. Andererseits nimmt, wie SHULL und East gezeigt haben, der
Kornerertrag beim Mais durch fortgesetzte Selbstbefruchtung ab, wenn-
gleich der Riickgang des Ertrags bei weiterer Inzucht sehr bald einem
stationdren Zustand Platz macht, und die verschiedensten Experimen-
tatoren fanden bei allen moglichen Tierarten eine Abnahme der Grofe
der einzelnen Tiere und ihrer Fruchtbarkeit schon nach wenigen Genera-
tionen, wenn immer Geschwister gepaart wurden. Ob diese engste Form
der Inzucht, die man als Inzestzucht bezeichnet, beim 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 eine
ganze Reihe von Herrscherhiusern, die sich lange Zeit hindurch durch
Geschwisterehen fortpflanzten (Ptoleméer, Seleuziden); es fehlen aber
alle Nachrichten dariiber, dafl diese Inzestzucht von offensichtlichem
Schaden gewesen und der Verfall solcher Familien rascher erfolgt sei
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als derjenige der iibrigen Herrscherhduser. Auch in solchen Féllen aber,
in denen, wie oben erwihnt, die Inzestzucht von schlechten Folgen
begleitet ist, sind diese Schiden ohne wirkliche Bedeutung, da sie er-
fabhrungsgemiaB durch Kreuzung mit etwas weniger nahverwandten
Individuen regelméflig mit einem Schlage wieder verschwinden. Man
ist darum zu der Uberzeugung gekommen, daB die Ursache des schwi-
chenden Einflusses, den fortgesetzter Inzest zuweilen ausiibt, allein auf
der Vermehrung der Homozygotie beruht; eine starke Homozygotie
ist eben durch eine einzige Fremdbefruchtung ohne weiteres zu brechen.
Der Schaden selbst der Inzestzucht, soweit er durch die experimentelle
Forschung gesichert werden konnte, ist also nicht hoch anzuschlagen.
Man koénnte hochstens annehmen, dafl (woriiber jedoch nichts Zuver-
lassiges bekannt ist) die Inzestzucht als idiokinetischer Faktor wirkt,
dafl also bei inzestgeziichteten Organismen besonders hiufig neue Erb-
anlagen (die ja meist krankhaft sind) auftreten. Beim Menschen kann
aber wegen seiner enormen Heterozygotie von einer derartigen extremen
Inzucht {iberhaupt nicht die Rede sein; hier handelt es sich unter den
heutigen kulturellen Verhaltnissen héchstenfalls ja auch nur um eine
sehr viel mildere Form verwandtschaftlicher Verbindungen. Fiir eine
solche méfige Inzucht hat die experimentelle Forschung aber noch
niemals schidliche Folgen nachweisen kénnen. Im Gegenteil mufl man
sagen, dafl die Erfolge unserer Tier- und Pflanzenziichter ohne eine
Inzucht méfigen Grades (die Tierziichter sagen: Konsolidierung der
Blutlinien) gar nicht denkbar wiren; ein so hervorragendes Zuchttier
wie der Belvidere von der Shorthornrasse stammte z. B. von Ge-
schwistern ab, und trotzdem erzeugte er mit seiner eigenen Tochter
noch den Duke of Nordhumberland, der sich wiederum als erstklassiges
Zuchttier erwies.

Die Behauptung, dafl gehfufte Verwandtschaftsehen beim Menschen
zur Entartung fithren miissen, entbehrt jeder empirischen Grundlage.
Auf die Bedeutung der Blutsverwandtschaft fiir das Manifestwerden
recessiver Krankheitsanlagen wird noch im folgenden Kapitel ein-
gegangen werden. ,

Vereinigung von A-Tafel und D-Tafel. Die A-Tafel vermittelt uns
durch die mit jeder Generation erfolgende Verdoppelung ihrer Personen-
zahl eine ungeheure Fiille verwandtschaftswissenschaftlichen Materials.
Trotzdem ist sie genau so weit wie die D-Tafel davon entfernt, uns ein
vollsténdiges Bild der mit einem Probanden blutsverwandten Personen
zu geben. Auf der A-Tafel fehit alles das, was man als seitliche Linie
bezeichnet. Gerade die Eigenschaften solcher Seitenverwandten kénnen
aber von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Erforschung vererbungs-
biologischer Tatsachen sein, wie uns der Abschnitt tiber recessive Ver-
erbung im folgenden Kapitel noch zeigen wird. Wir werden dort auch
sehen, dal 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 der Geschlechts-
reife zum Tode fithren (Ichthyosis congenita, amaurotische Idiotie):
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hier hat also kein einziger der ungezidhlten direkten Vorfahren die
Krankheit besessen, simtliche Mitglieder der A-Tafel sind frei davon,
und trotzdem handelt es sich um ein erbliches Leiden. Ein fiir die Ver-
erbungsforschung geniigender Uberblick iiber die Verwandtschafts-
verhaltnisse ist deshalb nur durch eine Vereinigung von A - Tafel
und D - Tafel zu erzielen. Jede Tafel, die diese Vereinigung verwirk-
licht, nennen wir Verwandtschaftstafel oder Erbtafel; auch der
Ausdruck ,,Stammbaum® wird oft in diesem allgemeinen Sinne ver-
wendet.

Familienforschung und Vererbungspathologie. Da das Material der
A-Tafel und das der D-Tafel nach zwei verschiedenen Seiten ausein-
anderstrebt, kann die Vereinigung, wenn sie im grofien ausgefiihrt
werden soll, nur darin bestehen, dafl man beide genealogische Methoden
nebeneinander pflegt. Nur so ist es moglich, sdmtliche Blutsver-
wandte eines Probanden, soweit sie bekannt sind, in iibersichtlicher
Ordnung aufzuzeichnen, also systematisch Familienforschung zu treiben.
Die zu dem gleichen Zweck konstruierten Sippschaftstafeln liefern zu
komplizierte Bilder und sind auBlerdem nur fiir eine begrenzte Anzahl
von Generationen verwendbar.

Numerierung der A-Tafel. Um die Verwandten einer Person voll-
stdndig rubrizieren zu kénnen, mull man von der A-Tafel der betreffen-
den Person ausgehen. Jeder darin befindliche Vorfahr mufl mit einer
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Abb. 29. Numerierung der A-Tafel.

Nummer, die iiber seine Stellung innerhalb der Ahnen AufschluBl gibt,
versehen werden. Die beiden gebriduchlichsten und praktischsten Nume-
rierungen veranschaulichen die .Abb. 29 und 30. Im allgemeinen ist
wohl die zweite Methode trotz ihrer vermehrten Zahlenschreiberei vor-
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Abb. 30. Numerierung der A-Tafel.
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zuziehen, da sie durch die Extranumerierung der Generationen mit
romischen Ziffern leichter iiber die Stellung einer bestimmten Person
innerhalb der A-Tafel orientiert.

Anlage und Numerierung der D-Tafel. Wollen wir nun auch das
iibrige, nicht in der A-Tafel enthaltene Blutsverwandtenmaterial in ein
ordnendes System bringen, so 148t sich das nur dadurch erméglichen,
daBl wir uns einer reichlichen Anzahl von D-Tafeln bedienen, die von
den einzelnen Personen der A-Tafel ausgehen. ZweckmiBigerweise wird
man dieses Material nach den Familiennamen ordnen, und zwar wird
man jeweils von dem &ltesten nachweisbaren Glied einer in der A-Tafel
vorhandenen Namensfamilie ausgehen und dessen simtliche bekannten
Deszendenten verzeichnen.

In bezug auf die Familie Mehrhardt in Abb. 25 wiirde dies z. B. folgendes
Ergebnis haben:
)

X
Mehrhardt O/
!

+O -

{
Siemens gx)

|

T T I |

Qggggx)oﬁéfcfo/c{
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Abb. 31. D-Tafel.

Der alteste bekannte Mehrhardt in der besagten A-Tafel ist Ernst Mehrhardt.
Von seinen drei Kindern ist der dlteste Sohn Mitglied der A-Tafel, sodann wiederum
dessen &lteste Tochter, die zum Probanden P fiihrt. In jeder derartigen D-Tafel
wird sich in entsprechender Weise von dem Stammvater eine ununterbrochene
Reihe von Personen verfolgen lassen, die alle Mitglied der A-Tafel sind (auf Abb. 31
mit %) bezeichnet); alle iibrigen D-Tafel-Personen sind Seitenverwandte des Pro-
banden. Die D-Tafel findet ihr natiirliches Ende dort, wo sie in eine andere, dem
Probanden niherstehende D-Tafel iibergeht. Die Numerierung der Mitglieder einer
D-Tafel kann einfach 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 rémischen, die einzelnen Personen mit dahintergesetzten
arabischen 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, alle mit einem bestimmten In-
dividuum blutsverwandten Personen so systematisch aufzuzeichnen, dafl
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 hier entworfen haben, zeigt natiir-
lich nur, wie ein umfangreiches genealogisches Material zu ordnen
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ist. Bevor man ans Ordnen gehen kann, gilt es aber, sich erst einmal
geeignetes Material zu verschaffen, d. h. Blitter fiir die einzelnen Aszen-
denten bzw. Deszendenten anzulegen, die nihere Angaben iiber deren
physiologische und pathologische Eigenschaften enthalten. Die An-
legung solcher Blétter fiir alle zur Zeit lebenden Staatsangehoérigen
ist schon im Jahre 1891 von dem Mitbegriinder der deutschen Rassen-
hygiene WILHELM ScHALLMAYER gefordert worden. SCHALLMAYER
bezeichnete diese Blétter als erbbiographische Personalbogen
und forderte ihre amtliche obligatorische Einfithrung. Sie sollten nicht
nur unmittelbar feststellbare Eigenschaften jeder einzelnen Person
enthalten, sondern auch solche Tatsachen aus ihrem Leben, die mittelbar
Aufschlufl tiber ihre Erbanlagen geben kénnten (Auszeichnungen, Be-
strafungen u. dgl.). Das Hauptaugenmerk sollte auf gesundheitliche
Erbanlagen gerichtetsein, ferner auf die mannigfachen Talente, Charakter-
anlagen, Temperament und die anthropologischen Merkmale. Solche
erbbiographischen Personalbogen kénnten in der Tat fiir die Erforschung
der Vererbung beim Menschen von auBerordentlicher Bedeutung werden,
auch wenn sie sich nicht obligatorisch und fiir die gesamte Bevolkerung,
sondern nur fiir eine Reihe von Familien durchfiihren lieBen. In Amerika
haben einige groBe Institute derartige Materialsammlungen schon seit
langerer Zeit in Angriff genommen, bei uns (fiir die Geisteskranken
und Abnormen des Kreises Oberbayern) die genealogisch-demographische
Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie (Prof.
RUDIN). Zu einer allgemeinen amtlichen Registrierung, wie sie SCHALL -
MAYER vorschwebte, werden freilich auf absehbare Zeit Mittel und
Krifte fehlen.

Vereinigung von A- und D-Tafel in der Vererbungspathologie. Die
Familienforschung kann also, wenn sie systematisch betrieben wird,
fiir die menschliche Vererbungspathologie entschiedene Bedeutung ge-
winnen. Schon dann, wenn nur eine gréBere Reihe von Arzten ihre eigene
Familie einer genaueren Durchforschung unterziehen wiirde, koénnte
wohl manches Einzelproblem der menschlichen Vererbungsforschung
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Abb. 32. Atheroma multiplex. (Eigene Beobachtung.)
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seine Aufklarung finden. Fiir die Bediirfnisse der Vererbungspathologie
sind nun freilich nicht immer so umfassende genealogische Aufzeich-
nungen notig, weil gewohnlich eine spezielle Fragestellung gegeben
ist, die bereits durch die Betrachtung eines engeren Verwandtschafts-
kreises beantwortet werden kann. Die ,,Vereinigung von A-Tafel und
D-Tafel“ ist deshalb bei der Bearbeitung vererbungspathologischer
Fragen meist kein so kompliziertes Gebdude, sondern sie stellt sich
als eine einfache stammbaumartige Figur dar. Schon das Beispiel in
Abb. 32 ist keine reine D-Tafel mehr, weil an ihrer Spitze nicht nur
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. 33.
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Abb. 33. Ectopia lentis et pupillae. (Eigene Beobachtung.)

In Abb. 34 herrscht dagegen fast ganz das Aszendenztafelprinzip vor,
80 daB man das Schema geradezu als eine kleine A-Tafel bezeichnen
koénnte, wenn in der letzten Generation nicht die eine Tochter mit
eingezeichnet wire.
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Abb. 34. Hydroa aestivale. (Eigene Beobachtung.)
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Im allgemeinen iiberwiegt bei genealogischen Aufzeichnungen in
der Vererbungspathologie durchaus das Prinzip der D-Tafel. Bei re-
cessiven Vererbungsmodi sind meist iiberhaupt Aufzeichnungen in Form
von Tafeln unangebracht, und bei den regelmiBig oder unregelmiBig
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 unnétigen
Ballast bedeuten; sie kdme infolgedessen iiberhaupt nur fiir die re-
cessiven und die diesen dhnlichen Vererbungsmodi in Betracht. DaB
aber die Erforschung der A-Tafel ohne Mitberiicksichtigung der Seiten-
linien auch hier oft ganz ergebnislos bleibt, wurde schon erwihnt und
wird noch im nichsten Kapitel ausfiihrlich dargelegt werden. Die
D-Tafel bildet deshalb in der Vererbungspathologie doch die am hiu-
figsten verwendbare und deshalb bei weitem die wichtigste Form genea-
logischer Aufzeichnungen.

7. Beurteilung vererbungswissenschaftlichen
Materials.

Dominante Vererbung?).

Zahlenverhiltnisse. Die regelmiBig dominante Vererbung ist der
Grundtypus fiir diejenige Vererbungsart, die man frither als direkte
Vererbung zu bezeichnen pflegte. Hierbei tritt die Erbkrankheit in
ununterbrochener Reihenfolge in jeder Generation auf. Im allgemeinen
sind alle Behafteten heterozygot Bedeutet bei einem heterozygoten
Individuum Kk das groBe K eine krankhaft dominante Anlage, das
kleine k deren Fehlen, so erhalten wir bei der Kreuzung des Kk-In-
dividuums mit einer gesunden Person (kk) folgendes Ergebnis:

Kk X kk (krank X gesund)

Geschlechtszellen: 1. K oder k Kk lkk
v o
/ ]
9 ¥ T T
- ®e ®© O O
Kombinationsergebnis: Kk (krank) Kk Kk kk kk
kk (gesund)

1) Von sehr geschiitzter Seite wurde ich darauf hjngewiesen, daB es nicht
korrekt sei, von dominanter, recessiver usw. ,,Vererbung* zu reden. Dem stimme
ich im Prinzip zu; das, was ,,dominiert‘, ist natiirlich nicht die Vererbung, sondern
der Erbanlagenpaa,rhng Bisher war es aber iiblich, die AuBerung dieses Erbanlagen-
paarlings innerhalb der Familie kurz als ,,dominante Vererbung* oder ,,dominanten
Erbgang zu bezeichnen. Derartige Ausdriicke diirften kaum inkorrekter sein
als die Ausdriicke ,,erbliches Merkmal“ oder ,,erbliche Krankheit* (vgl. S.77);
und da ich nicht glaube, daf hier Miverstindnisse nach irgendeiner Seite hin zu
befiirchten sind, sehe ich keinen Grund, von einem eingebiirgerten und leicht-
fliissigen Sprachgebrauch abzugehen.
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Wenn ein Elter (heterozygot) krank, der andere gesund ist, erhalten
wir also zur Hilfte (heterozygot) kranke, zur Hilfte gesunde Kinder.
Die Verhéltnisse sind besonders schon an einem Brachydaktyliestamm-
baum von FARABEE zu erkennen, in dem allerdings die Nachkommen
der gesunden Familienglieder, die ausnahmslos gesund waren, nicht mit
eingezeichnet sind (Abb. 35). In jeder Generation stimmt das Ver-
h&ltnis der Kranken zu den Gesunden mit dem theoretisch geforderten
Verhéltnis 1 : 1 weitgehend iiberein. Zahlt man die Kranken und die
Gesunden in simtlichen Geschwisterschaften, welche von einem kranken
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Abb. 35. Brachydaktyhe nach FARABEE.

Individuum abstammen, zusammen, S0 erhilt man 36 Kranke: 33 Ge-
sunde. Das Verhiltnis 1 : 1 ist also so ausgesprochen, wie man es bei
diesen kleinen Zahlen nur wiinschen kann.

Das gleiche Verhalten demonstriert eine D-Tafel von Epidermolysis
bullosa traumatica (Abb. 36). Auch hier ist in denjenigen Geschwister-
schaften, die von einem behafteten Elter abstammen;, die Hélfte der Nach-
kommen erkrankt. Zsghlen wir die Kranken und die Gesunden in diesen
(Geschwisterschaften zusammen, so erhalten wir genau 15 Kranke: 15
Gesunde, also eine vollkommene Ubereinstimmung mit der theo-
retischen Forderung. Die Geschwisterschaften, die von gesunden Eltern
abstammen, diirfen natiirlich nicht mitgezihlt werden (z. B. die Ge-
schwisterschaften links unten auf Abb. 36), da wir jain diesen Geschwister-
schaften nach dem fiir die dominante Vererbung geltenden Satze:
,.Einmal frei, immer frei!* nicht zur H&lfte Kranke, zur Halfte Gesunde,
sondern ausnahmslos nur noch gesunde Individuen erwarten miissen.

An Abb. 36 148t sich auch gut demonstrieren, daB man an die Uber-
einstimmung der wirklich gefundenen Zahlen (fiir das Verhdltnis der
Kranken zu den Gesunden) mit den theoretisch erwarteten keine iiber-
spannten Forderungen stellen darf; dieser Fehler wird héufig gemacht,
und man glaubte schon oft, das Vorhandensein MENDELscher Ver-
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erbung bei dieser oder jener Krankheit bestreiten zu konnen, weil die
., Mendelzahlen“ bei der untersuchten Familie das gewiinschte Ver-
hiltnis nicht deutlich genug erkennen lieBen. Man kann sich aber
leicht klar machen, welchen Grad von Genauigkeit man von den Zahlen-
verhiltnissen bei dominanter Vererbung erwarten darf, wenn man
sich daran erinnert, daB ja auch das Zahlenverhdltnis der Knaben-
zu den Midchengeburten 1 : 1 betrigt (genau 1,06 : 1), daf} dieses sog.
Geschlechtsverhiltnis also dem Zahlenverhiltnis der Kranken zu den
Gesunden bei dominanten Erbleiden fast vollig entspricht. Genau so
wie wir uns nun nicht weiter dariiber wundern, wenn jemand unter
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Abb. 36. Epidermolysis bullosa traumatica nach BLUMER.

2 oder selbst unter 4 Kindern nur Knaben oder nur Méadchen hat (trotz-
dem ja die Wahrscheinlichkeit besteht, zur Hilfte Knaben und zur
Hélfte Midchen zu erzeugen!), so diirfen wir auch nicht dariiber erstaunt
sein, wenn in der D-Tafel eines dominanten Leidens einmal simt-
liche Kinder eines Behafteten gesund bzw. behaftet sind; besonders
bei kleinen Geschwisterschaften wird ein solches Verhalten héufig
sein. In Abb. 36 finden wir z. B. beide Enkelinnen des Stammvaters
erkrankt; der FErwartung nach miite natiirlich eine davon krank,
die andere gesund sein, genau so wie der Wahrscheinlichkeit nach
von diesen beiden Kindern eigentlich eins ein Midchen, das andere
aber ein Knabe sein miilite. Bei der Zusammenzahlung einer groBeren
Zahl von Geschwisterschaften gleichen sich solche Zufélligkeiten frei-
lich mehr und mehr aus. In unserer Abb. 36 finden wir in der dritt-
letzten Generation rechts 2 gesunde Sthne einer behafteten Frau. In
der vorletzten Generation darunter sogar 4 gesunde Kinder aus der
3. Ehe eines behafteten Mannes, Trotzdem werden auch diese Un-
regelméBigkeiten dadurch wettgemacht, dafl eben in den anderen in
Betracht kommenden Geschwisterschaften um so mehr Kranke anzu-
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treffen sind, so daB, wie schon erwihnt, das Gesamtverhiltnis der
Kranken zu den Gesunden dennoch 15 : 15 betragt. Auch die kleine
Porokeratosis-D-Tafel (Abb. 37) zeigt uns sehr anschaulich, wie solche
Zufalligkeiten auftreten und sich wieder ausgleichen konnen. Von

[0 I I

5§86 o dé

Abb. 37. Porokeratosis nach MIBELLI.

den beiden kranken Briidern, von denen jeder 3 Kinder besitzt, hat
der eine nur gesunde, der andere nur kranke Kinder. Das Gesamt-
verhiltnis der Kranken zu den Gesunden in den von einem behafteten
Elter abstammenden Geschwisterschaften (die Stammutter und ihre
Tochter werden nicht mitgezihlt) kommt infolge dieses Ausgleichs dem
theoretisch geforderten Verhiltnis 1 :1 sehr nahe, da es 5 Kranke
:6 Gesunde betrigt.

Auch bei einer groBeren Familie brauchen jedoch die gefundenen
Zahlen nicht genau mit den theoretisch geforderten iibereinzustimmen.
Bei der Epidermolysis-Familie auf Abb. 36 zihlten wir zwar 15 Kranke
: 15 Gesunde. Diegleichen Geschwisterschaften enthalten aber 206' : IOQ,
trotzdem doch auch hier 15 < : 15$ erwartet werden miiften. Wenn
wir also in der D-Tafel 20 Kranke: 10 Gesunde (oder umgekehrt) ge-
zéhlt hitten, so wiirden diese Zahlen immer noch nicht gegen das Vor-
liegen einer dominanten MENDELschen Vererbung gesprochen haben.

Der Fehler der kleinen Zahl. Da wir in der Vererbungspathologie wegen
der Seltenheit der meisten erblichen Leiden sehr oft mit kleinen Zahlen zu rechnen
haben, ist es hier noch notwendiger als sonst in der Medizin, die Berechnung des
mittleren Fehlers der kleinen Zahl durchzufiihren, um die Beweiskraft der er-
rechneten Zahlen beurteilen zu koénnen. Am meisten verwendet wird der mittlere
quadratische Fehler, der sich nach folgender Formel berechnet:

_1/p(100 —p)

In dieser Formel ist p der Prozentsatz derjenigen Individuen, die ein bestimmtes
Merkmal aufweisen, n ist die Summe aller untersuchten Individuen. In unserem
Brachydaktyliestammbaum (Abb. 35) betrigt z. B. das Verhiltnis der Kranken
zu den Gesunden 36 : 33, also 529, Kranke. Der mittlere quadratische Fehler

52 - 48

69
Stammbaum 52 T- 69 Kranke. Es ist daraus zu ersehen, daB die gefundene
Abweichung von den erwarteten 509, innerhalb des Fehlers der kleinen Zahl liegt,

ist dann =7386,2 = ca. - 6,0. Wir haben also in dem genannten

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 8
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und folglich nicht gegen das Bestehen der MExDELschen Proportion 1 : 1 spricht.
Dagegen fand FuLpr unter 123 in der Literatur beschriebenen Fillen von Poro-
keratosis Mibelli 88 ' : 35 @, also 729, Méanner. Hier betrigt der mittlere Fehler
m = / 7—?53;2;8 = ] —2%? = }16,3 = etwa - 4. Von der Porokeratose werden also
72 I~ 49, Manner befallen, oder bei dreifachem mittlerem Fehler 72 1= 12 9. Das
bedeutet aber, da man mit einer Wahrscheinlichkeit von etwa 370 : 1 wetten
kann, daBl von der Porokeratose mindestens 72— 129, also mindestens 609, Manner
befallen werden, falls beim Zustandekommen des Materials nicht unbewuBte, das
minnliche Geschlecht bevorzugende Auslesevorginge mitgewirkt haben. Die Be-
vorzugung des ménnlichen Geschlechts bei der Porokeratose scheint daher durch
diese Zahlen in hohem Mafle gesichert.

Homozygotie. In den D-Tafeln, die wir als Beispiel fiir die do-
minante Vererbung angefiihrt hatten, ist von jedem Elternpaar immer
nur der eine Elter verzeichnet. Von dem anderen Elter wird still-
schweigend vorausgesetzt, dall er von dem betreffenden Krbleiden frei
war: Diese Voraussetzung erklirt es auch, warum wir nur heterozygot
Kranke antreffen ; denn ein homozygot Kranker kénnte ja bei dominanten
Leiden nur entstehen, wenn beide Eltern mit dem Leiden behaftet
wéren :

~ KkXKk (krank X krank) L Kk Kk
Geschlechtszellen: 1. K oder k X e
|\ I I
¥ K\l [ | |
o ZRodeek © ® ® O
Kombinationsergebnis: KK (homozygot krank) KK Kk Kk kk
Kk

KK } 2 Kk (heterozygot krank)
kk (gesund).

Wenn beide Eltern behaftet sind, wiirde also 1/, der Kinder homo-
zygot krank sein. Ein solcher homozygot Kranker kann mit einem

Gesunden nur kranke Kinder erzeugen, die dann simtlich heterozygot
krank ‘sind :

KK kk
KK X kk ® =<0
Geschlechtszellen: 1. K \L{_;
—_—
2. i P I
e © o o
Ergebnis: Kk (heterozygot krank) Kk XKk Kk Kk

Nun spielen aber bei der dominanten Vererbung von Krankheiten
die Homozygoten praktisch nur eine sehr geringe Rolle. Denn bei der
Seltenheit und der offen zutage tretenden Vererbbarkeit der domi-
nanten Leiden kommt es nur ausnahmsweise vor, dafl sich zwei mit der
gleichen Krankheit Behaftete heiraten. Es ist uns daher unbekannt,
wie die dominanten Erbleiden sich klinisch manifestieren, wenn beide
Paarlinge des betreffenden Anlagenpaares krank sind. Wissen wir aber
nicht, wie diese Leiden im Zustand der Homozygotie aussehen, so haben
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wir, konnte man meinen, auch kein Recht, sie als dominant zu bezeich-
nen; denn wir wissen ja gar nicht, ob die homozygote Form des Leidens
der heterozygoten wirklich gleich oder auch nur &hnlich ist. Man wird
aber eine solche Ahnlichkeit gewiB8 vermuten diirfen, und sollte das
auch im einzelnen Fall nicht zutreffen, so bleibt doch die Tatsache
bestehen, dafi bei den sog. dominanten Krankheiten (im Gegensatz
zu den recessiven) im heterozygoten Zustand ,,Kranksein“ iiber ,,Ge-
sundsein* dominiert. Dadurch aber erscheint die Benennung als ,,do-
minante Krankheit* schon geniigend gerechtfertigt. — Die dominanten
Erbleiden pflegen sehr selten zu sein (z. B. Brachydaktylie, Epider-
molysis, Porokeratosis). Ist aber eine Krankheit selten, so ist es von
vornherein unwahrscheinlich, dafl zwei damit Behaftete in einer Ehe
zusammentreffen. So sind die Vorbedingungen zur Erzeugung homo-
zygot Kranker meist nicht gegeben.

Selektionswirkungen. Die Seltenheit aller schwereren dominanten
Leiden ist leicht verstdndlich. Ein Leiden, mit dem immer ein
grofer Bruchteil der 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 keine Aussicht, sich iiber gréfere Teile der Bevolkerung auszu-
breiten. Die Heiratsaussichten der Behafteten werden ceteris paribus
geringer sein als die der Mitglieder anderer Familien. Die befallenen
Familien werden sich infolgedessen langsamer als die ibrige gesunde
Bevolkerung vermehren; hierdurch aber verféllt das betreffende Erb-
leiden der eliminatorischen Auslese. Bei den dominanten Krankheiten
ist die Selektion eben in jeder Generation wirksam, sie beeintrichtigt
die Fruchtbarkeitsaussichten iiberall dort, wo eine krankhafte Erb-
anlage vorhanden ist, wihrend bei solchen Erbkrankheiten, die der
Regel nach einige Generationen iiberspringen, die krankhafte Erbanlage,
solange sie von #uBerlich 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 dominanten Erbleiden, sondern sie be-
wirkt auch, daB die uns bekannten dominanten Leiden das Leben
und die Fortpflanzung des Behafteten in der Regel nicht unmittelbar
bedrohen. Wahrend es recessive Krankheiten gibt, an denen die Be-
hafteten oft (Dementia praecox) oder fast regelmifig (Xeroderma pig-
mentosum) sterben, ja, auf Grund deren sie so gut wie niemals das
fortpflanzungsfihige Alter erreichen (amaurotische Idiotie, Ichthyosis
congenita), haben also die dominanten Leiden einen milderen Verlauf.
Eine dominant erbliche Krankheit wiirde eben, wenn sie den Tod des
Erkrankten vor der Geschlechtsreife bewirken miifite, in dem Individuum
ausgetilgt werder, in dem sie erstmalig auftritt. Wohl ist es denkbar,
daB solche ernsten dominanten Leiden gelegentlich hier oder dort ent-
stehen; die Erkenntnis ihrer Erblichkeit miiBte uns aber verschlossen
bleiben, weil die Auslese die Fortziichtung derart schwerer Affektionen
nittels des dominanten Vererbungsmodus unmdéglich macht.

8%
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Nachweis der dominanten Erblichkeit. Dort, wo wir eine D-Tafel
haben, die sich iiber eine gréfere Reihe von Generationen erstreckt,
ist der Nachweis regelmiBig dominanter Erblichkeit leicht zu erbringen.
Nicht immer steht uns aber ein derart instruktives Material zur Ver-
fiigung. Oft lassen sich zuverlissige Befunde nur an denjenigen Gene-
rationen erheben, die noch am Leben sind. Die Beobachtung der gegen-
wirtigen Generationen kann aber auch schon zum Nachweis der do-
minanten Erblichkeit gentigen. Wir brauchen ndmlich nur die Befunde
bei einer groBeren Reihe von Geschwisterschaften nebst ihren Eltern
zu registrieren und einer vererbungsbiologisch-statistischen Betrach-
tung zu unterziehen. Haben wir es mit einem regelmiBig dominanten
Leiden zu tun, so wird stets mindestens ein Elter des Probanden gleich-
falls behaftet sein. Ordnen wir unser Material in der Weise, daBl wir
die Familien, in denen beide Eltern behaftet sind, von denen, in welchen
nur ein Elter behaftet ist, trennen, so werden in der letzten Gruppe die
Hilfte der Geschwister des Probanden gleichfalls behaftet sein, —
sofern auf Grund der Seltenheit des Leidens die Annahme erlaubt ist,

kk kk

OxO
Eltern gesund: L
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Abb. 88. Ubersicht iiber die dominante Vererbung.



Beurteilung vererbungswissenschaftlichen Materials. 117

daB homozygot Kranke unter den Eltern fehlen. In der anderen Gruppe,
in welcher beide Eltern krank sind, werden wir (bei Fehlen homozygot
kranker Eltern) 3/, der Geschwister des Probanden 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 grofere Reihe
von Familien erstreckt.
Ubersicht. Zum Schlusse geben wir eine Ubersicht iiber die domi-
nante Vererbung.
Sind beide Eltern gesund,
so sind sdmtliche Kinder gesund.
Ist ein Elter krank,
so ist die Halfte der Kinder krank.
(Ausnahmsweise konnte der eine Elter homozygot krank sein,
dann wiren alle Kinder kranke Heterozygoten.
Ausnahmsweise kénnten beide Eltern [heterozygot] krank sein,
dann wéren 3/, der Kinder krank.)
Homozygotie ist um so seltener, je seltener das Leiden ist.
Proband : stets ein KElter krank,
die Hilfte der Geschwister krank,
die Héalfte der Kinder krank.

UnregelmiBig dominante Vererbung.

Uberspringen. Sehr hiufig finden wir in der menschlichen Ver-
erbungspathologie D-Tafeln dominanter Krankheiten, die Unregel-
méfBigkeiten in der Art des erblichen Auftretens erkennen lassen. Vor
allem bemerkt man oft, daf beim Erbgang nicht jede Generation in
ununterbrochener Kette das erbliche Leiden zeigt, wie man es ja bei
dominanten Merkmalen erwarten miiBite, sondern daB einzelne Familien-
mitglieder iibersprungen werden. Solche , Konduktoren* stammen
also von behafteten Vorfahren ab, sind selbst gesund, iibertragen aber
die krankhafte Erbanlage auf die Hilfte ihrer Kinder. Als Beispiel
fiir das Uberspringen einzelner Generationen bei einem der Regel nach
dominanten Leiden mége Abb. 39 gelten. Wir finden hier im allgemeinen
dominante, Vererbung; doch wird das Leiden nicht nur an zwei Stellen
der Abb. 39 durch gesunde Ménner (mit *) bezeichnet) auf ihre Kinder
iibertragen, sondern wir finden sogar, von dem gesunden fiinften Kind
der Stammutter ausgehend, ein scheinbares Verschwinden der Xrank-
heit in drei aufeinander folgenden Generationen und trotzdem in der
vierten Generation bei Tochter und Sohn des mit **) bezeichneten
Mannes einen erneuten Wiederausbruch des Leidens.

Fehlerhafte Anamnese. Welche Umsténde diesergestalt die Mani-
festation eines dominanten Merkmales gelegentlich unterdriicken, 148t
sich nicht immer aufkliren. In einzelnen Fillen kénnte man daran
denken, dafl das Leiden durch den in der D-Tafel ja gewdhnlich nicht
mit eingezeichneten und daher vielleicht iibersehenen Ehegatten des
angeblichen Konduktors erneut in die Familie getragen wurde. Wenn
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Abb. 39. Idiotypische Ataxie nach BROWN.

der mit **) bhezeichnete
Mann unserer Abb. 39 z. B.
eine Cousine geheiratet
hitte,die mitdem Familien-
leiden behaftet war, und
man vergessen hitte, diese
Tatsache in der D-Tafel zu
registrieren, dann wiirde die
scheinbar latente Ubertra-
gung eines dominanten
Leidens durch drei Gene-
rationen eine geniigende
Aufklirung gefunden
haben. Allerdings werden
wir in praxi mit der Mog-
lichkeit, das Uberspringen
bei dominanten Leiden in
dieser Weise zu erkliren,
nicht viel anfangen kénnen.
Denn ein gesundes Mitglied
einer behafteten Familie
wird sich wohl meist davor
hiiten, eine behaftete Ver-
wandte zu heiraten, da ihm
die Erblichkeit des Fa-
milienleidens bekannt sein
wird; sucht es sich aber
ein Ehegemahl auBerhalb
seiner Sippe, so ist bei
der schon hervorgehobenen
Seltenheit aller ernsten do-
minanten Krbkrankheiten
die Wahrscheinlichkeit, da
der Ehepartner das gleiche
Leiden besitzt, dulerst ge-
ring.

Viel eher kommen fiir
die Erklarung des Uber-
springens von Generationen
andere Fehler bei der Auf-
stellung der D-Tafeln in
Betracht. Und zwar weniger
Fehler, die dadurch ent-
stehen, dafB der Autor ver-
gall, sich mit geniigender
Griindlichkeit nach dem
Fehlen oder Vorhanden-
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sein des Leidens bei den einzelnen Familienmitgliedern zu erkundigen,
als vor allen Fehler, welche dem Umstande entspringen, dall der Arzt
bei der Aufstellung einer D-Tafel in so hohem Mafle von den Angaben
seiner Patienten abhiingig ist.- Darf man aber schon der persénlichen
Anamnese eines Patienten immer nur ein sehr geringes Vertrauen
schenken, so sind die anamnestischen Angaben {iiber Krankheiten
der Familienangehérigen, zumal der entfernteren, nahezu wertlos.
E. SrerN fand in seinem poliklinischen Material, dall die Patienten
nur in 229 der Fille eine bestimmte Angabe iiber die Todesursache
ihrer Eltern machen konnten, daf 479, der Untersuchten iiberhaupt
nicht genau wufliten, wieviel Geschwister sie gehabt haben, dafl 199,
der Patienten nicht einmal angeben konnten, wieviel Geschwister
noch am Leben sind. Bei dieser notorischen Unzuverlissigkeit der
Familienanamnese mufl es also schon erlaubt sein, das Uberspringen
bei dominanten Erbleiden gelegentlich als einen einfachen Fehler
des Autors bzw. seiner Gewdhrsminner zu erkliren, zumal in solchen
Fillen, in denen es sich um ein Leiden handelt, dessen Feststellbarkeit
durch Laien nicht ganz einfach ist.

UnregelmiBigkeiten der Manifestation. Freilich gibt es auch Um-
stande, die aus anderen Griinden das Uberspringen von Generationen
nicht als so seltsam erscheinen lassen. Vor allen Dingen ist die Mani-
festation mancher erblicher Leiden und besonders der Grad ihrer Aus-
bildung in hohem Mafle von &ulleren Faktoren abhingig (Para-
variabilitit); in anderen Féllen wird die Entwicklung eines erblichen
Merkmals durch andere Erbfaktoren merklich beeinfluit (Mixovaria-
bilitdt). So ist es erklérlich, daBl die Ausbildung einer Erbkrankheit
bei verschiedenen behafteten Mitgliedern einer Familie einen ver-
schieden hohen Grad erreichen kann. Die Dominanz kann also bei
einzelnen Familienmitgliedern unvollstindig sein. Dies ist z. B. bei
einem Weibe in Abb. 40 der Fall, bei dem die Familienkrankheit (Spalt-
fuB) nur sehr wenig ausgesprochen war. Liegt aber eine solche un-
vollstindige Dominanz vor, dann ist auch die Gefahr sehr groB, daB
diejenigen Mitglieder, bei denen die Anomalie nur gering entwickelt
ist, filschlich iiberhaupt als gesund betrachtet und so in der D-Tafel
verzeichnet werden. Haben sie z. T. kranke Kinder, so kénnen sie dann
als ,,Konduktoren‘ erscheinen.

Als Beispiel eines dominanten Erbleidens, das bei den einzelnen behafteten
Individuen zuweilen sehr verschieden stark entwickelt ist, sei die Hexadaktylie
erwihnt; wihrend die Mehrzahl der behafteten Familienmitglieder das Vorhanden-
sein eines sechsten Fingers deutlich erkennen lift, zeigen einzelne das Leiden
nur angedeutet in Form eines kleinen Auswuchses an der Ulnarseite der Hand. Es
ist einleuchtend, daf bei der Aufstellung von Stammbiumen solche abortiven
Formen der Hexadaktylie leicht iibersehen und die betreffenden Personen als
Gesunde registriert werden. Individuelle Verschiedenheiten zeigt in einzelnen
Familien auch der Ausbildungsgrad der Epidermolysis bullosa traumatica. In
der Familie von VALENTIN (Abb. 41) scheint nach den Angaben des Verfassers
besonders bei den weiblichen Individuen das Leiden oft geringer entwickelt zu
sein als bei den ménnlichen. So ist es zu verstehen, daB in dieser Familie gerade
auch ein Weib [mit x) bezeichnet] als Konduktor auftritt, da bei ihr eben die
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erbliche Krankheitsanlage, trotzdem sie gewohnheitsm#Big dominant ist, nicht
zum Durchbruch gelangte. In diesem Falle gehért also das Geschlecht, und zwar
hier das weibliche, offenbar zu denjenigen Faktoren, die die Entwicklung des domi-
nanten Leidens erschweren und bei einzelnen Personen sogar seine Manifestation
vollig verhindern kénnen. Die Bedeutung 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-
schaften 13 behaftete Manner auf nur 2 behaftete Weiber kommen, trotzdem in den
gleichen Geschwisterschaften das Geschlechtsverhiltnis iiberhaupt 1757 :90Q
betragt.

Auch bei Tieren hat man bei dominanten Leiden die BeeinfluB-
barkeit der Manifestation durch #uBere oder innere Faktoren beobachten
konnen. So kennt man Hiihnerfamilien, in denen die Kiiken zu einem
Teile miBgestaltete Fiile haben; die Erscheinung ist aber viel haufiger,
wenn die Kiiken schlecht ausgebriitet sind. Ferner kommen bei Hithnern
Extrazehen vor, die sich regelmifig dominant vererben. In anderen
Familien jedoch ist die Zahl der Behafteten zu klein im Verhéiltnis
zu der Zahl der Normalen, und hier treffen wir denn auch 6fters eine
Ubertragung durch nichtaffizierte Individuen an. Offenbar wird hier
eben bei einem Teil der Hiithnchen die Ausbildung der Extrazehen
durch irgendwelche Faktoren gehemmt, so dafl die Tiere nur scheinbar
normal sind und daher die Rolle eines Konduktors spielen k¢nnen.

Manifestationsschwankungen infolge Paravariabilitit. Noch in-
struktivere Beispiele unregelmifiger Dominanz bieten die Versuche
MoreaNs und seiner Schiiler mit der Taufliege (Drosophila ampelo-
phila). Hier beobachtete man z. B. eine Erbanlage, die sich durch
eine besondere Beschaffenheit der Pigmentbénder des Abdomens kund-
tat. Unter den mit der krankhaften Krbanlage behafteten Tieren
fanden sich aber phinotypisch alle Uberginge vom Normalen bis zu
den extremen Formen der eigenartig gebanderten Variation. Die Do-
minanz war also oft und in ganz verschiedenem Grade unvollstindig,
in anderen Fillen fehlte sie tiberhaupt: die erbbildlich behafteten Tiere
erschienen normal. Es stellte sich heraus, daB der Prozentsatz der
abnormen Tiere in Homozygotenkulturen um so gréfer war, je feuchter
sie gehalten wurden; in trockenen Medien lieBen sich die idiotypisch
abnormen Tiere generationenlang ziichten, ohne daB die abnorme
Variation sich manifestierte. Bei einer anderen idiotypischen Variation,
die sich durch Verdoppelungen an den Beinen kennzeichnete, waren
die Unregelm#fBigkeiten in der Manifestation ebenso groB. Es stellte
sich mit der Zeit heraus, daf hier die Manifestation abhéngig war von
der Temperatur. In der Kilte entstanden 3—6mal so viel Behaftete
als bei Zimmertemperatur. Unter extrem hohen Wirmegraden waren
auch alle Homozygoten normal.

Diese Beispiele zeigen sehr schén, wie Manifestationsschwankungen
infolge der BeeinfluBlbarkeit durch AuBenfaktoren, also infolge Para-
variabilitidt, zustande kommen kénnen. Es 148t sich vermuten, daB
beim Menschen analoge Vorginge moglich sind. Der Nachweis der-
artiger parakinetischer Faktoren stellt freilich die menschliche Ver-
erbungspathologie vor eine schwierige Aufgabe.
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Manifestationsschwankungen infolge Mixovariabilitit. Manifesta-
tionsschwankungen konnen aber auch infolge der BeeinfluBbarkeit
einer Krankheitsanlage durch andere Erbanlagen, also infolge Mixo-
variabilitdt, zustande kommen. Auch hierfiir liefern uns die Ver-
suche mit Drosophilia ein lehrreiches Beispiel. Man entdeckte bei
diesen Fliegen eine Erbanlage, welche bewirkte, daBl die Fliigel an
den Enden abgestutzt waren. An der Entfaltung dieser Erbanlage
sind auBler dem eigentlichen Erbfaktor noch zwei Nebenfaktoren be-
teiligt, die gewissermaBen als Verstirker dienen. In der Regel wird
die Anlage nur manifest, wenn auller dem Hauptfaktor noch einer
der Nebenfaktoren vorhanden ist. Ist die Krbanlage fiir gestutzte
Fliigel in heterozygotem Zustande vorhanden, so tritt sie nicht in
die Erscheinung; ist jedoch eine bestimmte andere Erbanlage anwesend,
welche schwarze Farbung des Korpers, der Korperhaare und der Fliigel-
haare bedingt, so findet man die gestutzten Fliigel auch bei heterozygoten
Individuen. HEs wirken aber auch noch andere Frbeinheiten als Ver-
starker der Erbanlage fiir Stutzfliigel. Zu diesen verstirkenden Krb-
anlagen gehort selbst die Geschlechtsanlage, so daB die Stutzfliigel
leichter bei den Weibchen als bei den nur ein X-Element besitzenden
Minnchen erscheinen; das Merkmal der gestutzten Fliigel kann also
als ,teilweise geschlechtsbegrenzt® bezeichnet werden.

Dall beim Menschen Manifestationsschwankungen erblicher Krank-
heiten infolge Mixovariabilitdt, d. h. infolge der Beeinflussung der krank-
haften Erbanlage durch andere Erbanlagen, vorkommen, darf man als
sicher annehmen. Denn auf die Mixovariabilitdt ist im wesentlichen
die Erscheinung zuriickzufiihren, die man als ,komplexe Bedingtheit*
eines erblichen Merkmals bezeichnet. Eine solche komplexe Bedingt-
heit liegt z. B. bei der Myopie vor. Die Myopie mufl deshalb, wenig-
stens in einem Teil der Félle, Manifestationsschwankungen und folg-
lich UnregelméBigkeiten des Vererbungsganges zeigen; denn die
Brechungskraft des Auges ist ja von einer ganzen Reihe verschiedener
Faktoren abhéngig (Linge der Augenachse, Kriimmung der Linse usw.).
Normale Eigenschaften, welche aus dem gleichen Grunde nur sehr
unregelméfBige Vererbung zeigen, sind die Korpergrofie, die Schén-
heit (die ja durchaus nicht bloB ein subjektiver Begriff ist!), das
musikalische Talent, die geistige Begabung. An der familiiren Hiu-
fung aller dieser Eigenschaften auf Grund ihrer Erblichkeit kann wohl
nicht gezweifelt werden. Infolge der stets wechselnden Kombinationen
der zahlreichen daran beteiligten Erbfaktoren ist aber der Gang der
Vererbung nur in den seltenen Fillen relativ hochgradiger Reinzucht
einigermaflen klar zu durchschauen.

Spiter oder wechselnder Manifestationstermin. Ein weiterer
Grund fiir das Uberspringen einzelner Generationen bei dominanten
Krankheiten liegt in dem spéten oder dem wechselnden Manifesta-
tionstermin vieler erblicher Leiden. Wenn z B. eine erbliche Krank-
heit, wie die HuntIingTONsche Chorea, erst im 50. Lebensjahr oder
noch spiter ausbrechen kann, so besteht die Moglichkeit, daf die mit
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der krankhaften Erbanlage behaftete Person bereits mehrere, spéter
erkrankende Kinder erzeugt hat und gestorben ist, bevor die Chorea
bei ihr selbst iiberhaupt in die Erscheinung treten konnte; das be-
treffende Individuum hat also gewissermafen die Manifestation seiner
Erbkrankheit nicht mehr erlebt und gilt deshalb in der D-Tafel
filschlich als frei von dem Erbleiden (Abb. 42). Besonders bei solchen
Leiden, die zur senilen Involution in Beziehung stehen, kénnen derartige
Verhiltnisse leicht eintreten. Auch variiert bei diesen Leiden der Zeit-
punkt ihres Auftretens oft stark; dies gilt z. B. fiir den présenilen
Katarakt, der nicht selten dominant erblich ist, fiir die Blepharochalasis,
die prisenile Alopecia pityrodes, den Tremor senilis und viele andere
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Abb. 42. Idiotypische Chorea nach ScHUPPIUS-GREVES (Ausschnitt).

Affektionen. Durch spiten Ausbruch dominanter Krankheiten kann
auch das Zahlenverhiltnis der Xranken zu den Gesunden veréndert
werden, da die Gefahr besteht, daB man alle jung verstorbenen Indivi-
duen, einschlieBlich derer, welche die krankhafte Erbanlage besafllen
und bei denen sie sich spiter noch manifestiert haben wiirde, einfach
als Gesunde z#hlt.

Manifestationsschwund. Ahnliche Irrtiimer konnen dadurch ent-
stehen, daB bei nicht wenigen erblichen Charakteren die Manifestation
mit zunehmendem Alter nachlaBt und woméglich mit der Zeit ganz
verschwindet. Manche Leiden, wie z. B. die Sommersprossen, pflegen
schon in einem verhiltnismiBig frithen Alter so stark zuriickzugehen,
daB sie bei der dlteren Generation leicht {ibersehen werden; wieder
andere, wie der Epicanthus, sind {iberhaupt meist nur bei den Sdug-
lingen oder bei den kleinen Kindern deutlich ausgeprégt, so daB sich
spéter nicht mehr feststellen 148t, ob das Symptom urspriinglich vor-
handen gewesen ist. Bel der Taufliege Drosophila entdeckte man ein
erbliches Merkmal (blaBrotes Auge), dessen Triger von den mit einem
anderen Merkmal (purpurfarbenes Auge) versehenen Individuen in der
Jugend ohne weiteres zu unterscheiden waren. Die blafiroten Augen
dunkelten aber bald so stark nach, daB sich eine Unterscheidung der
alteren Fliegen in bezug auf diese beiden Merkmale nicht mehr durch-
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fithren lieB. Auch das allm&hliche Verschwinden der Manifestation
einer erblichen Krankheit kann also dazu fiihren, daf3 behaftete Indivi-
duen als gesund bezeichnet werden und daB folglich ein Uberspringen
von (enerationen resultiert.

Neuauftreten dominanter Krankheiten. Eine weitere Unregel-
miBigkeit der Dominanz beim Anblick einer D-Tafel kann vielleicht
manchmal dadurch hervorgerufen sein, dall man das Neuauftreten
einer krankhaften Erbanlage beobachtet.

An diese Erklirung kénnte man z. B. bei der D-Tafel iiber Syndaktylie denken,
die Worrr versffentlicht hat (Abb. 43). Hier sollen Eltern und Geschwister des
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Abb. 43. Syndaktylie nach WoLrF.

ersten behafteten Individuums bestimmt frei gewesen sein; iiberhaupt soll das
Leiden in der ganzen Familie unbekannt gewesen sein. Ganz dhnlich liegt der
Fall von Japassou~ (Abb. 44), in dem berichtet wird, daB3 der Vater der ersten
Behafteten ein Arzt war, der sich iiber die abnorme Hautbeschaffenheit seiner
zweiten Tochter lebhaft wunderte, da alle ihm bekannten Familienmitglieder
normal waren.
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Abb. 44. Hautatrophie mit Pigment- und Verhornungsanomalien
nach JADASSOHN.
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Entsprechend kénnte man sich auch vorstellen, daB gelegentlich ein so-
litdrer Fall einer dominanten Krankheit zur Beobachtung kommt, nimlich
dann, wenn eine krankhafte dominante Erbanlage neu entsteht und das
betroffene Individuum, ohne behaftete Nachkommenzu hinterlassen,
stirbt. Freilich diirfte so etwas recht selten sein, da wir nach unseren
experimentellen Erfahrungen nicht annehmen diirfen, dafl das Neu-
auftreten gerade dominanter Erbanlagen eine hiufige Erscheinung ist.

Abweichende Zahlenverhiltnisse. Es kann aber auch in solchen
Fillen, in denen das Uberspringen einer Generation nicht vorkommt,
die dominante Vererbung Abweichungen von dem Verhalten zeigen,
das sie nach unseren theoretischen Anschauungen befolgen miifite. Hs
kann nimlich auch bei regelm#fBig dominanter Vererbung (wie bei
jedem anderen Vererbungsmodus) das Zahlenverhiiltnis der Kranken
zu den Gesunden der theoretischen Erwartung nicht entsprechen. So
findet man bei der Zusammenstellung einer groBeren Reihe von Stamm-
bdumen aus der Literatur gewohnlich zuviel behaftete Familienmit-
glieder. Diese Erscheinung, die bei jedem Vererbungsmodus angetroffen
werden kann, erklirt sich ohne weiteres als Folge der sog. litera-
risch-kaguistischen Auslese (WEINBERG), d.h. aus dem Umstande,
daf die Familien mit gehiufter Behaftung eine wesentlich groBere
Aussicht haben, zur Publikation zu gelangen, als die Familien, in denen
das betreffende Leiden weniger konzentriert angetroffen wird. Das
Literaturmaterial stellt also gewissermafen eine Auslese ,interessanter
Falle dar, und hierdurch verschieben sich die Zahlenverhiltnisse zu-
gunsten 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 ebensoviel kranke wie ge-
sunde Kinder. Hat er nur wenige Kinder, so kann es vorkommen,
daB sie sémtlich gesund sind, wie z. B. die Kinder des einen Behafteten
auf Abb. 37. Solche Geschwisterschaften mit nur gesunden Kindern
werden aber beim Auszihlen der MENDELschen Proportionen leicht
iibersehen ; ja, bei den recessiven Krankheiten, bei denen beide Eltern
duBerlich stets gesund sind, kénnen diese gesunden Geschwisterschaften
gar nicht als solche, die mitgeziihlt werden miissen, erkannt werden.
Hier mufl man also in jedem Falle mehr Kranke finden, als der Er-
wartung entspricht. Dieser Fehler 148t sich jedoch durch die WEIN -
BERGsche Probandenmethode korrigieren, auf deren Anwendung wir
noch zuriickkommen werden.

Grofere Sterblichkeit der Behafteten. Falsche Zahlenverhiltnisse
konnen weiterhin durch alle diejenigen Umstinde entstehen, die wir
zur Erklirung des Uberspringens von Generationen bei dominanten
Krankheiten angefithrt hatten, also durch fehlerhafte Anamnese, durch
UnregelmaBigkeiten der Manifestation infolge Paravariabilitit oder
infolge Mixovariabilitat, durch spdten oder wechselnden Manifestations-
termin und durch Manifestationsschwund. Als besondere Ursache fiir
falsche Zahlenverhiltnisse kommt aber noch ein wichtiger Umstand
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in Frage, nidmlich eine gr6B8ere Sterblichkeit der behafteten
Individuen. Dall Unterschiede in der Letalitit normaler Individuen
einerseits, mit einer bestimmten pathologischen Erbanlage behafteter
Individuen andererseits vorkommen, versteht sich wohl von selbst.
Bavur beobachtete, dafl bei Kreuzungen von Léwenméaulchen (Antirrhi-
num) mit aureafarbenen (weiligescheckten) Bléttern statt des korrekten
Mendelverhéltnisses 1 dominant-homozygot: 2 hetereozygot : 1 recessiv-
homozygot immer nur das Verhdltnis 1 griin:2 aurea auftrat. Diese
sonderbare Krscheinung fand schlieBlich ihre Aufklarung durch die
Entdeckung, daf urspriinglich auch immer eine Anzahl gelbbléttriger
Pilanzen erzeugt wurde; diese gelben Pflanzen starben aber regelmafig
schon nach wenigen Tagen, da sie infolge ihres Chlorophyllmangels
nicht assimilieren konnten. Das wahre Verhiltnis war also 1 griin
:2 aurea:1 gelb. Ahnliche Zahlenverschiebungen findet man bei be-
stimmten MAusekreuzungen; hier hat man die UnregelmiBigkeiten
damit erklirt, daB von den gelben M&usen, deren tatsichliche Anzahl
hinter der theoretisch zu erwartenden meist stark zuriickbleibt, ein Teil
der Tiere schon im Mutterleib abstirbt. Diese Frklirung darf man wohl
um so mehr anerkennen, als einer alten Erfahrung gemifl gelbe Miuse
mit einer besonders groBen Neigung zu Fettsucht und Ascites behaftet
sind. Bei der Taufliege (Drosophila) fanden MoreAN und seine Schiiler
eine ganze Reihe erblicher Anlagen, die mit einer Herabsetzung der
Lebensfiahigkeit der betreffenden Indidivuen verbunden waren. Die
Erbeinheiten, bei denen diese Tendenz besonders hervortrat, bezeichnete
MoreaN direkt als ,letale Faktoren®. Die letalen Faktoren waren
z. T. nur fiir das eine Geschlecht, z. B. nur fiir die Mannchen, letal,
wie die Erbanlage, welche eingekerbte Fliigel bedingte. Die Anlage,
die sich durch Verschmelzung der zweiten Ader mit der Costalader
kundtat, war nur fiir diejenigen Fliegen letal, in denen sie homozygot
vorhanden war. Die letale Wirkung mancher Krbeinheiten war in
besonders hohem Grade von AuBenfaktoren abhingig. Eine Anlage,
welche die Lénge der Fliigel, die Form der Beine und das Vermogen
der Weibchen zur HEiablage gleichzeitig betraf, verursachte nur dann
eine grofle Sterblichkeit der Behafteten in den friihesten Entwicklungs-
stadien, wenn die Raum- und Erndhrungsbedingungen, unter denen die
Fliegen aufwuchsen, ungiinstige waren. Bei giinstigen Auflenbedingungen
konnte man dagegen fast normale Mendelzahlen beobachten. Die schon
einmal erwidhnte Erbanlage, welche Verdoppelungen an den Beinen
bewirkte, war fiir die Mannchen in hoherem Grade letal als fiir die
Weibchen; wurden die Fliegen bei niederen Temperaturen gehalten,
so gingen mehr von den Behafteten zugrunde als bei Zimmertemperatur.

Dafl beim Menschen #hnliche Verh#ltnisse vorkommen und dann
die MENDELschen Proportionen beeinflussen kénnen, unterliegt keinem
Zweifel. Als Beispiel sei auf die (allerdings recessiv erbliche) Ichthyosis
congenita verwiesen, deren Triger regelmifig nach Stunden oder
Tagen zugrunde gehen. Es wire deshalb bei diesem Leiden nicht ver-
wunderlich, wenn eine Auszihlung des MeExDELschen Verh#ltnisses zu
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wenig Kranke in den betreffenden Geschwisterschaften ergeben wiirde ;
denn das Vorhandensein einer Krankheit bei Familienangehérigen, die
schon kurz nach der Geburt gestorben sind, kann von dem die Anamnese
aufnehmenden Arzt leicht iibersehen und noch leichter von den An-
gehorigen verheimlicht werden. Manche erblichen Leiden verkiirzen zwar
nicht das Leben, beeintréchtigen aber die Fortpflanzungsfihigkeit. In-
folge hiervon werden dann die Félle, in denen die Behafteten gleich-
falls behaftete Eltern haben, seltener sein, als an und fiir sich zu erwarten
wire, wahrend der Prozentsatz der Behafteten unter den Kindern und
unter den Geschwistern der Behafteten der gleiche bleibt. Wie sehr auf
diese Weise der Erbgang eines Leidens entstellt werden kann, werden
wir noch spéter an einem Beispiel zu besprechen haben (Abb. 75).
Die Familie Nougaret. DaBl auch bei anscheinend regelmifBig domi-
nanten Leiden Abweichungen in den Zahlenverhiltnissen vorkommen,
beweist der beriithmte Stammbaum der Hemeralopenfamilie Nougaret
(Abb. 45). Diese umfassendste D-Tafel, die bisher fiir irgendeine
Krankheit beim Menschen aufgestellt wurde, ist 1838 von CUNIER
begonnen und 1907 von NETTLESHIP vervollstindigt worden. Sie
umfafBt 2116 Personen, die simtlich Nachkommen des ersten bekannten
Falles sind, eines 1637 bei Montpellier in Siidfrankreich geborenen
Metzgers, und die sich von diesem Stammvater aus iiber 10 Generationen
erstrecken. Das in dieser Familie anzutreffende Leiden besteht in einer
angeborenen und sich wihrend des ganzen Lebens gleichbleibenden
Unfahigkeit, bei Didmmerlicht zu sehen; Sehschirfe, Gesichtsfeld und
ophthalmoskopischer Befund sind dabei normal. Die Krankheit wird
nur durch Behaftete {ibertragen, nie wurde eine Generation iibersprun-
gen; aber wenn man in simtlichen Geschwisterschaften, die von einem
hemeralopen Individuum abstammen, das Verhiltnis der Kranken
zu den Gesunden auszdhlt, so erhalt man nicht, wie zu erwarten ist,
zur Hilfte Kranke und zur Hilfte Gesunde, sondern 130 Kranke
1 242 Gesunde; es erscheinen also viel zu wenig Kranke, was man bei
der GroBe der absoluten Zahlen nicht einfach als Zufall auffassen darf.
Die Ursache fiir diese Abweichung von der regelm#Big dominanten
Vererbung ist unaufgeklirt. Man hat daran gedacht, daBl in einer
Reihe von Fillen das Leiden verheimlicht worden sei ; wire das in einem
groBeren Umifange geschehen, dann miite man aber erwarten, daf}
solche scheinbar gesunden Personen als Konduktoren in der Stamm-
tafel erscheinen. Am plausibelsten ist noch die Annahme, dafl eine
Reihe von Personen filschlich als gesund angegeben wurde, da sie
jung starben, bevor ihr Leiden recht zur Beobachtung kam. Aber
auch diese Annahme kann doch wohl kaum eine so grofie Differenz
erklaren, und wir miissen deshalb die Liosung des Raitsels, das uns die
Nougaretsche D-Tafel aufgibt, zukiinftigen Forschungen iiberlassen.

Recessive Vererbung.

Zahlenverhiltnisse. Wihrend der dominante Vererbungsmodus
durch sein ununterbrochenes Auftreten in jeder Generation gleichsam
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die Erblichkeit xa7’ #foysv reprisentiert, ist es fiir die recessiven
Erbkrankheiten geradezu charakteristisch, da3 sowohl Eltern wie sémt-
liche Kinder des Erkrankten gesund sind. Deshalb wurde die erbliche
Bedingtheit dieser Leiden erst spit erkannt, und auch jetzt noch werden
sie von zahlreichen medizinischen Autoren nicht als erbliche, sondern
nur als ,,familiire* Krankheiten bezeichnet. Diese letztere Bezeichnung
verdienen sie deshalb, weil sie nicht selten bei Geschwistern, evtl. auch
bei Vettern und anderen Seitenverwandten angetroffen werden. Einige
Formeln werden uns dieses Verhalten verstindlich machen.

Da die recessive Erbanlage bei heterozygotem Vorhandensein von
der gesunden tiberdeckt wird, so sind alle mit einem recessiv erblichen
Leiden behafteten Individuen homozygot. Bezeichnen wir die Anlage
fiir Gesundheit mit @, die recessive Krankheitsanlage mit g (womit
das Fehlen der Gesundheitsanlage ausgedriickt werden soll), so ist also
das heterozygote Gg-Individuum &uBlerlich gesund und nur das gg-
Individuum ist wirklich krank. Heiratet der Kranke einen Gesunden,
so miissen simtliche Kinder zwar mit der krankhaften Erbanlage be-
haftet, aber #uBerlich gesund sein:

gg X GG (krank X gesund) g.g \<G'OG
Geschlechtszellen: 1. g | ’
o [ I o
2. G © ® ® ©
Kombinationsergebnis: Gg (duBerlich gesund) Gg Gg Gg Gg

Nur wenn der Kranke einen mit der gleichen Krankheitsanlage be-
hafteten Gesunden heiratet, kann er auch wieder kranke Nachkommen
haben :

gg X Gg (krank X heterozygot) gg Gg
Geschlechtszellen: 1. g 1. X Gi)
™ M
U 1 T
2. g ode?G ) e & O O
g gg Gg Gg

Kombinationsergebnis: gg (Kranke)
Gg (duBerlich gesunde Heterozygoten)

Wenn ein recessiv Kranker iiberhaupt kranke Nachkommen hat, wird
demnach durchschnittlich die Hilfte davon krank sein, genau wie es
bei der dominanten Vererbung der Fall ist. Heiraten sich zwei recessiv
Kranke, so sind simtliche Kinder befallen: die Krankheit entsteht
gewissermafBen in Reinzucht:

ke gg  gg
gg X gg (krank X krank) exe
Geschlechtszellen: 1. g | |
) v T
- 8 o ® o O

Kombinationsergebnis: stets gg (krank) gg gg g8 gg
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Allerdings ereignen sich solche Félle selten. Auch die recessiven
Erbleiden werden ja im allgemeinen nicht gerade hiufig angetroffen,
und die Wahrscheinlichkeit, da ein recessiv Kranker einen mit dem
gleichen Leiden Behafteten oder auch nur einen (gesunden) Hetero-
zygoten heiratet, ist deshalb gering. Vielmehr ist der hiufigste Fall
der, daB die recessiv Kranken Kinder gesunder Eltern sind; dann
miissen aber beide Eltern die krankhafte Erbanlage heterozygot ent-
halten. Denn wenn nur ein Elter heterozygot und der andere auch
erbbildlich gesund ist, kann niemals ein krankes Individuum ent-
stehen; es sind dann nur die Hilfte der Kinder wiederum Hetero-
zygoten :

Gg X GG Gg GG
Geschlechtszellen: 1. G oder g <l9><?
e e
| // T T
® ®© 0 O
2. G Gg Gg GG GG

Kombinationsmoglichkeiten: GG (gesund)
Gg (gesund, aber die krankhafte Erbanlage
heterozygot enthaltend)

Enthalten dagegen beide Eltern die gleiche krankhafte KErbanlage
heterozygot, so ist ein Viertel ihrer Kinder mit der entsprechenden
Krankheit behaftet:

Gg X Gg (heterozygot X heterozygot)

Gg G
Geschlechtszellen: 1. G oder g @g % @g
l \></ i |
|
o« NY T T
2. G oder g e & 6 O
Kombinationsmoglichkeiten: gg (krank) gg Gg Gg GG
Gg
e } 2 Gg

GG (gesund)

Da nun die Fille, in denen sich zwei recessiv Kranke heiraten, selten
sind, und ebenso die Fille, in denen ein recessiv Kranker einen QGe-
sunden heiratet, der die Anlage ausgerechnet zu derselben recessiven
Erbkrankheit heterozygot in sich enthilt, so ist der hé&ufigste Fall
der, daB beide Eltern eines mit einer recessiven Erbkrankheit behafteten
Patienten gesund sind, und daB folglich in der Geschwisterschaft, zu
der er gehért, ein Viertel der Kinder krank ist. Eine recessive
Erbkrankheit mufl man deshalb iiberall dort vermuten, wo ein Leiden
bei Geschwistern gehduft vorkommt (durchschnittlich ein Viertel der
Geschwister krank), und zwar gerade auch in Familien, in denen sonst
dieses Leiden unbekannt ist.

D-Tafeln und A-Tafeln bei recessiven Krankheiten. Da die Auf-
deckung des recessiven Vererbungsmodus sehr bald zu der Erkenntnis

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 9



130 Allgemeine Vererbungspathologie des Menschen.

fiihrte, daB zur Darstellung solcher Vererbung mit der D-Tafel nicht
viel anzufangen ist, wandte man der A-Tafel erhdhtes Interesse zu.
Aber die A-Tafel ist ebensowenig imstande, uns die Spuren der recessiven
Vererbung zu weisen. Allerdings wird man im allgemeinen die An-
nahme machen kénnen, dafl das Leiden, welches ein recessiv Kranker
zeigt, auch schon einmal unter seinen Vorfahren aufgetreten ist, wie
es Abb. 46 demonstriert; aber die kranken Vorfahren konnen so viele
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Abb. 46. Recessive Vererbung nach SIEMENS (,,Rassenhygiene).

Generationen zurtickliegen, dal sie sich unserer Kenntnis entziehen.
Wenn wir Gliick haben, werden wir in solchen Féllen wenigstens in
Seitenlinien die Krankheit nachweisen konnen, wie das ein Fall von
Epilepsie aus meiner Beobachtung zeigt (Abb. 47). Die latenten Krank-
heitsanlagen sind hier allerdings nach freiem Ermessen, wenn auch
entsprechend .ihrer Wahrscheinlichkeit, eingezeichnet; denn wenn-
gleich wir beziiglich einzelner Individuen, z. B. beziiglich der Eltern
der Kranken, mit Bestimmtheit schlieBen miissen, dall sie Hetero-
zygoten sind, so ist uns doch bei den Seitenverwandten nur das wahr-
scheinliche Verhaltnis der Heterozygoten zu den voéllig Gesunden be-
kannt, nicht aber, welche Person im einzelnen Falle heterozygot und
welche auch erblich gesund ist, da sich ja bei den recessiven Krank-
heiten die Heterozygoten von den Gesunden #uBerlich nicht unter-
scheiden.

Abb. 47 zeigt uns nun, dafl der Proband, dessen Eltern duBlerlich 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 lieen, hat aber keiner an Epilepsie gelitten: die Ahnen-
tafel ist vollig frei von ,,Belastung® (Abb. 48).

Wir sehen aus diesem Beispiel, dafl es bei recessiven Krankheiten
nicht immer moglich ist, das Leiden unter den direkten Vorfahren
des Probanden, also in seiner A-Tafel, wiederzufinden. HEs gibt nun
aber auch recessive Krankheiten, bei denen kein einziger Vorfahr des
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Abb. 47. Idiotypische Epilepsie. (Eigene Beobachtung.)

Probanden die Krankheit auch nur jemals gehabt haben kann, weil
namlich die Krankheit vor dem zeugungsfihigen Alter zum Tode fiihrt.
Solche Krankheiten (wie Ichthyosis congenita, amaurotische Idiotie,
Myoklonusepilepsie) kénnen also, was oft verkannt wird, erblich sein,
trotzdem ein Kranker niemals Kinder erzeugt, weil eben die Ver-
erbung durch die #uBerlich gesunden Heterozygoten und nicht, wie
bei den dominanten Erbkrankheiten, durch die Kranken besorgt wird.

Abb. 48. A-Tafel des Probanden von Abb. 47.
o



132 Allgemeine Vererbungspathologie des Menschen.

Es gelingt also nur in einer Minderzahl von Fiallen, die recessive
Vererbung mit Hilfe der A-Tafel anschaulich darzustellen; bei einem
anderen kleinen Bruchteil der Félle ist die Darstellung mit Hilfe der
D-Tafel empfehlenswert. Im allgemeinen aber spielt sich das ,,familidre*
Auftreten recessiver Leiden nur in Form einer Hiufung bei Geschwistern
ab, wie es Abb. 49 zeigt. Eine FEinzeichnung weiterer, entfernterer
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Abb. 49. Ectopia lentis et pupillae. (Eigene Beobachtung.)

Familienmitglieder hitte in diesem Fall keinen Sinn, weil in der ganzen
Familie, soweit sie nachweisbar ist, kein Individuum mit der gleichen
Krankheit existiert (vgl. Abb. 33). Aber selbst die Geschwisterhdufung
kommt bei kinderarmen Familien oft nicht zum Ausdruck (Abb. 50
und 51), wihrend sie in anderen Familien dann wieder unverhiltnis-
miBig hoch sein kann (Abb. 52).
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Abb. 50. Albinismus Abb. 51. Epidermolysis Abb. 52. Epidermolysis
universalis. (Eigene  bullosa dystrophica. (Eigene bullosa dystrophica.
Beobachtung.) Beobachtung.) (Eigene Beobachtung.)

Gelegentlich demonstriert uns jedoch die D-Tafel auch die recessive
Vererbung recht gut. Das ist dann der Fall, wenn in einer mit einer
bestimmten recessiven FErbanlage behafteten Familie zufilligerweise
mehrere behaftete Individuen das Ungliick haben, Personen mit der
gleichen Krankheitsanlage zu heiraten. Durch eine ‘solche Hiufung
von Heterozygotenehen entsteht dann leicht das Bild, welches man
frither als ,kollaterale Vererbung‘ bezeichnet hat.

Ein Beispiel hierfiir sahen wir schon auf Abb. 47. Noch instruktiver ist Abb. 53,
in der man annehmen mufB, dafl in drei Generationen hintereinander ein hetero-
zygotes Familienmitglied jedesmal wieder eine Person mit der Erbanlage fiir
Albinismus heiratete. Eine solche Hiufung 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 recessiven Vererbung
auf umfangreichere A- und D-Tafeln verzichten. Statt dessen kon-
zentrieren wir unsere Aufmerksamkeit auf jene kleinste familifire Ein-
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heit, die aus einer Geschwisterschaft (der Geschwisterschaft des Pro-
banden) und ihren Eltern besteht. In diesen Probandengeschwister-
schaften muB — wenn beide Eltern gesund sind — ein Viertel der
Kinder krank sein, wie das z. B. in dem Material iiber Myoklonus-
epilepsie von LunpBorG der Fall ist, das siémtliche schwedische Félle
umfaBt. Durch Auszihlung einer grofen Anzahl derartiger Geschwister-
schaften kann man ein recht sicheres Urteil iiber den Vererbungsgang
des betreffenden ILeidens gewinnen, vorausgesetzt, dall man beim
Auszihlen die richtige Methodik verwendet, und daBl das Krankheits-
bild in all den Familien, welche man summiert, nicht nur duBerlich,
sondern auch #tiologisch wirklich das gléiche Leiden ist. Ist auBer
dem Probanden (und evtl. einem Teil seiner Geschwister) auch noch ein
Elter befallen, so muf}, wie wir dargelegt hatten (S. 128), nicht nur ein
Viertel, sondern die Halfte der Geschwister des Probanden behaftet
sein. Die schiirfste Probe auf die Richtigkeit unserer Vermutung, daf
eine bestimmte Krankheit recessiv erblich sei, ist dann gegeben, wenn
sich zwei Behaftete heiraten, weil dann kein einziges ihrer Kinder
gesund sein darf. Freilich sind auch von dieser Regel Ausnahmen
moglich, wie der folgende Abschnitt zeigen wird.

Gehiiufte Blutsverwandtschaft der Eltern. Zum Zustandekommen
einer recessiven Krankheit miissen beide Eltern die betreffende krank-
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Abb. 53. Albinismus universalis Abb. 54. Idiotypische Taubstumm-
nach SELIGMANN. heit. (Eigene Beobachtung.)

hafte Erbanlage besitzen, wenn sie dabei auch #uBerlich gesund sind.
Fiir einen Menschen, der eine recessive Krankheitsanlage in sich birgt,
wird aber die Wahrscheinlichkeit, einen mit der gleichen Anlage Be-
hafteten zu heiraten, besonders grof3 sein, wenn er eine Verwandtenehe
eingeht. Aus diesem Grunde finden wir bei den recessiv erblichen
Krankheiten eine statistische Haufung der elterlichen Bluts-
verwandtschaft. Abb. 54 zeigt einen Fall meiner Beobachtung, in
dem die Eltern des Behafteten Geschwisterkinder waren (die Hetero-
zygoten sind wieder ihrer Wahrscheinlichkeit nach eingezeichnet).
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Noch instruktiver ist ein Fall, der das Auftreten der Ichthyosis congenita be-
trifft (Abb. 55). Bei dieser Krankheit kommt Blutsverwandtschaft der Eltern in
etwa 129, der Fille vor. In unserem Fall hatte eine Frau, die bestimmt die recessive
Krankheitsanlage in sich getragen haben mufl, mit ihrem Manne fiinf gesunde
Kinder, von denen der Erwartung nach die Hélfte Heterozygoten waren, wie die
Mutter. (Dieses zu erwartende Verhiltnis ist in
Abb. 55 eingetragen.) Nach dem Tode ihres Man-

7 /'

OXQ ?X@;«Q
L [
L =T

I

nes, der mit ihr nachweislich nicht blutsver-
wandt war, gebar sie einem anderen Manne drei
illegitime Kinder, die simtlich mit Ichthyosis
congenita behaftet waren. Spiater stellte sich
heraus, daB3 der Vater dieser kranken Kinder ihr
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Halbbruder (vom gleichen Vater) war. Dem-
nach mufl also auch ihr Vater heterozygot ge-
wesen sein, und sie muB}, ebenso wie ihr Halb-
bruder, die recessive Krankheitsanlage von ihrem
Vater empfangen haben. Freilich hitte es der
Erwartung entsprochen, da8 nicht alle drei, son-
dern nur ein Viertel der Kinder aus dieser In-
zestverbindung mit dem recessiven Erbleiden
. behaftet gewesen wiiren. Beidiesen kleinen Zahlen
besagt aber eine solche mangethafte Ubereinstim-
mung mit den theoretisch zu erwartendenZahlen-
verhiltnissen natiirlich wenig (vgl. Abb. 52).
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Abb. 55. Ichthyosis con-
genita nach Lassaw.

I Erfolgen Verwandtenehen mehrmals
hintereinander, so kann dadurch eine be-
sondere familiire Hiufung eines recessi-
ven Leidens entstehen, wie Abb. 56 de-
monstriert.

Lange Zeit erschien rétselhaft, warum
bei den einzelnen recessiven Erbkrankhei-
ten die Haufigkeit der elterlichen Bluts-
verwandtschaft konstante Verschiedenhei-
ten aufweist; denn die Vetternschaft der
Fhegatten, die in der Gesamtbevilkerung
in etwa 19, aller Ehen angetroffen wird,
findet sich bei den Eltern Taubstummer
in 69, bei den Eltern Xerodermakranker
in ungeféhr 129, bei den Eltern von Per-
sonen, die an Pigmentatrophie des Auges
leiden, in 259, usf. Diese verschiedene
Haufigkeit der elterlichen Blutsverwandt-
schaft bei den einzelnenrecessiven Leiden
erkldrt sich jedoch, wie LENZ gezeigt hat, sehr einfach dadurch,
daB bei Leiden, die sehr selten sind, fiir einen Heterozygoten nur
innerhalb seiner Sippe eine groflere Wahrscheinlichkeit besteht, auf
einen Ehepartner mit der gleichen Anlage zu treffen. Ist dagegen eine
recessive Erbanlage in einer Bevolkerung an sich hiufig, so wird ein damit
Behafteter auch bei der Einheirat in fremde Familien leicht auf ein Indi-
viduum mit der gleichen Anlage stoBen. Die Hiufigkeit der elterlichen
Blutsverwandtschaft bei einer recessiven Krankheit steht also im um-
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Abb. 56. Epidermolysis bul-

losa traumatica dystrophica
nach SARAGUCHI.



gekehrten Verhiltnis zu der Haufigkeit der betreffenden Krankheit
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itberhaupt. Ist es aber einmal fiir eine Krankheit erwiesen, dafl Bluts-

verwandtschaft der Eltern bei ihr hiufiger angetroffen wird als in der
itbrigen Bevélkerung, so ist damit auch die erbliche Bedingtheit der

betreffenden Krankheit gesichert; denn abgesehen von der Homozygoti-

sierung recessiver Krankheitsanlagen kennen wir keine pathogene Wir-

kung der Inzucht. Neben der Hiufung einer Krankheit in Geschwister-

schaften ist deshalb die gehiiufte Blutsverwandtschaft der Eltern das

wichtigste Kriterium fiir den Nachweis recessiver Erblichkeit.
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Abb. 57. Ubersicht iiber die recessive Vererbung.

‘Ubersicht. Eine Ubersicht iiber die recessive Vererbung fithrt zur
Hervorhebung folgender Punkte:
Sind beide Eltern (duflerlich) gesund,
so ist 1/, der Kinder krank.
Ist ein Elter krank,
so ist die Hilfte der Kinder krank.
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(Heiraten ausnahmsweise zwei Kranke einander,
so sind simtliche Kinder krank.)
Blutsverwandtschaft der Eltern ist geh#uft, besonders bei
seltenen Leiden.
Proband : gewohnlich beide Eltern gesund,
1/, der Geschwister krank,
gewohnlich sdmtliche Kinder gesund.
(Ist ausnahmsweise eins der Eltern krank,
so ist die Hilfte der Geschwister krank.)

UnregelmiBig recessive Vererbung.

Fehlerhafte Anamnese. Bei der recessiven Vererbung kénnen ebenso
wie bei der dominanten Unregelm#Bigkeiten statthaben. Sie zeigen
sich aber meist nicht so offen bei der Betrachtung des Familienstamm-
baums (das ,,Uberspringen‘‘ von Generationen ist ja hier die Regel!),
sondern sie treten uns gewoshnlich erst beim Auszihlen der MENDEL schen
Proportionen entgegen. Wir finden dann unter den Geschwistern der
Probanden nicht !/, Kranke, sondern mehr oder (was hiufiger vorkommt)
weniger. .

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

Manifestationsschwankungen. In der gleichen Weise wie bei den
dominanten kénnen ferner auch bei den recessiven Krankheiten Mani-
festationsschwankungen infolge &uflerer oder innerer Faktoren
Abweichungen von den normalen Zahlenverhéltnissen hervorrufen.
Bei der Dementia praecox z. B., bei der R¢pin nicht 1/, sondern nur
1/, von den Geschwistern der Probanden gleichfalls erkrankt fand,
hat man die Paravariabilitit dieser Krankheit dafiir verantwortlich
gemacht, daB sie in den betreffenden Geschwisterschaften soviel seltener
auftritt, als es die Theorie verlangt. Man hat also angenommen, daf3
die Dementia praecox-Erbanlage in erheblichem Grade von &ufleren
Faktoren beeinfluBbar sei, vor allem auch in bezug auf ihre Manifestation
iiberhaupt, so daB bei einer ganzen Anzahl derjenigen Individuen,
die diese Krankheitsanlage homozygot enthalten, das Leiden dennoch
nicht zum Ausbruch kommt, weil eben die dazu notwendigen &ulleren
Bedingungen fehlen. Ebenso konnte man sich vorstellen, dafi die
Manifestation der homozygoten Dementia praecox-Anlage durch andere
Erbfaktoren beeinflufft wird, daB also durch Mixovariabilitidt
Manifestationsschwankungen entstehen.

Spiiter oder wechselnder Manifestationstermin. Unstimmige Zahlen-
verhiltnisse kénnen auch dadurch zustande kommen, dafl bei gewissen
recessiven FKErbleiden der Zeitpunkt ihres Ausbruchs, ihr ,,Mani-
festationstermin®, so sehr verschieden ist. Bekannt ist dies ja fiir
die Dementia praecox, deren Beginn bald in das schulpflichtige Alter
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fallt, bald aber sich ins 30. und 40. Lebensjahr hinauszieht. Selbst
ein Leiden, das, wie das Xeroderma pigmentosum, mit groBer Regel-
maBigkeit schon beim Siugling ausbricht, kann ausnahmsweise einmal
erst im zweiten Jahrzehnt oder gar noch spiter zur Manifestation
kommen. So sind Méglichkeiten genug vorhanden, welche die Uber-
einstimmung der theoretisch geforderten Zahlen mit den tatsichlich
gefundenen stéren koénnen.

Manifestationsschwund. Wie bei den dominanten Krankheiten,
mull man auch bei den recessiven an die Moglichkeit denken, da8
das erbliche Merkmal nur bei den Kindern manifest ist, mit zuneh-
mendem Alter aber mehr oder weniger vollstindig verschwindet.

Groflere Sterblichkeit der Behafteten. Auch eine erhéhte Sterb-
lichkeit der Behafteten kann zu falschen Zahlenverhiltnissen
fithren, was schon an dem Beispiel der Ichthyosis congenita dargelegt
wurde.

Idjotypische und paratypische Formen der gleichen Krankheit.
Scheinbare Unregelmifigkeiten beim recessiven Erbgang werden aber
auch durch den Umstand bewirkt, dafl das Symptomenbild vieler Erb-
krankheiten auch durch dufBlere Einfliisse erzeugt werden kann. Vor
dieser Fehlerquelle bewahrt uns bei den dominanten Leiden die bei
Dominanz zu erwartende starke familisire Hiufung des Ubels. Der
dominante Erbgang la8t sich daher in der Regel schon an einem einzelnen
Stammbaum feststellen (sog. Individualstatistik). Bei recessiver Ver-
erbung sind wir jedoch darauf angewiesen, die Erfahrungen vieler ver-
schiedener Familien zu summieren (Massenstatistik) und dabei auch
isoliert auftretende Fille mit zu verwerten. So kann es leicht geschehen,
dafl man dtiologisch ganz ungleichartige Dinge, die sich klinisch #hneln,
zusammenzghlt. Ein erheblicher Bruchteil
aller Taubstummen hat z. B. durch Menin- { X @
gitis in friihester Kindheit, ein anderer durch | |
intrauterine Syphilis das Gehér verloren ; nach I
GorrsTEIN sind 109, nach Kaup sogar 509, o
aller Fille von Taubstummbheit nicht erblich ¥ ) [
bedingt. Wir miissen deshalb die idio- , 'i,' T |
typische Taubstummbheit theoretisch von der I I
paratypischen trennen. Praktisch ist das oft ’/,' e
schwer, in manchen Fillen aber noch auf 6 0@ 0 ©® 000 O
Grund der Beschaffenheit des Nachwuchses Tt
der Taubstummen moglich. Abb. 58. Taubstummheit

So ist die Erzeugung gesunder Kinder durch nach Fay.
zwei Taubstumme, wie sie uns auf Abb. 58 ent-
gegentritt, nicht etwa ein Beweis dafiir, daB die Taubstummheit nicht ein
recessives Hrbleiden sein kann (weil ja bei recessiven Erbleiden die Kinder
zweier Kranker ausnahmslos krank sein miissen!), sondern ein solcher Fall zeigt
nur, da eben einer der beiden mit gesunden Kindern gesegneten Eltern anscheinend
gar nicht auf Grund eines erbliche n Fehlers taubstumm gewesen ist. In der Tat
ergibt die Betrachtung der weiteren Verwandtschaft im vorliegenden Falle (Abb. 59),

daB zwar der Mann, welcher die sechs taubstummen Kinder erzeugte, aus einer
Taubstummenfamilie stammte, daf aber sein Schwager, welcher der Vater von
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vier Kindern mit normalem Gehér wurde, das einzige taubstumme Glied einer
groBen Geschwisterreihe ist, so dal man hier von vornherein Grund zu der Annahme
hat, dafl es sich bei ihm nur um ein paratypisches, durch irgendeine intrauterin
oder in frithester Kindheit durchgemachte Erkrankung bedingtes Leiden handle.
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Abb. 59. Taubstummbheit nach Fay.

Weiterhin aber zeigt uns ein solcher Fall, dal diejenigen Krankheiten, von
denen wir recessive 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. Ahnliche
Unstimmigkeiten der Zahlenverhiltnisse miissen auch dann zustande
kommen, wenn es von einem erblichen Leiden verschiedene idio-
t ypische Formen gibt. Auch dieser Umstand hat eine besonders
groBe Bedeutung fiir die Krforschung der recessiven Leiden, weil
wir bei ihnen mehr als bei den dominanten auf Massenstatistik angewiesen
sind. Summieren wir aber Fille aus verschiedenen Familien, so besteht
nicht nur die Gefahr, da wir paratypische Formen mit den recessiv
erblichen zusammenzéhlen, sondern auch, dafi wir idiotypische Formen,
die nicht dem recessiven, sondern irgendeinem anderen Modus folgen,
zu den recessiven hinzuaddieren. Dann kénnen natiirlich niemals die
fiir recessive Vererbung erwarteten Zahlenverhiltnisse herausspringen.
Ebenso koénnen dann Stammbaumbilder zustande kommen, wie in
Abb. 58. Bestinde z. B. die Taubstummheit bei zwei taubstummen
Eltern auf Grund zweier funktionell oder anatomisch ganz verschiedener,
recessiv erblicher Lisionen, so kénnte bei den Kindern die recessive
Krankheitsanlage der Mutter durch den vom Vater stammenden
gesunden Paarling, und umgekehrt die auf einen anderen Teil des
Gehororgans sich beziehende Krankheitsanlage des Vaters durch den
ihr entsprechenden gesunden Paarling der Mutter iiberdeckt werden.
Auch in diesem Falle hitten zwei taubstumme Eltern lauter gesund
erscheinende Kinder, welche allerdings zwei,_zu verschiedenen Erb-
anlagepaaren gehorende recessive Krankheitsanlagen in heterozygoter
Form in sich bergen wiirden.

Fehlerhatte statistische Methodik. Unregelmaﬁlgke1ten bei der
Vererbung werden schlieBlich sehr hiufig dadurch vorgetiuscht, daf
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bei der Auszahlung der MENDELschen Proportionen, d.h. des Ver-
hiltnisses der Kranken zu den Gesunden, unzulingliche Methoden
angewandt werden. Die Unzuldnglichkeit der Methodik kann sich
erstens auf die Auswahl des Materials beziehen, an dem man die Aus-
zihlung vornimmt, und zweitens auf die Durchfithrung dieser Aus-
zahlung selbst.

Was zuerst das Material betrifft, so hat sich mit der Zeit immer
deutlicher gezeigt, dall besonders die Verwendung von Literatur-
material ihre Bedenken hat. Denn die Autoren pflegen sich besonders
leicht in solchen Fillen zu einer Publikation zu entschlieBen, wo sie
in einer Familie ein bestimmtes Leiden in auffilliger Hiufung antreffen
(sogenannte literarisch-kasuistische Auslese). So versteht es sich von
selbst, dafl wir in diesen publizierten Familien mehr Kranke finden
miissen, als den wahren Durchschnittsverhéltnissen entspricht. Trotz-
dem dieser Fehler durch keine Methode korrigierbar und in seiner
GroBe schwer abzuschitzen ist, folgt daraus nicht, daf die statistische
Bearbeitung von Literaturmaterial wertlos sei. Vor allem behalten
die aus dem Literaturmaterial eines Leidens gefundenen Zahlen trotz
der literarisch-kasuistischen Auslese einen Vergleichswert gegeniiber
dem Literaturmaterial anderer Leiden. Auch der Bearbeitung von
Literaturmaterial haben wir daher schon manche Erkenntnis zu danken;
nur muBl man sich immer bewuBt bleiben, daf es sich bei diesem Material
um eine Auslese in der Richtung auf den ,interessanten Fall* hin
handelt, und daBl die Zahlen dementsprechend, d.h. zugunsten der
Kranken, verschoben sind.

Probandenmethode. Auch dann aber, wenn die Materialgewinnung
einwandfrei ist, fithrt die einfache Auszihlung der Kranken und der
Gesunden noch nicht zu dem gewiinschten Ergebnis. Die Griinde

hierfiir lassen sich leicht an einem Beispiel zeigen:

Sind in den Geschwisterschaften, in denen wir das Verhiltnis der Kranken
zu den Gesunden auszihlen wollen, 1/, der Geschwister krank (wie es z. B. bei
recessiven Erbleiden, falls beide Eltern gesund sind, zu erwarten wire), so hat in
einer Reihe von Zweikinderehen jedes Kind die Wahrscheinlichkeit !/,, 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, betrigt 1/, X 1/, = /s,
wird also unter 16 Geschwisterschaften nur einmal realisiert werden. Wir miissen
deshalb in 16 Zweikinderehen folgende Verteilung der Kranken und der Gesunden
erwarten (Abb. 60).

In allen Familien betrigt das Verhaltnis der Kranken zu den Gesunden

8 f : 24 f, also 1:3. In praxi entgehen aber die Geschwisterschaften 8—16

unserer Zahlung, da wir bei ihnen ja das Vorhandensein der gesuchten Krankheits-
anlage nicht an dem Befallensein eines Geschwisters erkennen kénnen. Fiir unsere
Statistik stehen uns also nur die Geschwisterschaften mit mindestens einem Be-
hafteten zur Verfiigung, und in diesen ist das Verhiltnis der Kranken zu den

Gesunden 8 .7': 6 OZ, also 4 : 3, statt 1 : 3. Noch verkehrter wird das Verhéltnis,

wenn wir nicht alle Behafteten erfassen, wenn also nicht jede behaftete Familie
eine gleich groBe Wahrscheinlichkeit hat, in unser Material hineinzukommen,
sondern wenn unser Material, wie es z. B. in der Klinik ist, durch eine Auslese
einzelner behafteter Individuen zustande kommt. In diesem Falle haben némlich
die Familien mit mehr Behafteten eine groBere Aussicht, von der Zahlung erfafit
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zu werden, als die Familien mit wenig Behafteten, und zwar wiirde in unserem
Fall die Familie 1 eine doppelt so grofle Wahrscheinlichkeit haben, in unser Material
hineinzugeraten, als jede der Familien 2—7. Es wiirden also auf 1 Familie mit
2 Kranken nur 3 Familien mit 1 Kranken kommen (statt 6). In einem Material,

Gesamtmaterial Familienauslese  Individualauslese

1. T | I
[ ® o [ ® [
2 1 T [
o O o O o O
3. [ ] C
@ O [ O ® @]
4. | I T o
® @] [ ] O @ O
5. 1 l |
O ® O [
6. 1 | |
O ® O ®
7 | ; | |
O @ @] ®
8. i |
] @]
9. ] |
O @]
10. 7
@] O
11. |
(@] O
12. | |
O O
13. I |
O ]
14. | |
@] (o}
15. | |
(@] O
16. [ |
O @]

Abb. 60. Wahrscheinliche Verteilung der kranken
und gesunden Kinder auf Zweikinderehen
bei 25 °/, Kranken.

das, wie die Klinikkranken,
durch Individualauslese zu-
stande gekommen ist, wiirde
also unter den gegebenen
Voraussetzungen das Ver-
hiltnis der Kranken zu den
Gesunden 5 : 3 sein, statt
1:3.

Dieser Fehler, welcher
demnach ein enormes Zuviel
an Kranken bewirkt, 1aBt
sich sehr leicht korrigieren
mit Hilfe der von Wrin-
BERG angegebenen sog. Ge-
schwister- bzw. Probanden-
methode. Es ergibt ndmlich
eine einfache Uberlegung,
da3 zwar die Probanden
einer einseitigen Auslese im
Sinne einer Hiufung der
Kranken unterliegen, daB
das aber fiir ihre Ge-
schwister, fiir die im itbrigen
ganz die gleichen Erkran.
kungswahrscheinlichkeiten
bestehen, nicht der Fall ist.
Lassen wir also einfach die
Probanden fort und ziblen
wir die Kranken und Ge-
sunden nur unter ihren Ge-
schwistern aus, so erhalten
wir in den Familien 1—4
ohne weiteres das fiir den
vorliegenden Fall richtige

Verhiltnis von 10" : 3 07'_

Die sog. Probandenmethode
besteht also in nichts an-
derem als in einer Zihlung
der Geschwister der Pro-
banden. Sollten von einer
Familie mehrere Probanden
vorhanden, d. h. sollten von
ihr mehrere Kranke selb-
standig in die Behandlung
gekommen sein, so muf die
Familie so oft gesondert

ausgezdhlt werden, als Probanden in ihr vorhanden sind.

Die WeinBERrGsche Methode, die natiirlich bei den anderen Ver-
erbungsmodi genau so wie beim recessiven anwendbar ist und (wenn
Individualauslese vorliegt) angewendet werden mufl, erméglicht uns
also auf sehr einfache Weise die Vermeidung eines Fehlers, der grofle
Tauschungen iiber die wahren Zahlenverhiltnisse bewirken kann.
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Unvollstindige Dominanz und unvollstindige Recessivitit. Ebenso
wie die Dominanz braucht auch die Recessivitit nicht vollstindig zu
sein. Dann wiren also die Heterozygoten nicht vollstéindig gesund,
sondern wiirden eine forme fruste der betreffenden Krankheit oder
vielleicht nur einzelne Krankheitssymptome zeigen. In dieser Weise
hat man sich z. B. die Tatsache erklirt, da man bei den Eltern und
anderen Nahverwandten der Schizophrenen relativ haufig schizoide
Charaktere antrifft. Es versteht sich von selbst, da8 sich durch diese
Verhiltnisse die Grenze zwischen unvollstandiger Dominanz und unvoll-
stindiger Recessivitit verwischt. Hieraus darf man aber nicht den
SchluB ziehen, daB nun auch die Grenze zwischen Dominanz und
Recessivitit verwischt sei. Es kann zwar im einzelnen Fall vorkommen,
daB man im Zweifel ist, ob man von unvollstindiger Dominanz oder
unvollstindiger Recessivitdt reden soll. Eine Anlage aber, die gene-
rationenlang sich als dominant erwiesen hat, bleibt dominant und
wird nicht etwa plotzlich recessiv, oder wenn sie regelméfig dominant
war, nicht plotzlich unregelm#aBig dominant. Wie die ausgedehn-
ten Erfahrungen der experimentellen Vererbungsforschung gezeigt
haben, kommt ein solcher willkiirlicher Wechsel des Vererbungsmodus
nicht vor.

Die Recessivitit kann aber nicht nur in dem Sinne unvollstindig
und unregelmBig sein, daB die Heterozygoten (sdmtlich oder zum Teil)
das Merkmal in abgeschwichter Form zeigen, sondern auch in dem
anderen Sinne, daf ein Teil der homoz ygot Kranken duBerlich gesund
ist. DaBl auch diese Art unregelmifBiger Recessivitdt bei menschlichen
Krankheiten vorkommt, ist zu vermuten (vgl. recessiv-geschlechts-
begrenzte Vererbung). Zuverléssiges ist aber dariiber nicht bekannt.

Dominant-geschlechtsgebundene Vererbung.

Geschlechtsabhiingige Vererbung. Einer der groBten Erfolge, welchen
der Mendelismus der menschlichen Vererbungspathologie bisher gebracht
hat, besteht darin, daB er uns in den Stand gesetzt hat, eine Anal yse
der geschlechtsabhiéngigen Vererbung anzubahnen. So ist es
uns méglich geworden, zwischen Geschlechtsbindung (Geschlechts-
koppelung), Geschlechtsbegrenzung und Geschlechtsfixierung
erblicher Krankheiten zu unterscheiden.

Zahlenverhiiltnisse. Bei der geschlechtsgebundenen Vererbung
denken wir uns die krankhafte Erbanlage an jene Geschlechtseinheit
gebunden, die beim Weibe homozygot, beim Manne heterozygot vor-
handen ist, so daB3 die diesbeziigliche Erbformel des Weibes WW, die
des Mannes Ww geschrieben werden kann; hierbei bedeutet w das
Fehlen der Erbeinheit W, d. h. morphologisch ausgedriickt : der X-Chro-
mosomen. Wahrend das Weib nur Geschlechtszellen mit W hervor-
bringen kann, erhalten die Spermatosomen des Mannes zur Hilfte
die W-, zur anderen Hilfte die w-Einheit. Die Kreuzung zwischen
Weib und Mann ergibt daher folgendes Bild:
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WW X Ww (Weib X Mann)
Geschlechtszellen: 1. W (HEizellen)
N
AN
N
2. W oder w (Samenzellen)

Kombinationsméglichkeiten WW (Weib)
Ww (Mann)

Wir erhalten also zur Hilfte Midchen-, zur Hilfte Knabengeburten.
Dieses Ergebnis steht mit der Sexualproportion, die bei uns 106 Knaben-
: 100 Midchengeburten betragt, wie wir in einem fritheren Kapitel ge-
sehen hatten, nur scheinbar in Widerspruch.

Als dominant-geschlechtsgebunden werden nun diejenigen Krank-
heiten bezeichnet, die durch die pathologische Veréinderung 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
Verinderung sowieso manifest, weil ja hier niemals ein gesunder
W-Paarling vorhanden ist, der sie iiberdecken konnte, falls sie {iber-
deckbar, d.h. recessiv wire. Es folgt daraus, daBl jedes Individuum,
welches eine dominant geschlechtsgebundene Krankheit in sich trigt,
auch manifest krank ist, daB also, wie bei der gewohnlichen domi-
nanten Vererbung, die Kranken stets einen gleichfalls kranken Elter
haben; der frither als ,,direkte Vererbung‘ bezeichnete Erblichkeits-
modus ist also auch hier typisch.

Sind beide Eltern gesund, so werden demnach auch alle Kinder
gesund sein; ist aber ein Elter krank, so liegen die Verhé#ltnisse ver-
schieden. Ist die Mutter der kranke Teil, so erhalten wir (wenn wir
die an der W-Erbeinheit bestehende krankhafte Anlage durch einen
hochgesetzten Strich andeuten) folgendes Bild :

W'W X Ww (krankes Weib X gesunder Mann) WW Ww
Geschlechtszellen: 1. W’ oder W e O/v
N,/ ’ +
X L
PR I
2. W oder w [ [ ! I
Kombinationsergebnis: W/W (krankes Weib) ® { o) O/
W’w (kranker Mann) + +
WW (gesundes Weib) WW Ww WW Ww

Ww  (gesunder Mann)

Es sind also genau wie bei der gewdhnlich dominanten Vererbung
die Hilfte der Tochter und die Halfte der Séhne erkrankt.

Ist aber der Vater krank und die Mutter gesund, so liegen die Ver-
héltnisse ganz anders:
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WW X W'w (gesundes Weib X kranker Mann) WW W'w
Geschlechtszellen: 1. W O X ./
+
{\ L
v N [ ,;
2. W/ oder W | |

| I
= : ; ® [ 6’ 7
Kombinationsergebnis: W/W (krankes Weib) + + O
Ww (gesunder Mann) WW WW Ww Ww

In diesem Fall sind also sémtliche Téchter krank, simtliche Sohne
gesund. Denn die Sthne empfangen ja von ihrem Vater immer die
w-Anlage (sonst wiren sie ja nicht ménnlichen Geschlechts!), so dafi
ihre W-Anlage stets von der (in diesem Falle gesunden) Mutter stammt.
Diese Verhidltnisse haben auch zur Folge, daB dominant-geschlechts-
gebundene Krankheiten bei Weibern etwa doppelt so hiufig
angetroffen werden als bei Mannern (im Hochstfall 15" : 3 Q); besitzt
doch das weibliche Geschlecht von der Erbeinheit, an die die geschlechts-
gebundene Anlage gekoppelt ist, die doppelte Dosis!

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

WW Ww
A
® X @
T
W'W X W'w (krankes Weib X kranker Mann) I I | I |
Geschlechtszellen: 1. W’ oder W 4 6’
T e e
J,/X\J, WW Ww WW Ww

2. W/ oder W

Ergebnis der moglichen Kombinationen: W/W” (homozygot krankes Weib)
W'w  (kranker Mann)
W'W (krankes Weib)
Ww  (gesunder Mann)

D-Tafeln hei dominant geschlechtsgebundenen Krankheiten, Daf
es Erbanlagen gibt, die diesem zuerst von F. LeNz beschriebenen
Vererbungsmodus folgen, ist selbstverstind- g A
lich; denn die -Anlage zur Gesundheit stellt OXQ OxX®
den recessiv geschlechtsgebundenen Krank- i {
heitsanlagen (s.u.) gegeniiber eine solche
dominant - geschlechtsgebundene Erbanlage
dar. Eine andere Frage ist die, ob es auch
dominant - geschlechtsgebundene Krank-
heitsanlagen gibt. Einsicheres Beispiel hier- |
fiir konnte jedenfalls noch nicht aufgefunden  » 61
werden, trotzdem man diesen Erbgang fiir ® @ o
eine ganze Reihe von Leiden vermutet hat App. 1. Basedowdiathese
(manisch-depressives Trresein, Hysterie, Fett- nach Lenz.

-
{
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sucht, Basedowsche Krankheit). Auf jeden Fall miifte man von
einer solchen Krankheit erwarten, daB sie bei Weibern etwas héiufiger

als bei Mi

Wie sehr bei Vererbung durch weibliche Linien dieser Vererbungs-
modus dem gewdhnlich dominanten &hnelt, zeigt Abb.61 (s. S. 143).
Eine ,,direkte Vererbung in minnlicher Linie, die bei der gewohnlichen
dominanten Vererbung hiufig vorkommt, ist aber bei der dominant-
geschlechtsgebundenen Vererbung unméglich, da sich ja die geschlechts-
gebundene Erbanlage vom Vater zwar auf seine simtlichen Téchter,
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nnern gefunden wird.

niemals aber auf einen seiner S6hne vererbt.

Beide Eltern gesund:

Ww WW

Ww Ww WW
|
Ww WW Ww WW Ww WW
. A A 2
il 6x0 G0 5@
E ¥ +
| | L | i
g I l
5 T T S R R I —
- (S A / S
il0So0o]ld600| 660
Ww Ww WW WW Ww Ww WW WW Ww Ww WW WW
_
Ww WW Ww WW

Beide Eltern
krank:

Abb. 62.

7
0x0
T

O00e
T

Ww Ww WW WW

b

o Ry _

—
|
T
7
olloly N
+ ¥

Ww Ww WWWW

Ubersicht iiber die dominant-geschlechtsgebundene Vererbung.
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Ubersicht. Fassen wir das zusammen, was fiir die dominant-
geschlechtsgebundene Vererbung charakteristisch ist:
Sind beide Eltern gesund,
so sind sémtliche Kinder gleichfalls gesund.
Ist der Vater krank,
gsosind samtliche Téchter krank, simtliche S6hne gesund.
Ist die Mutter krank,
so ist die Hilfte der Kinder krank.
(Sind beide Eltern krank,
so sind alle Tochter und die Hilfte der Séhne krank.)
Die Krankheiten sind bei Weibern etwa doppelt so haufig
als bei Ménnern,
Proband: Mutter stets krank, Vater gesund,
die Hilfte der Geschwister krank,
simtliche Téchter krank, sdmtliche Sohne gesund.
Probandin: stets ein Elter krank,
bei Krankheitder Mutter die Halfteder Geschwisterkrank,
bei Krankheit des Vaters simtliche ‘Schwestern krank,
sdmtliche Briider gesund,
die Hilfte der Kinder krank.

Recessiv-geschlechtsgebundene Vererbung.

Zahlenverhiiltnisse, Die recessiv - geschlechtsgebundenen Krank-
heitsanlagen haben mit den dominant-geschlechtsgebundenen gemein-
sam, daB sie sich von dem kranken Vater nie auf den Sohn,
dagegen stets auf sémtliche Tochter vererben. Bei den recessiv-
geschlechtsgebundenen Krankheiten wird die krankhafte Variation
derjenigen Anlage, die wir mit W’ bezeichnet hatten, durch die gesunde
W-Anlage iiberdeckt, so dall ein heterozygotes Weib (W'W) duBerlich
gesund erscheint. Um die Recessivitit der krankhaften Variation auch
in unserer Formelsprache zum Ausdruck zu bringen, wollen wir den
Strich, der die krankhafte recessive Variation andeutet, unten an das
W anfiigen. Die W,W-Weiber sind also gesund, die W,w-Méanner da-
gegen sind krank (weil hier dem W, kein gesunder W-Paarling gegen-
iibersteht, der den Defekt des W, iiberdecken kénnte). Da die krank-
‘hafte Anlage bei Weibern iiberdeckbar ist, so konnen aus der Ehe
zweier gesunder Eltern kranke Kinder hervorgehen, dann nimlich,
wenn die Mutter heterozygot ist:

W, W X Ww (gesundes Weib X gesunder Mann)

WW Ww
Geschlechtszellen: 1. W, oder W 61
l \X/ l g X
¥ N L
2. W oder w 1 |%l_l, |
Kombinationsergebnis: W,W (gesundes Weib) ‘v A
W,w (kranker Mann) _(?_ Q )
WW (gesundes Weib)

Ww (gesunder Mann) WW Ww WW Ww

Siemens, Vererbungspathologie, 2. Aufl. 10
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Sind beide Eltern gesund, so sind also beim recessiv-geschlechts-
gebundenen Vererbungsmodus die Sohne zur Hilfte krank, sémtliche
Tochter dagegen (zum mindesten duBerlich) gesund. Es ist also /, der
Kinder krank, genau wie bei der gewohnlich recessiven Vererbung.

Tst der Vater krank und die Mutter duBerlich gesund, so bestehen
zwei Moglichkeiten: entweder die Mutter ist auch erblich gesund oder sie
ist eine Heterozygote wie in dem eben besprochenen Fall. Ist der Vater
krank und die Mutter erbgesund, so sind simtliche Kinder gesund, wenn
auch simtliche Téchter die Krankheitsanlage recessiv in sich bergen:

WW X W,w (gesundes Weib X kranker Mann) ww W;
Geschlechtszellen 1. W ? X @
N o
N !
2. Woderw 5 ! ! | A
Kombinationsergebnis: W,W (gesundes Weib) ) © 6' @
Ww (gesunder Mann) WHEW \V{,VV Ww  Ww

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

d
® X 9
L
5 7
C; X® 61 ® O
I
I
i I I 1
¢ o & o
+ +
Abb. 63. Recessiv-geschlechtsgebundene Vererbung.

Dadurch kommt es zu einer Ubertragung eines Leidens vom Vater
iiber die (3uBerlich gesunde) Tochter auf den Enkel; diese Er-
scheinung wurde frither als Hornersche Regel bezeichnet.

Nur dann kann ein kranker Mann auch kranke Sghne haben, wenn
er zufallig ein solches Konduktorweib, das die gleiche Krankheitsanlage
fiihrt, heiratet:

W, W XW,w (gesundes Konduktorweib X kranker Mann) WW

, W, w
Geschlechtszellen: 1. W, oder W ,
% @ X
X
v Ny L
2. W, oder w i I [ I |
Kombinationsergebnisse: W,W, (homozygot krankes Weib) oA e
W,w_(kranker Mann) g L 93 S
‘W, W (gesundes Weib) WW, Ww WW Ww

Ww (gesunder Mann)
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Der Fall, daBl beide Eltern die gleiche recessiv-geschlechtsgebundene
Erbkrankheit haben, wird in praxi nur auBerordentlich selten vor-
kommen, um so mehr als ja bei den recessiv-geschlechtsgebundenen
Krankheiten manifest kranke Weiber an sich schon sehr viel
seltener sind als kranke Ménner (bei der Farbenblindheit z. B.
im Verhsltnis 1Q : 10 5"); denn nur homozygot kranke Weiber sind
ja auch &uBerlich krank. Recessiv-geschlechtsgebundene Leiden, die
allgemein selten sind, wird man daher beim weiblichen Geschlecht
iiberhaupt nicht antreffen. Sollten trotzdem zwei manifest kranke

Individuen sich einmal heiraten, so miifiten

O/‘Y ihre simtlichen Kinder von dem gleichen

Leiden befallen sein, genau wie wir es bei

den gewdhnlich recessiven Erbkrankheiten
gesehen hatten.

D-Tafeln bei reeessiv - geschlechtsgebun-
denen Krankheiten. Es gibt eine ganze Reihe
menschlicher Erbkrankheiten, von denen man
mit Bestimmtheit sagen kann, dafl sie dem
recessiv geschlechtsgebundenen Modus folgen
N Y I (Farbenblindheit, myopische Hemeralopie,
./' “' ®© o Albinismus des Auges). Wie in solchen Fillen

+ F die Stammbidume aussehen, zeigen Abb. 64

Abb. 65. Friedreichsche bis 66. Entweder begegnen wir der alten
Ataxienach BRanpENBERG. HORNERschen Regel (Abb. 64) oder wir finden
Seitenverwandte — GroBonkel, Onkel und

Neffe (Abb. 65) bzw. Vettern (Abb.66) — erkrankt, wihrend uns ein
gleichfalls behafteter mé#nnlicher Vorfahr nicht bekannt ist. In allen
diesen Fillen wird die genealogische Verbindung zwischen den behafteten
Ménnern ausschlieflich durch (duBerlich gesunde) Weiber hergestellt,
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Abb. 66. Epidermolysis bullosa nach MENDES pa CosTA.

Bei recessiv-geschlechtsgebundenen Leiden, die nicht allzu selten sind, werden
allerdings ausnahmsweise auch behaftete Weiber angetroffen, die dann der Ehe
eines behafteten Mannes mit einem Konduktorweib entsprossen sein miissen
und deren Sthne ausnahmslos behaftet sind (Abb. 67) Einmal konnte sogar eine
Ebe zwischen zwei Behafteten ausfindig gemacht werden; sdmtliche Kinder waren,
wie zu erwarten stand, gleichfalls krank {Abb. 68).

1
o
_1.__
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Heiratet bei einfach recessiven Leiden einer der Eltern zweimal, so
ist es (im Gegensatz zu den dominanten Leiden!) die Regel, daB kranke
Kinder nur aus einer dieser Ehen hervorgehen, wihrend die SproBlinge
der anderen Ehe gesund bleiben (vgl. Abb. 55). Dieses Verhalten erklart

sich dadurch, daB dort, wo recessive
( X ® Erbkrankheiten auftreten, beide
| T Eltern die betreffende Krankheits-

anlage besitzen miissen; ein mit der

Lo Krankheitsanlage behafteter Elter

T
-
e ©
+ F

|
O/ 9 J.r hat aber bei der Seltenheit der
|
I | | ./ X @
S N -+
e O o | I |
I
I \/ I I/ |
® O ® O
+ $ +
Abb. 67. Farbenblindheit Abb. 68. Farbenblindheit
nach NAGEL. nach Vogr.

meisten recessiven Erbkrankheiten nur eine duBerst geringe Wahrschein-
lichkeit, bei wiederholter Verehelichung in beiden Fillen einen Ehe-
partner mit der gleichen recessiven Anlage zu bekommen. Im Gegensatz
zu diesem Verhalten bei recessiven Krankheiten haben bei der recessiv-
geschlechtsbegrenzten Vererbung die S¢hne eines Konduktorweibes,
die zweimal verheiratet ist, in beiden Ehen die gleichen Aussichten,
das erbliche Leiden zu erhalten, weil ja die krankhafte Erbanlage hier
allein von der Mutter stammt, wihrend die Viter auch idiotypisch
gesund sind. Ebenso haben die Tochter eines Konduktorweibes, welches
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Abb. 69. Anidrosis mit Hypotrichosis und Zahnanomalien
nach WECHSELMANN und LoEwy?).

1) Die genaue Reihenfolge der gesunden und kranken Kinder in den einzelnen
Geschwisterschaften ist nicht bekannt,
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o [ zweimal gesunde Manner geheiratet
% o hat, in beiden Ehen ihrer Mutter
A o eine gleich groBe Aussicht, auch
Lov [ RS ihrerseits Konduktoren zu sein. Diese
o+ “'.z et Tatsachen demonstriert sehr schon
ot t"o v, Abb. 69.
N Die sog. LosSENsche Regel. Ein
f; ® besonderes Verhalten zeigen die Ha-
Lov|[ 12, mophilie und die Atrophia nervi op-
o b tici, insofern als bei diesen Leiden
L or— % ,: nicht nur die Kinder, sondern auch
}:‘; o+ die Enkel und simtliche weitere
For Dy N Nachkommen der behafteten Ménner
[N:H T__’H . gesund sind, so daf sich die Krank-
%" 8 heit nur durch die Schwestern der
L or o o g Kranken, nicht auch durch ihre
. - A N = Tochter weiterverbreitet (sog. Los-
“» o sENsche Regel). Dadurch wird der
I or @  Anscheinerweckt,daB die behafteten
L% ©, £ Mannerihre pathologische Erbanlage
[of %, . Uberhaupt nicht weiterzugeben ver-
o ;} mogen, und Fritz LNz hat infolge-
Lo A dessen, in Analogie zu gewissen Be-
o+ o+ o oObachtungen bei Pflanzenkreuzun-
X }— o' g gen, die Vermutung ausgesprochen,
Yo J e " 5 daB bei der Hamophilie und der
¥ i Atrophia nervi optici die mit der
“ & pathologischen Anlage behafteten
[ Fot %" &  Spermatosomen iiberhaupt nicht
® & lebensfihig seien und folglich iiber-
o oS haupt nicht zur Kopulation mit f.ler
o . Kizelle gelangten?). Allerdings 146t
o & er dabei die Moglichkeit offen, daB
L% o < das ganze Phinomen bloB auf einer
. :g Tsuschung beruht, welche dadurch
ot zustandekommt,daf3 die Behafteten,
- o+ - ™ die oft jung sterben bzw. unverméhlt
o bleiben, nur selten iiberhaupt eine
L \{l‘; groBere Anzahl von Nachkommen
\ ® haben.
no+ Diese Eigentiimlichkeit (d. h. also: die

Lossexsche Regel) 148t sich am besten
aus der bekannten D-Tafel der Familie
Mam pel ersehen (Abb. 70). Verfolgt man
hier die Nachkommenschaft der hiémo-

1) Die Hamophilie wire dann also in
einem bestimmten Falle gewissermafen
ein Letalfaktor.
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philen Minner, so findet man im Gegensatz zum Erbgang der Hemeralopie auf
Abb. 64 keinen einzigen Bluter darunter. Die eine scheinbare Ausnahme von dieser
Regel (der erste Bluter von links in der untersten Reihe) erklirt sich zwangslos
durch die Tatsache, daB hier allem Anschein nach die Mutter ein Konduktor war;
denn es handelte sich hier um eine Verwandtenehe, und zwei Briider der Mutter
waren Bluter.

Ubersicht. Eine Zusammenfassung ergibt fiir die recessiv-geschlechts-
gebundene Vererbung folgende Charakteristica :
Sind beide Eltern (duBerlich) gesund,
so ist die Halfte der Sohne (also !/, der Kinder) krank.

Ww WW
I
oife
Beide Eltern (—
gesund: %__
Y \
0000
Ww Ww WW WW
Ww WW Ww WW Ww WW,
5 4 i Z
H A @0 O~ @
P \ [ 1 [ I |
i Pl | el Iy
ifloooo||edec| 800
Ww Ww WWWW W,w Ww W,W, WW Ww Wow WWWW
Ww WW,

Beide Eltern krank: “’“‘

Abb. 71. Ubersicht iiber die recessiv-geschlechtsgebundene Vererbung.
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Ist der Vater krank,

so sind sadmtliche S6hne gesund, samtliche Téchter Kon-

duktoren.

(Ausnahmsweise konnte bei einem kranken Vater die Mutter ein

Konduktor sein,

dann wire die Hélfte der Schne und die Hilfte der Téchter

manifest krank.)

(Ist ausnahmsweise die Mutter krank,
so sind sdmtliche Sohne krank, simtliche Téchter gesund.)
(Sind beide Eltern krank,

so sind samtliche Kinder krank.)

Die Krankheiten finden sich viel hdufiger, bei seltenen Leiden
sogar ausschlieflich bei Mé&nnern.

Proband: meist beide Eltern gesund (Mutter Konduktor), be-
sonders oft der miitterliche GroB8vater (oder
UrgroBivater) krank,
der Regel nach die Halfte der Briider, also !/, der Ge-
schwister krank,
der Regel nach simtliche Kinder gesund.

Probandin: stets Vater krank (und Mutter Konduktor),
(Geschwister mindestens zur Hilfte krank,
sdmtliche Sshne krank, Téchter der Regel nach gesund.

Dominant-geschlechtshegrenzte Vererbung.

Vollstiindige und unvollstindige Geschlechtshegrenzung. Von ge-
schlechtsbegrenzter Vererbung rede ich (im AnschluBl an WirsoN und
MoreAN) da, wo die Manifestation einer krankbaften Erbanlage unter
der Kontrolle des geschlechtsbestimmenden Erbanlagenpaares steht,
wo also das krankhafte Merkmal von dem Geschlechtscharakter des
einen Geschlechts gleichsam iiberdeckt wird (hypostatisch ist). Bei
diesem Modus der Vererbung sind also im Gegensatz zum geschlechts-
gebundenen Erbgang die krankhaften Erbanlagen in gleicher
Anzabl tiber beide Geschlechter verteilt; nur ihre Manifestation
ist bei einem Geschlecht erschwert odér unmoglich. Das Wesen dieses
Erblichkeitsmodus liegt also nicht in einem besonderen Verhalten der
betreffenden FErbanlagen beim Erbgang, sondern lediglich in einer
Stérung der Manifestation dieser Erbanlagen bei dem einen Ge-
schlecht.

Die Geschlechtsbegrenzung kann eine vollstindige oder eine unvoll-
stiandige sein. .

Eine unvollstindige Hypostase der Epidermolysisanlage gegeniiber dem
weiblichen Geschlecht hatte uns schon Abb. 41 gezeigt. Solche unvollstindigen
bzw. unregelmiBigen Geschlechtsbegrenzungen sind wohl nicht selten, und sind
dann schuld an mannigfaltigen UnregelmaBigkeiten der verschiedensten Ver-
erbungsmodi. Bei der Porokeratosis Mibelli z. B., die fiir ein Musterbeispiel einer
dominanten Hautkrankheit gilt, fand mein Schiiler FuLDE bei den in der Literatur
beschriebenen Fillen das Verhaltnis von 88 ' : 35Q. Dieser Unterschied ist

so groB, dafl man wohl annehmen muB, die Manifestation der Porokeratosisanlage
kommt beim weiblichen Geschlecht relativ seltener zustande als beim ménnlichen.
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Zahlenverhiltnisse. Aber es existiert bei manchen Merkmalen
auch eine vollst &ndige Begrenzung auf eins der beiden Geschlechter.
Schon frither hat man ein solches Verhalten bei Tieren nachweisen
kénnen. Wenn man z. B. Dorset-Schafe, bei denen beide Geschlechter
gehérnt sind, mit den hornlosen Suffolks kreuzt, so sind alle ménn-
lichen Lémmer gehornt, alle weiblichen hornlos. Die Hornanlage der
Dorsets erweist sich also, wenn sie heterozygot vorhanden ist, als
hypostatisch gegeniiber dem weiblichen Geschlecht, wihrend sie beim
méannlichen 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 Formel
hhWW. Die Kreuzung ergibt folgendes Bild:

HHWw X hhWW (gehérntes Mannchen X hornloses Weibchen)
Geschlechtszellen: 1. HW oder Hw HHWw hhWW
S 4
® X
% ?
2. hW

I T T
Mogliche Kom- | HhWW (hornloses Weibchen) ® 6’ g
binationen: [HhWw (gehdrntes Minnchen) _(?_

+
HbWW HhWW HhWw HhWw

[

Kreuzt man nun diese Heterozygoten untereinander, so erhilt
man alle vier Typen, ndmlich gehérnte und hornlose Ménnchen und
gehérnte und hornlose Weibchen. Denn die in bezug auf die Horn-
anlage homozygoten Tiere (HHWW, HHWw und. hhWW, hhWw) sind
ja im vorliegenden Falle (den Ausgangsrassen entsprechend) gehérnt
bzw. ungehornt, gleichgiiltig welches Geschlecht vorliegt. Nur bei
heterozygotem Vorhandensein der Horneranlage wird diese durch das
Vorhandensein der WW-Anlage an ihrer Entfaltung verhindert.

Vortiuschung dominant - geschlechisbegrenzter Vererbung. Ent-
sprechende oder dhnliche Verhiltnisse kommen aber auch bei der Ver-
erbung menschlicher Krankheiten vor. Am einfachsten ist ihr Nachweis
bei der dominanten Vererbung. Vermag sich ein eigentlich dominantes
Leiden bei einem Geschlecht, z. B. beim weiblichen, nicht zu mani-
festieren, so wird sich die Krankheit direkt vom Vater auf den
Sohn iibertragen oder iiber die &uBerlich gesunde Tochter
auf den Enkel. Innerhalb des befallenen Geschlechts muf sich das
Leiden wie eine gewdhnliche Dominante verhalten, withrend das andere
Geschlecht als Konduktor fungiert.

Die alteren Stammbdume, welche als Belege fiir eine dominant-
geschlechtsbegrenzte Vererbung beim Menschen dienen kénnten, weisen
allerdings mancherlei Mingel auf. Vor allem ist hiufig die Zahl der
behafteten Familienmitglieder zu klein, um auch nur einen Wahr-
scheinlichkeitsschlufl zu gestatten. Denn da bei nicht geschlechts-
abhiangigen dominanten Leiden das gleichméBige Befallensein von
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Miannern und Weibern ja den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit unter-
liegt, so miissen — wenn es sich um kleine Zahlen handelt — auch
gewohnlich dominante Krankheiten in einem bestimmten Bruchteil
der Fille nur bei Mannern bzw. nur bei Weibern auftreten. Finden
gich z. B. in einer Familie nur 2 Behaftete, so werden diese, selbst
wenn keinerlei Geschlechtsabhingigkeit vorliegt, in einem Viertel der
Fille beide von méinnlichem, in einem weiteren Viertel beide von
weiblichem Geschlecht sein. Finden sich nur 4 Behaftete in jeder
Familie, so werden in jeder achten Familie Personen nur vom gleichen
Geschlecht befallen sein, Durch solche Beobachtungen darf man sich
also nicht dazu verleiten lassen, eine Geschlechtsbegrenzung in Er-
wigung zu ziehen.

So kennen wir z. B. von der REckLINGHAUSENschen Krankheit, die sich
hiufig als (unregelmiBig) dominantes Leiden zu vererben scheint, etwa 75 familidre
Fille (HoEksTra). Lassen wir die Félle mit maligner Entartung beiseite, da sich
bei ihnen eine teilweise Begrenzung auf das ménnliche Geschlecht nicht sicher aus-
schlieBen 148t, so bleiben etwa 60 Fille iibrig. Hierunter befinden sich 27 Fille,
in denen 2 Familienmitglieder behaftet sind; diese beiden Familienmitglieder sind
in 15 Fallen von gleichem, in 12 Féllen von verschiedenem Geschlecht, was also
der Erwartung entspricht. Allerdings sind in den 15 Fillen von gleichem Geschlecht
12 ménnlich und nur 3 weiblich. Das ist aber eine Schwankung, die sich wohl
durch die kleine Zahl erklirt. Denn unter den 12 Féllen, in denen 3 Familienmitglieder
behaftet sind, findet sich nur 1 Fall, in dem alle 3 Kranke von gleichem Geschlecht
sind, und hier handelt es sich um Weiber. Unter den 6 Familien mit je 4 behafteten
Personen gibt es eine, in der nur Manner befallen wurden. Dagegen sind 2 Familien
bekannt, in denen alle 5 Behafteten Weiber waren. In einer weiteren Familie sind
alle 6 Behafteten minnlichen Geschlechts.

Dieses Beispiel 148t uns erkennen, in welcher Weise eine geschlechts-
begrenzte Vererbung in einzelnen Familien vorgetiuscht werden
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Abb. 72. REckrLiNgHAUsENSche Krankheit nach HumBerT und NAVILLE.

kann und vorgetiuscht werden mufl, wenn man bei Krankheiten, die
héufig familidr auftreten, die betreffenden Familien einseitig ausliest
(Abb. 72 u.73). Daraus ergibt sich aber die Notwendigkeit, mit der
Diagnose geschlechtsbegrenzter Vererbung, besonders bei Stammbaumen
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Abb. 73. RECRLINGHAUSENsche Krankheit nach KONIGSDORF.
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mit kleiner oder nur miBiger Anzahl behafteter Familienmitglieder, vor-
sichtig zu sein. Dies gilt natiirlich in erhchtem MaBe, wenn, wie in den
angefiihrten Beispielen, in der betreffenden Familie das eine Geschlecht
zufilligerweise sowieso schon stark iiberwiegt. Jedoch gibt es auch
Leiden, bei denen die Annahme einer geschlechtshegrenzten Vererbung
entschieden das Gegebene ist.

Dominant - geschlechtsbegrenzte Vererbung beim ménnlichen Ge-
sehlecht. Das ist — mit Begrenzung auf das ménnliche Geschlecht —
vor allem bei der H y pospadie der Fall. Hier liegen ja die Verhiltnisse
schon deshalb ganz anders als bei der RECKLINGHAUSEN schen Krank-
heit, weil die Hypospadie eine Entwicklungsstérung des ménnlichen
Genitales ist, also nur bei Minnern vorkommen kann. Manche Autoren
kennen freilich auch eine Hypospadie bei Weibern, und sie verstehen
darunter ein vollstindiges Fehlen der hinteren Harnrohrenwand. Es
wird aber bestritten, daB die Bezeichnung dieser Mi3bildung als weibliche
Hypospadie iiberhaupt berechtigt sei.

Die typische Hypospadie ist also ein nur bei Ménnern anzutreffendes
Leiden. Die Annahme einer recessiv -geschlechtsgebundenen Ver-
erbung wird hinfillig, wenn wir.sehen, wie oft das Leiden vom Vater
auf den Sohn vererbt wurde. In der Familie von StroNG wurde die
Vererbung vom Vater auf den Sohn sogar bis durch 5, in der von
LINGARD bis durch 6 Generationen verfolgt (Abb. 74). Leider sind beide
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Abb. 74. Hypospadie nach LINGARD (Ausschnitt).

Stammbéume dadurch sehr unvollstindig, daB die weibliche Deszendenz
nicht mit aufgenommen ist. Aber auch die Ubertragung des Leidens
durch gesunde Weiber ist mehrfach beobachtet. Besonders die Familie
von HuvuerMANN hat dadurch eine gewisse Beriihmtheit erlangt
(Abb. 75).

Der Stammbaum HEUERMANNS enthilt zwar nur 3 Behaftete;
doch ist ausdriicklich angegeben, daf die Hypospadie schon frither in
jeder Generation aufgetreten und immer durch die gesunden Frauen .
auf einen Teil ihrer Séhne vererbt worden sei. Daf} die Vererbung vom
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Vater auf den Sohn hier fehlt, hat seine Ursache offenbar in der Form
der Mif3bildung, die in der von HEUERMANN beschriebenen Familie
80 hochgradig war, daBl sie die Fortpflanzung der behafteten Minner
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Abb. 75. Dominant-geschlechtsbegrenzte Vererbung beim méannlichen Geschlecht
(Hypospadie nach HEUERMANN).

stark erschwerte, wenn nicht gar unméglich machte. Auf diese Weise
kommt eine Form des familiiren Auftretens zustande, welche dem
familiiren Auftreten recessiv-geschlechtsgebundener Krankheiten zum
Verwechseln dhnlich sein kann (vgl. Abb. 65), und welche zeigt, daB3
auch solche Krankheiten, die zu frithem Tod oder Fortpflanzungs-
unfiahigkeit fiihren, ,,erblich® sein konnen, und zwar auf die ver-
schiedenste Weise (recessiv, recessiv-geschlechtsgebunden, dominant-
geschlechtsbegrenzt usf.).

. SchlieBlich sei noch erwihnt, dal bei der Hypospadie gelegentlich auch die
Ubertragung durch gesunde minnliche Personen beschrieben wurde (Abb. 76).
Doch haben wir hierin wohl nichts anderes zu sehen als eine der bei dominanten
Erbkrankheiten des Menschen so iiberaus hiufigen Manifestationsschwankungen;
das Problem der geschlechtsbegrenzten Vererbung wird dadurch nicht eigentlich
beriihrt.
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Abb. 76. Dominant-geschlechtsbegrenzte Vererbung mit Manifestations-
schwankung (Hypospadie nach Ricaup).

Dominant - geschlechtshegrenzte Vererbung beim weiblichen Ge-
schlecht. Dominant-geschlechtsbegrenzte Vererbung kommt aber nicht
nur beim minnlichen, sondern auch beim weiblichen Geschlecht vor.
Das zeigen die Beobachtungen, die in neuerer Zeit iiber die Erblichkeit
des sporadischen Kropfes gemacht worden sind. In dem ersten
tiber die Erblichkeit dieses Leidens publizierten Stammbaum sind in
~ununterbrochener Folge 6 Generationen hindurch weibliche Personen,
die alle in kropffreier Gegend gelebt haben, von dem TIeiden befallen
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(Abb. 77). Méinner, die bei einfach dominantem Erbgang zum Teil
hitten erkranken miissen, sind in der Familie zahlreich vorhanden.
Die Annahme, daB es sich hier um einen blofen Zufall handelt, ist bei
der relativ hohen Zahl der Behafteten nicht wahrscheinlich.
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Abb. 77. Idiotypischer sporadischer Kropf. (Eigene Beobachtung.)

Eine gewisse Unvollstindigkeit des Stammbaums muBl nur darin
gesehen werden, daB in ihm die Ubertragung des Leidens durch einen
duBerlich gesunden Mann von seiner behafteten Mutter auf seine Tochter
nicht beobachtet werden konnte. Diese Liicke wird aber durch den
Stammbaum einer anderen Familie ausgefiillt (Abb. 78). Auch hier
waren nur Weiber befallen. Zweimal wurde das. Leiden aber durch

Abb, 78. Idiotypischer® sporadischer Kropf nach BrumM.
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einen duflerlich gesunden Mann auf die nichste Generation iiber-
tragen.

Ob geschlechtsbegrenzte Vererbung bei menschlichen Krankheiten
selten oder hiufig ist, 148t sich schwer sagen, da bisher zu wenig auf
diesen Erbgang geachtet wurde. Da eine verhiltnism#Big grofe Anzahl
aller erblichen Leiden bei Minnern und Weibern in verschiedener
Hiufigkeit vorkommen, darf man wohl vermuten, dafl zum mindesten
die unregelmifige Geschlechtsbegrenzung eine erhebliche Rolle spielt.

Recessiv-geschlechtsbegrenzte Vererbung.

Zahlenverhiiltnisse. Eine offene Frage ist es, ob auch recessive
Erbkrankheiten in ihrem Auftreten dadurch kompliziert werden kénnen,
daB die Manifestation des Leidens bei dem einen Geschlecht ausbleibt
oder seltener zustande kommt. Der Nachweis der recessiven Erblichkeit
ist ja an sich schon so schwierig.

Recessive Leiden werden im Durchschnitt bei jedem vierten Kind
derjenigen Geschwisterschaften angetroffen, die von gesunden Eltern
abstammen., Wird nun die Manifestation eines solchen Leidens bei
einem Geschlecht unterdriickt, so wird das Auftreten bei Geschwistern
wesentlich seltener, nimlich bei jedem achten Kind der betreffenden
Geschwisterschaften zu konstatieren sein. AuBler dieser sehr geringen
Geschwisterhaufung wiirden die recessiv-geschlechtsbegrenzten Leiden
(wie die recessiven) eine vermehrte Belastung mit elterlicher Bluts-
verwandtschaft aufweisen.

Recessiv-geschlechtsbegrenzte Krankheiten. Solche Verhéltnisse nun
liegen moglicherweise bei der H ydroa vacciniforme (evtl. auch
beim idiotypischen KlumpfuB und bei der Luxatio coxae congenita)
vor. Das familiire Auftreten der Hydroa ist so selten, dafl es noch
jetzt in fast allen iiblichen Lehrbiichern bestritten wird. Bei genauer
Durchsicht der Literatur konnte ich aber trotzdem 8 Fille von Auf-
treten der Hydroa bei Geschwistern auffinden, denen sich ein eigener
Fall bei zwei Briidern als neunter anreiht. Da bis 1919 noch nicht
100 Fille veroffentlicht waren, wird das Leiden also immerhin in etwa
109, der publizierten Fille bei Geschwistern angetroffen. In diesen
Fillen finden sich unter den Behafteten, soweit ihr Geschlecht bekannt
ist, 12 Briider und 1 Schwester. Das ménnliche Geschlecht ist hier
also fast ausschlieBlich befallen. In einem Fall bestand Vetternschaft
der Eltern, in einem anderen wird elterliche Blutsverwandtschaft in
Abrede gestellt, in allen iibrigen Fillen scheint die Frage nach der
elterlichen Konsanguinitit gar nicht erhoben worden zu sein.

Nach diesen Befunden wire es also nicht ausgeschlossen, daf es
sich bei der Hydroa um ein recessiv-geschlechtsbegrenztes Erbleiden
handelt mit ausgesprochener, aber nicht ganz vollstindiger Begrenzung
auf das minnliche Geschlecht. Allerdings ist das Material, auf das sich
diese Vermutung stiitzen muf, zu einem sicheren Schluf} viel zu klein.
Selbst aber wenn spitere Beobachtungen erweisen sollten, daBl das bis
jetzt vorliegende Material nicht repriséntativ war, so kann es doch
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schon heute dazu dienen, die Verhiltnisse eines Erbgangs zu demon-
strieren, fiir den ein sicheres Beispiel noch nicht existiert.

Polyid-geschlechtsbegrenzte Vererbung.

Ts ist theoretisch ohne weiteres einleuchtend, daB auch solche
Leiden, die nicht monohybrid dominant oder recessiv, sondern in
komplizierterer Weise erblich bedingt sind, in ihrer Manifestation von
der Geschlechtsanlage abhingig sein kénnen. In dieser Hinsicht ist
mir schon frither das Epithelioma adenoides cysticum BrOOKE
aufgefallen, eine kleine, multipel auftretende, vornehmlich im Gesicht
lokalisierte Geschwulst, die einerseits sicherlich komplizierte Erblich-
keitsverh#ltnisse zur Grundlage hat und die andererseits viel hiufiger
bei Weibern als bei Minnern angetroffen wird. Einfach dominante
Erblichkeitsverhaltnisse lassen sich deshalb ausschlieBen, weil die Zahl
der behafteten Personen in den bisher beobachteten familiiren Fillen
(mit Ausnahme eines ganz unklaren Falles, den SurTON bei Negern sah)
gich auf nicht mehr als 2 oder 3, einmal angeblich auf 4 belief; fiir
recessive Vererbung liegt gar kein Anhaltspunkt vor, da kranke Ge-
schwister mit sicher gesunden Eltern, soweit ich die Literatur ein-
sehen konnte, nie beobachtet worden sind und elterliche Blutsverwandt-
schaft nirgends angegeben ist; recessiv-geschlechtsgebundene Ver-
erbung ist wegen der Bevorzugung des weiblichen Geschlechts aus-
geschlossen ; dominant-geschlechtsgebundene wire im Prinzip méglich,
ist aber aus dem gleichen Grunde wie die einfach dominante unwahr-
scheinlich.

Andererseits ist aber auch an der Geschlechtsabhingigkeit des
Epithelioma BrooKE, besonders in den familiiren Fillen, ein Zweifel
wohl kaum méglich. Man kann sagen, dafl der Regel nach Mutter und
Tochter befallen sind, gelegentlich auch Mutter und 2 Téchter, aus-
nahmsweise Bruder und Schwester. Das familidre Auftreten des Epi-
thelioma BROOKE ist demnach gerade so, wie wir es bei einer polyid-
geschlechtsbegrenzten Krankheit erwarten miiBten. Und wenn auch
bei dem Epithelioma BROOKE ebenso wie bei der Hydroa das bis jetzt
vorliegende Material zu einer sicheren SchluBfolgerung nicht ausreicht, so
illustriert doch dieses Material recht gut, wie sich das familiire Auftreten
bei einem Leiden, das polyid-geschlechtsbegrenzt ist, gestalten miiite.

Geschlechtsfixierte Vererbung.

Zahlenverhiltnisse. Viel ersrtert wurde die Frage, ob es eine be-
sondere Vererbung durch den Mannesstamm gebe, denn eine solche
Vererbung wiirde zur Folge haben, da8 sich die betreffenden Erbanlagen
in ihrer Verteilung iiber die Familienmitglieder genau so verhielten,
wie es auf Grund unserer namensrechtlichen Gebriuche der Familien-
name tut.

Theoretisch wiirde eine solche Vererbung ,,in der Namenslinie** denk-
bar sein, wenn an der w-Erbeinheit eine Anlage w’ auftrite, die iiber
den W-Paarling dominiert:
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WW X Ww’ (gesundes Weib X kranker Mann)
Geschlechtszellen: 1. W
AN

l N

2. W oder w’

Kombinationsergebnis: WW (gesundes Weib)
Ww’ (kranker Mann)

Samtliche Séhne eines behafteten Vaters wiirden also in diesem Falle
mit der gleichen Krankheit behaftet sein, das weibliche Geschlecht wire
von Krankheit wie von Krankheitsanlage in jedem Falle frei. Das
Leiden wiirde sich also wie ein sekundiires minnliches Geschlechts-
merkmal, oder noch besser: wie das minnliche Geschlecht selbst ver-
erben. Ich bezeichne diesen Modus als geschlechtsfixierte Vererbung.

Geschlechtsfixierung hei Tieren. DafB ein derartiger Vererbungsmodus tatséch-
lich vorkommt, scheint eine Beobachtung zu beweisen, die an einem Fisch, Lebistes
reticulatus, durch J. ScEMDT gemacht wurde. Die Mannchen dieses Fisches haben
zum Teil einen Pigmentfleck in der Riickenflosse, der sich auf simtliche ménnliche
Nachkommen, niemals aber auf einen weiblichen vererbt und der folglich nach
EO?%DTS Vermutung an dem Y-Chromosom (das der w-Erbeinheit entspricht)

alrvev.

Geschlechtsfixierung beim Menschen. Ob Geschlechtsfixierung auch
beim Menschen vorkommen kann, ist allerdings fraglich. Soweit wir
wissen, scheint ja beim Menschen ein morphologisches Substrat fiir die
w-Einheit, also ein Y-Chromosom, iiberhaupt nicht zu existieren
(vgl. Abb.17). Eine iiber W dominante Anlage an einer w-Einheit
konnte also offenbar erst dann entstehen, wenn zuvor ein Y-Chromosom
entsténde.

Noch problematischer ist die Frage, ob ein analoger Erbgang auch mit’ Fixierung
an das weibliche Geschlecht mdglich ist. In den seltenen Fillen, in denen bei
Pflanzen und Insekten so etwas gefunden wurde, handelte es sich iiberhaupt nicht
um eigentliche Vererbung, sondern um Ubertragung durch das Plasma der Eizelle.
Auch beim Menschen miite man fiir analoge Erscheinungen jedenfalls eine andere
als die oben dargelegte Erklirung suchen, denn diese ermdoglicht ein Versténdnis
der geschlechtsfixierten Vererbung nur beim heterozygoten Geschlecht, also
nur bei Minnern.

Beobachtungen, die fiir geschlechtsfixierte Vererbung von mensch-
lichen Krankheiten sprechen wiirden, sind hin und wieder publiziert
worden, diirfen aber nur mit groBer Vorsicht aufgenommen werden.
MuB man sich doch bei der Betrachtung von Stammb&umen stets vor
Augen halten, welchen auBerordentlich geringen Wert besonders bei
schwieriger erkennbaren Krankheiten Aufzeichnungen haben, die auf
Grund anamnestischer Erhebung an einer, in bezug auf ihre Zuverléssig-
keit nicht genauer bekannten Person angefertigt worden sind. Dal}
durch unzuverldssige Anamnesen selbst geradezu Schwindelstamm-
béume in die medizinische Literatur hineingekommen sind, mufl durch-
aus als wahrscheinlich bezeichnet werden.

So erhielt z. B. SurToN von einem Patienten, einem Neger, der an Epithelioma
adenoides cysticum BROOKE (3. oben) litt, die Mitteilung, daB seine sémtlichen
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Verwandten durch drei Generationen mit dieser
Anomalie behaftet seien, so daB man auf Grund
von SuTroNs Publikation zu dem Stammbaum
kommen miiflte, der in Abb. 79 wiedergegeben ist.
Ein selcher Stammbaum schligt aber allem, was
wir bis jetzt iiber Erblichkeit wissen, ins Gesicht; er
steht im scharfsten Widerspruch zu unseren theore-
tischen Vorstellungen, die sich doch sonst an einem
sehr groflen Erfahrungsmaterial ausgezeichnet be-
wihrt haben.

Wire er richtig, so wiirde er in gewisser Weise
eine Revision der gesamten modernen Vererbungs-
lehre notwendig machen. Und das alles wegen der
unkontrollierten Aussage eines Negers!

Die Mitteilung SurTOoNs lehrt jedenfalls, wie
vorsichtig wir mit einer weitreichenden theoretischen
Auswertung einzelner Fille aus der menschlichen
Vererbungspathologie sein miissen.

Dennoch existiert allerdings in bezug auf
die geschlechtsfixierte Vererbung ein Stamm-
baum, der bemerkenswert erscheint, da das
Befallensein sidmtlicher Manner durch vier
Generationen hindurch hier die eigene Familie
des Autors betrifft, und da der Autor aus-
driicklich angibt, dal er die Weiber ebenso
wie die Ménner selbst untersuchen konnte.
Es handelt sich um einen von SCHOFIELD
bekanntgegebenen Fall von Syndaktylie; die
zweite und dritte Zehe jedes FulBles waren
durch eine Schwimmhaut verbunden, der
Knochen war unbeteiligt (Abb. 80).

Trotzdem kann man natiirlich an einem
einzelnen Stammbaum eine so grundsétzliche
Frage, wie es die nach der geschlechtsfixierten
Vererbung ist, nicht entscheiden. Die Frage
nach der geschlechtsfixierten Vererbung ist
aber durch einzelne Stammbidume wie den
vonScHOFIELD unwiderruflich aufgeworfen
worden, und wenn uns auch bis jetzt iiber
die Existenz dieses Vererbungsmodus beim
Menschen jede sichere Kenntnis fehlt, so er-
scheint es doch gerechtfertigt, an die Mog-
lichkeit eines solchen Erbganges zu denken
und darauf hinzuweisen.

Ubersicht iiber die gesechlechtsabhingige
YVererbung.

Stellen wir die Analyse der geschlechts-

abhingigen Vererbung, soweit sie bis jetzt

moglich ist, in einer Tabelle zusammen

Siem ens, Vererbungspathologie. 2. Auil.
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(Abb.81), so 1aBt sich leicht erkennen, an wie vielen Stellen unser Wissen
noch Liicken aufweist. Aber es 1ift sich auch ersehen, daB die bis-
herigen Bemithungen um eine Analyse der Geschlechtsabhingigkeit
nicht vergeblich gewesen sind.
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Abb. 80. Geschlechtsfixierte Vererbung (Syndaktylié nach SCHOFIELD).

Polyphiine Vererbung.

Die Erscheinungen der Polyphiinie. Beispiele dafiir, daB eine krank-
hafte Erbanlage gleichzeitig mehrere phédnotypische Erscheinungen
bewirkt, gibt es auch in der menschlichen Vererbungspathologie. In
gewissem Sinne trifft das schon fiir die dominant- bzw. recessiv-
geschlechtsgebundenen Krankheiten zu. Denn hier ist ja die pathologische
Erscheinung von der gleichen Frbeinheit abhingig, die das Geschlecht
bestimmt, die also die priméren und sekundiren Geschlechtsmerkmale
hervorruft. Es gibt aber in der menschlichen Vererbungspathologie auch
Fille, in denen eine idiotypische Anlage gleichzeitig mehrere patho-
logische Symptome bedingt. Das ist z. B. bei der recessiv-geschlechts-
gebundenen Hemeralopie der Fall, da dieses Leiden mit Myopie kom-
pliziert zu sein pflegt. DaB bei Albinismus universalis Augenstérungen
die Regel sind, wurde schon erwihnt.

Ein weiteres Beispiel polyphéner (vielmerkmaliger) Vererbung zeigt Abb. 69,
auf der Anidrosis, Hypotrichosis und Zahnanomalien in Korrelation miteinander
angetroffen werden, sowie ein Fall aus meiner Beobachtung (Abb. 82). Hier fanden
sich bei Mutter und Sohn iibereinstimmend Keratosis follicularis besonders an
Knien und Ellbogen, Keratosis plantaris circumscripta, Pachonychien und Lingua
plicata. Ob die Lingua plicata nur eine zufillige Komplikation ist, 148t sich bei
der extremen Seltenheit des gesamten Krankheitsbildes freilich nicht sagen.

In manchen Fillen kann man dariiber im Zweifel sein, ob die Auf-
fassung als polyphéne Vererbung berechtigt ist. Erbt sich z. B. in einer
Familie Keratosis palmaris et plantaris zusammen mit Hyperidrosis
palmarum et plantarum fort, so kann man sagen, beide Leiden seien
doch nur Symptome einer einheitlichen Affektion oder das eine sei gar
nur eine Folge des anderen. Schwieriger ist schon eine derartige Er-
klirung, wenn die verschiedenen Anzeichen eines erblichen Leidens an
differenten Korperteilen lokalisiert sind, wie in Abb. 69 bzw. in solchen
Féllen, in denen Hypotrichose des Kopfes mit Nageldystrophien in
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Korrelation miteinander vererbt werden. Aber auch hier kann man
noch einwenden, daB es sich eigentlich nur um ein pathologisches
Merkmal handele, etwa um eine ,,Schwiche der Epidermis, die sich
an den verschiedenen Anhangsgebilden der Haut zugleich manifestiert.
Es gibt jedoch in der Pathologie auch Beispiele von polyphéner Ver-

®
+
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® O O
+

Abb. 82. Keratosis follicularis, Keratosis plantaris, Pachonychien und Lingua
plicata. (Eigene Beobachtung.)

erbung sensu strictiori, d. h. von einem Vererbungstypus, bei dem uns
ein niherer genetischer Zusammenhang zwischen den verschiedenen,
in Kombination miteinander vererbten Anomalien ritselhaft bleibt,
bei dem also eine Kombination wirklich verschiedener Krankheiten
vorzuliegen scheint. Das gilt z. B. fiir eine Familie, in der neben der
Ectopia lentis et pupillae bei allen Behafteten auch Herzfehler vor-
handen waren. Sehr anschaulich ist auch das Beispiel von MORGAN,
der bei seiner Taufliege eine Weilaugigkeit fand, mit der eine geringere
Widerstandskraft und eine geéinderte Fruchtbarkeit untrennbar ver-
bunden war. Die Auffassung solcher Félle als polyphéne (,,vielmerk-
malige) Vererbung ist also nach dem derzeitigen Stande unserer
Kenntnis die einzig gegebene. '

Die Polyphiinie (Vielmerkmaligkeit) tritt uns &uferlich entgegen als Kor-
relation zweier mehr oder weniger verschiedener erblicher Krankheiten. Nur
wenn diese Korrelation nicht auf uns bekannten wechselseitigen entwicklungs-
geschichtlichen (morphogenetischen) und physiologischen (nerviosen, hormonalen
usw.) Zusammenhingen beruht, nur wenn es sich also nicht um Symptome einer
einheitlichen Krankheit handelt, liegt wirkliche Polyphinie vor. Ob beim Men-
schen auBerdem noch eine (voriibergehende) Korrelation durch Anlagenkoppelung
anzutreffen ist, wie sie z. B. bei der Taufliege gefunden wurde, ist unbekannt.

Will man den Begriff der Polyphénie niher umgrenzen, so scheint
es mir am zweckmaifigsten, ihn als die idiot y pische Korrelation
von Merkmalen zu definieren. Bevor wir aber feststellen, inwieweit
eine Korrelation, welche erbliche Krankheiten miteinander verbindet,
idiotypischer Natur ist, miissen wir die Frage beantworten, ob {iber-
haupt und in welchem Ausmafl eine Korrelation besteht. Es gilt des-
halb, die Korrelation der einzelnen Krankheiten untereinander zu er-
forschen, wie es in groBziigiger Weise durch v. PFAUNDLER und v. SEHT
geschehen ist.

Berechnung der Korrelation. Will man die Korrelation zweier Zustinde
feststellen, so berechnet man ihren Korrelationskoeffizienten k, der dann, wenn
die beiden Zusténde stets zusammentreffen, + 1, dann, wenn sie niemals zusammen-
treffen (wenn also eine negative Korrelation besteht) — 1 ist. Auf 194 in der

Literatur beschriebene Fille von Epidermolysis bullosa verteilen sich z. B. die
Narben und die Nageldystrophien in folgender Weise:
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Narben Keine Narben Zusammen
Nageldystrophien 80 (a) 34 (b) 114 (a+b)
Keine Nageldystrophien 11 (¢) 69 (d) 80 (c+d)
Zusammen 91 (a+c¢c) 103 (b+d) |194(a+b+c+d)
Der Korrelationskoeffizient berechnet sich dann nach folgendel Formel:
_a-d—b-¢ -
TV @FEb) (c+d) @tc) (B+d)’
80-69 —34-11 5146

ist also = — = = 5146 = ca. 0,55.

Y114 .80-91-103 85481760 ca. 9245

Der mittlere quadratische Fehler der kleinen Zahl berechnet sich nach der Formel
1— &2
von PEARSON m = 7—,,—, wobel n die Gesamtzahl der Fille ist. Wir erhalten
n

1—056° 07 o
—VI-9:1 = a 14 =ca 0,05. Das Ergebnis heift

demnach: % = 0,55 - 0,05 oder, wenn man den dreifachen mittleren Fehler
nimmt: & = 0,55 I~ 0,15; das besagt aber, daB man etwa 370 gegen 1 wetten kann,
daBl die wahre Korrelation zwischen Narben und Nageldystrophien bei der Epi-
dermolysis innerhalb der bezeichneten Fehlergrenze liegt.

Die Korrelation in der Vererbungspathologie. Noch exakter, aber
wesentlich umstédndlicher ist die Berechnung der Korrelation mit
Hilfe des Bravars - PEarsonschen Korrelationskoeffizienten. Es
fragt sich jedoch, ob sich die Anwendung so genauer Korrelations-
methoden bei der Erforschung von Erblichkeitsverhéltnissen lohnt.
Frither hat man vielfach geglaubt, die Erblichkeit dadurch nachweisen
und sogar in ihrer Intensitit bestimmen zu kénnen, dafl man die Kor-
relation einzelner Merkmale bei Verwandten, besonders bei Eltern
und Kindern feststellte. Solche Berechnungen fiihren aber in der
Erblichkeitslehre kaum jemals zu zuverldssigen Ergebnissen, da die
Korrelation zwischen Verwandten noch sehr viel andere Ursachen
haben kann als gerade Erblichkeit. Gleiche Umwelt, gleiche Auslese-
verhiltnisse und eventuell gleiche Idiokinese kénnen ebenfalls hohe
Korrelationen zwischen Verwandten bedingen. Die Korrelations-
berechnung ist also zu einem Nachweis der Erblichkeit nur mittelbar
geeignet. Ebenso bleibt, wenn wir die Korrelation von Krankheiten
erforscht haben, die Hauptfrage noch zu lésen, nimlich die Frage,
inwieweit diese Korrelation auf Polyphiinie, auf Abhingigkeit von
einer gemeinsamen Erbanlage beruht. In Gemeinschaft mit anderen
Methoden der Erblichkeitsforschung wird aber die Korrelations-
berechnung ihren Platz behaupten.

Die Korrelation in der Zwillingspathologie. Der XKorrelations-
berechnung wurde in jiingster Zeit noch ein Anwendungsgebiet erschlossen,

deshalb in unserem Beispiel m =
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auf dem sie, wie ich glaube, eine unmittelbare Bedeutung fiir die Erblich-
keitsforschung erlangen kann: das ist die Zwillingspathologie. Bei
den homologen Zwillingen bedeutet das Fehlen der Korrelation tat-
séchlich Nichterblichkeit, und ich zweifle nicht, daBl es auf diesem
Wege allméhlich gelingen wird, die Paravariabilitit der erblichen
Krankheiten genauer kennen zu lernen, ja vielleicht geradezu zu messen.
Andererseits bedeutet allerdings eine vollstindige Korrelation bei
eineiigen Zwillingen nicht ohne weiteres Erblichkeit; auch hier wird
man aber noch in vielen Fillen zu einem Ergebnis kommen konnen,
wenn man, wie ich gezeigt habe, Kontrollen an nichthomologen Zwil-
lingen macht. Denn ein umweltbedingtes Merkmal, das bei homologen
Zwillingen immer gemeinsam vorhanden ist, muBl auch bei nichthomo-
logen fast ausnahmslos gemeinsam vorhanden sein (z. B. Masern), da
die Umwelt bei homologen und bei nichthomologen Zwillingen etwa
in gleichem MaBe iibereinstimmt. Jedes erbliche Leiden muBl dagegen,
falls es nicht sehr hiufig ist, bei zweieiigen Zwillingen in mindestens
der Hilfte der Fille den einen Zwilling verschont lassen; so 138t sich
die Erblichkeit solcher Krankheiten, die bei homologen Zwillingen
eine vollkommene Korrelation aufweisen, durch die Feststellung des
Fehlens einer solchen Korrelation bei den nichthomologen Kontroll-
fallen beweisen. Es erscheint also durchaus moglich, daf die Korre-
lationsrechnung als Bestandteil der Zwillingspathologie noch einmal
eine groffere Bedeutung fir die Vererbungswissenschaft erlangt.

Polyide Vererbung.

Polyidie im engeren Sinne. DaB es normale Eigenschaften, die von
mehreren Erbanlagepaaren zugleich abhingen, auch beim Menschen
gibt, darf als sichergestellt gelten. Eine solche polyidel) (vielanlagige)
Vererbung liegt z. B. bei der Hautfarbe des Negers vor (vgl. S.50).
Wie wir aus den Erfahrungen der experimentellen Vererbungsforschung
schliefen miissen, scheinen jedoch Krankheiten, die von mehreren,
selbstéindig mendelnden, pathologischen Erbanlagepaaren zugleich
abhéngen, kaum vorzukommen. Sollte das aber doch einmal der Fall
sein, so wiirde sich die Vererbung eines solchen Leidens selten direkt
gestalten, wiirde also dem recessiven Modus #hneln. Die familidre
Hiaufung wiirde natiirlich um so geringer sein, ja mehr autonome
Erbanlagenpaare zur Entwicklung der betreffenden Krankheit zu-
sammenkommen miissen, und je seltener diese Komponenten an sich
schon sind. Verh#ltnismiBig noch am leichtesten zu durchschauen
wiren solche Fille, in denen das Erbleiden von nur zwei Erbanlage-
paaren abhiingt; auch dann kénnte man aber eine stirkere familiire
Hiufung nur erwarten, wenn die krankhafte Erbanlage jedes einzelnen
Paares schon bei Heterozygotie zur Entfaltung kommt, also dominant
ist. Die manifest kranken Individuen wiirden dann etwa die Formel
KkIl haben, wahrend die Kkll- und die kkIl-Individuen #uBerlich

1) Id = Erbanlage.
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gesund wiren. Unter diesen giinstigsten Voraussetzungen wiirden
etwa '/, der Kinder der Behafteten gleichfalls behaftet sein, und dem-
entsprechend wire in etwa der Hilfte der Fille zu erwarten, daf auch
ein Elter behaftet ist. Verhielte sich dagegen die pathologische Erbanlage
jedes einzelnen Paares recessiv, so wére nur bei “/1s der Kinder gesunder
Eltern die betreffende Krankheit zu erwarten?).

Dieses Verhiltnis ist bei Achondroplasie (WEINBERG), Epilepsie (WEINBERG),
Taubstummheit (HaMMBRSCHLAG, LUNDBERG), und besonders von R#DIN bei
der Dementia praecox gefunden worden, und man hat deshalb in Erwigung
gezogen, ob nicht z. B. die Dementia praecox ein ,,dihybrides®, d. h. zweianlagiges
Leiden sei.

Fiir diese sonderbaren Zahlenverhiltnisse gibt es aber noch so viele andere
Erklarungsmoglichkeiten, dal man die Zweianlagigkeit der Dementia praecox als
sehr fraglich, ja wohl als unwahrscheinlich bezeichnen muf.

Polyidie im weiteren Sinne. Wenn es derartige Fille gibe, wiirde
es jedoch schwer sein, sie von solchen Leiden zu trennen, bei denen die
krankhafte Erbanlage gleichfalls von anderen, jedoch nicht patho-
logischen Erbeinheiten in ihrer Manifestation beeinflut wird. Diese
Erscheinung, die offenbar nicht selten schuld ist an den Manifestations-
schwankungen der nach den verschiedensten Modi erblichen Krank-
heiten, kann im weiteren Sinne auch noch zur polyiden Vererbung
gerechnet werden. In diesem weiteren Sinne ist die vielanlagige Ver-
erbung von Krankheiten verhiltnismifig hiufig; kann doch sogar
der dominant- und der recessiv-geschlechtsbegrenzte Frbgang als ein
Spezialfall dieses Modus aufgefait werden, da ja die dominant-
geschlechtsbegrenzte Eigenschaft in ihrer Manifestation gleichzeitig
von der sie bedingenden spezifischen Erbanlage und von der Geschlechts-
anlage abhingig ist.

Polyide Krankheiten. Die Polyidie, also die gleichzeitige Abhingig-
keit eines Leidens von mehreren verschiedenen Erbanlagepaaren,
miissen wir vor allem da als Hilfshypothese heranziehen, wo Erblichkeit
offenbar vorliegt, die Art des familiiren Auftretens aber eine aus-
gesprochene Regellosigkeit zeigt. Derartig undurchsichtige Verhaltnisse
treffen wir bei relativ zahlreichen Leiden, besonders bei Hemmungs-
bildungen und sog. Atavismen an. Der Vererbungsgang solcher Affek-
tionen miiBte durchsichtiger sein, wenn hier die Manifestation nicht
einerseits vielleicht von AuBenfaktoren, andererseits aber von gleich-
zeitig wirkenden Erbfaktoren beeinfluBbar wire.

Hierher gehort wahrscheinlich ein groBer Teil jener Fille, in denen
ein Leiden nur wenige Mitglieder einer sonst vollig gesunden Familie,
dabei aber nicht nur Geschwister, sondern auch Elter und Kind befills.

Als Beispiel diene ein Fall aus meiner Beobachtung (Abb. 83). Die Eltern der
Mutter unseres Probanden waren héchstwahrscheinlich frei von der Anomalie;

1) Diese Zahlen schwanken bei polyiden Merkmalen natiirlich stets entsprechend
der allgemeinen Héufigkeit der betreffenden Erbanlagen. Je hiufiger diese ein-
zelnen Komponenten des polyid bedingten Leidens sind, desto haufiger wird auch
das Leiden familidr auftreten. Ist bei einem zweianlagig bedingten Merkmal die
eine Anlage allgemein verbreitet, so nidhern sich die Zahlenverhiltnisse denen bei
einfacher (dominanter, recessiver usw.) Vererbung.
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auch die Geschwister der Mutter und ihr jiingstes Kind weisen keine Besonderheiten
auf. Solche Fille werden, wegen des Auftretens der Krankheit bei Vorfahren und
Nachkommen, oft voreilig als ,,dominant* bezeichnet. Allerdings 1aBt sich im

Abb. 83. Naevi chondrosi (doppelseitige Aurikularanhinge.)
(Eigene Beobachtung.)

einzelnen Fall kaum mit Sicherheit ausschlieBen, daB einfach dominante Vererbung
mit Uberspringen einiger Generationen vorliegt. Die unregelmaBige Dominanz,
bei der die Unterdriickung der Manifestation bei einzelnen Individuen mehr durch
AuBenfaktoren als durch andere Erbfaktoren geschieht, ist daher von der polyiden
Vererbung nicht immer scharf zu trennen, wird aber in der Regel mehr behaftete
Familienmitglieder aufweisen.

Ein erheblicher Teil derartiger Fille wird aber wohl analog den
bekannten Erscheinungen direkter Vererbung bei extremer Begabung
aufgefaBt werden miissen. Hier, wie z. B. bei der musikalischen Be-
gabung der Familie Bach, beim mathematischen Talent der Familie
Bernoulli oder bei der Erfinderbegabung der Weddinger Linie der
Familie Siemens (Abb.84) (Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol.
1916/17, Bd. 12, S.162) haben wir es doch offenbar nicht mit ge-
wohnlicher, von einer Erbanlage abhiingiger Dominanz zu tun, sondern
mit viel komplexeren Dingen; wahrscheinlich handelt es sich um
Mixovariationen. Entsprechend unserer alltiglichen Erfahrung erwarten
wir ja in solchen Fallen durch zwei oder selbst drei Generationen sich
forterbender Sonderbegabung auch durchaus nicht eine Weitervererbung
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 wiirden. Auch bei direkter Vererbung
pathologischer Merkmale sollten wir deshalb in Zukunft mit dem Pré-
dikat ,,dominant‘‘ vorsichtiger sein; denn gelegentlich kann eine direkte
Vererbung auch dort auftreten, wo eine Abhingigkeit des betreffenden
Merkmals von nur einer Erbanlage durchaus unwahrscheinlich ist.

Heterophine Vererbung.

Heterophiinie im weiteren Sinne. Von heteroph#ner, verschieden-
merkmaliger (transformierender, heteromorpher, genereller) Vererbung
kann man in solchen Fillen sprechen, in denen sich eine Erbanlage bei
den einzelnen damit behafteten Individuen einer Familie in ver-
schiedener Weise phénotypisch manifestiert. So liegt gewissermaBen
eine , heterophine“ Vererbung schon dort vor, wo die mit einer krank-
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haften F¥rbanlage behafteten Individuen die betreffende erbliche
Krankheit bald stirker, bald weniger stark und bald gar nicht aus-
gepragt zeigen, dort also, wo infolge Paravariabilitit oder infolge
Mixovariabilitdit Manifestationsschwankungen bis zu volligem Fehlen
der Manifestation vorkommen. Es gibt aber auch Fille, in denen die
verschiedene phinotypische Auspréigung einer erblichen Anlage schein-
bar verschiedene Krankheitsformen, scheinbar also qualitative
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Abb. 85. Aniridie (ﬂ und Kolobom <§) nach pE Buok.

Unterschiede bei den einzelnen behafteten Mitgliedern einer Familie
bewirkt. In dieser Weise lassen sich z. B. schon die Fille auffassen,
in welchen auf Grund offenbar der gleichen Krbanlage Kolobom der
Iris mit Aniridie bei den Mitgliedern ein und derselben Familie ab-
wechselt (Abb. 85); ebenso jene anderen Fille, in denen die behafteten
Individuen beld Hasenscharte, bald Gaumenspalte und bald beide
MiBbildungen zugleich aufweisen (Abb. 86).
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Abb. 86. Hasenscharte ( ) und Gaumenspalte (é' ) nach RayrLay.
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Solche Vorkommnisse sind nicht zu verwechseln mit dem allerdings seltenen

Zusammentreffen zweier verschiedener selbstdndiger Erbkrankheiten
bei ein und derselben Person. Liegt eine solche zufillige Kombination #tiologisch
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verschiedener Leiden vor, so wird in den folgenden Generationen mehr oder
weniger rasch eine Trennung und isolierte Weitervererbung der beiden Leiden
erfolgen (Abb. 87).
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Abb. 87. Hypertrichosis ( 61 ) und Fehlen bzw. Uberzahl von Schneidezahnen (({ )
nach MICHELSON. +

Noch sicherer sind solche Félle zur heterophiinen Vererbung zu
rechnen, in denen die verschiedenen Grade der ph#énotypischen Mani-
festation eines anscheinend einheitlichen Krankheitsprozesses sich an
verschiedenen Kérperteilen und Organen abspielen. Ein Beispiel hierfiir
bildet der an die tuberdse Gehirnsklerose sich angliedernde Symptomen-
komplex. Man findet nédmlich nicht nur bei den an tuberoser Sklerose
leidenden Individuen, sondern auch unter ihren im iibrigen gesunden
Verwandten verschiedene besondere Formen von Naevi, dassog Adenoma
sebaceum oder geschwulstartige MiBbildungen in Herz und Nieren.
So wurde in einem Fall der Grofivater an Nierengeschwiilsten operiert,
der Vater litt an tuberdser Hirnsklerose, Nierengeschwiilsten (multiplen
Mischtumoren), gehduften Naevi und Adenoma sebaceum, die Tochter
gleichfalls an Hirnsklerose, Naevi, Adenom und Nierentumor (Angio-
fibrom [Abb. 88]).
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Abb. 88. Tubersse Abb. 89. Tuberose Sklerose.
Sklerose nach BERG. (Eigene Beobachtung.)

In einem Falle meiner Beobachtung waren beim GroBvater und bei einer
Schwester des Probanden gehiunfte Naevi (Fibromata pendula colli) zu konstatieren,
wihrend die Mutter ein stark entwickeltes Adenoma sebaceum mit Halsfibromen
zeigte. Der Proband litt voriibergehend an Krimpfen, hatte gleichfalls zahlreiche
gestielte Fibrémchen am Halse, leichten Schwachsinn und Adenoma sebaceum, so
daB die Diagnose der tuberésen Sklerose gesichert war (Abb. 89).
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Heterophiinie im engeren Sinne. Derartige Fille, in denen wir Griinde
zu der Annahme haben, dafl ein einheitlicher erblicher ProzeB zu
klinisch verschiedenen Krankheitsbildern fiihrt, bilden den Ubergang
zuder heterophdnen Vererbungim engsten Sinne des Wortes.
Denn bisher wandte man die Ausdriicke ,,transformierende Vererbung*
u. dgl. vornehmlich da an, wo man glaubte, fiir wirklich differente
Krankheiten, die bei verschiedenen Mitgliedern der gleichen Familie
gehduft auftreten, eine gemeinsame idiotypische Ursache vermuten zu
diirfen. ’ ’

Ob diese Hypothese in einzelnen Fillen berechtigt ist, 148t sich
vorlaufig noch nicht mit Bestimmtheit sagen. Besonders suchte man
mit ihr die Tatsache zu erkliren, dafl Gicht, Diabetes und Fettsucht
so hdufig bei verschiedenen Mitgliedern der gleichen Familien an-

P P getroffen werden. Man stellte sich dann

Ox0O Ox® Pn. + dieSacheso vor, daBl diesen drei Krank-

| J[r '?‘ heiten die gleiche KErbanlage zugrunde

T liegt, und daf sich dieselbe je nach den

!
The. + ./ < @ The T gerade wirkenden AuBenfaktoren und
+ je nach den gerade vorhandenen an-
\AT—J deren Erbanlagen bei den einzelnen be-
{ | I I i | hafteten Individuen bald als Gicht, bald
O/ ° ° ° ° o als Diabetes und bald als Fettsucht oder
+ + + + schlieBlich als eine Kombination dieser

+

Skrofu- Pn.  Pn.  Pn. Leiden manifestiert. Entsprechende
lose Stammbédume wurden schon mehrfach

Abb. 90. Pneumonie und Tuber- verdffentlicht.
kulose. Die heterophéine Vererbung ist fiir
viele komplizierte und ritselhafte
Dinge eine hochst wohlfeile Erklirungsart. Aus. diesem Grunde ist
mit ihr schon viel MiBBbrauch getrieben worden. Ich méchte nur einen
von einem amerikanischen Autor verdffentlichten Stammbaum an-
fiihren (Abb. 90). Die Pneumonie ist bekanntlich eine so hiufige Er-
krankung, daf} ihr gelegentliches Auftreten bei drei Schwestern nicht
besonders auffillig ist. Daf} sich Tuberkulose in der gleichen Faniilie
nachweisen 1408t, ist erst recht nicht verwunderlich, denn die Schwind-
sucht gehoért ja zu den verbreitetsten Krankheiten, die es iiberhaupt
gibt. Auch ist sie infolge ihrer Kontagiositit, wie eine statistische Arbeit
von WEINBERG gezeigt hat, bei Ehegatten hiufiger anzutreffen, als der
Erwartung entspricht. Konstruiert man also aus der gelegentlichen
Kombination solcher alltdglicher Erkrankungen in einer Familie gleich
komplizierte vererbungsbiologische Zusammenhinge, so dient man
damit kaum dem Fortschritt der Vererbungspathologie, sondern man
lauft Gefahr, einen gréfilichen Dilettantismus zu ziichten, der fiir alle
auBergewohnlichen Félle sofort mit einer Reihe.billiger ,,Hilfshypothesen*

zur Hand ist.

Nicht selten wird die Existenz einer heterophinen Vererbung iiber-
haupt bestritten. Doch ist dies wohl nur als eine Zuriickweisung der
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mehrfach vertretenen Auffassung zu verstehen, nach welcher die Erb-
anlagen selbst eine immerwiahrende 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
deshalb, die Bezeichnung , heterophine* Vererbung anzuwenden, in der
schon terminologisch zum Ausdruck kommt, daf hier das, was wechselt,
eben der Phiinotypus ist. Eine ,hetero-ide* Vererbung wire dagegen
eine contradictio in adjecto, denn die Vererbung, die Idiophorie, ist
ja ein Vorgang, welcher die idiotypischen Einheiten nicht veréindert,
sondern im Gegenteil in ihrer urspriinglichen Form durch die Reihe
der Generationen erhilt; die Verinderung des Idiotypus geschieht
allein durch die Idiokinese, die ,,Erbianderung‘.

Die Ursache der heterophédnen Vererbung ist also keine Wandlung
der Erbanlagen, sondern wir miissen die Griinde dieses Vererbungs-
typus in Wandlungen der Entfaltungsbedingungen einer
bestimmten Erbeinheit suchen. Wir miissen uns also eine Erbanlage
vorstellen, die in auBergewohnlich hohem Grade und in eigenartiger
Weise paravariabel oder mixovariabel ist. Wir fassen daher unter der
Bezeichnung ,,heterophine Vererbung vorliufig alle jene, meist noch
unklaren Fille zusammen, in denen bei verschiedenen Individuen mit
einer vermutlich gleichen Krankheitsanlage die phiénotypische Mani-
festation dieser Anlage qualitativ verschiedene Resultate gibt.

Verschiedene Vererbungsmodi bei einer Krankheit.

Verschiedene idiotypische Formen einer Krankheit. Eine besonders
interessante und bisher noch zu wenig beachtete Erscheinung liegt
darin, daB viele menschliche Erbkrankheiten nicht einem einheitlichen
Vererbungsmodus folgen, sondern daB die anscheinend gleiche erbliche
Krankheit in der einen Familie sich beziiglich ihrer Vererbung anders
verhilt als in der anderen Familie. Diese Erscheinung ist so aufBler-
ordentlich hiufig, daB ibr eine prinzipielle Bedeutung zuerkannt werden
mufl. Als Beispiel sei nur der Albinismus genannt, der dominant
und recessiv, die Hemeralopie, die dominant und recessiv-geschlechts-
gebunden, die Ectopia lentis et pupillae, die recessiv und dominant
auftreten kann.

Solche Beobachtungen kénnten den Gedanken nahelegen, daf3 die
dominante und die recessive Frbanlage in vielen Fillen sehr nahe ver-
wandte, eventuell wesensgleiche Dinge sind. Dagegen spricht aber mit
Entschiedenheit der Umstand, dafl die in ihrem Erbgang verschiedenen
Krankheiten auch in ihrem Symptomenbild meist nicht wirklich iden-
tisch, sondern nur dhnlich sind. Liegt aber dennoch einmal Identitét
vor, so laBt sich natiirlich nie sagen, ob nicht ein genaueres Studium
der Symptomatologie des betreffenden Leidens noch klinische und
histologisch-anatomische Unterschiede aufdecken wiirde, ob also nicht
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die besagte Identitit nur eine scheinbare ist. Wie offen aber die
klinischen Unterschiede h#ufig zutage treten, ist an den angefiihrten
Beispielen gut zu erkennen; ist doch der dominante Albinismus meist
nur lokalisiert (Scheckung), wihrend der recessive der Regel nach
universell ist. Die recessiv-geschlechtsgebundene Hemeralopie ist mit
Myopie kombiniert, die dominante nicht. Bei der dominanten Ectopia
lentis et pupillae findet man gleichzeitig Herzfehler, bei der hufigeren,
wahrscheinlich recessiven Form besteht keine interne Komplikation.

Ubrigens hat ja auch die experimentelle Vererbungsforsehung gezeigt, daf sehr
dhnliche MiBbildungen idioplasmatisch in véllig verschiedener Weise bedingt sein
konnen. Kaninchen z. B. kénnen weill sein, weil die mit A bezeichnete, oder weil
die mit X bezeichnete Erbanlage fehlt. Auch hier entsteht also das gleiche phino-
typische Merkmal auf Grund ganz verschiedener idiotypischer Strukturdifferenzen.

Idiotypische und paratypische Formen einer Krankheit. Dafi Krank-
heiten, die duBerlich dhnlich oder gar identisch erscheinen, nicht selten
wesensverschieden sind, wird aber auch durch die Tatsache bewiesen,
daf #hnliche oder gleiche Symptomenbilder recht hiufig in einem
Teil der Fille erblicher Natur, in einem anderen Teil die Folge duBerer
Einwirkungen sind. Dies ist z. B. beim Kropf der Fall, da wir Griinde
genug zu der Annahme haben, daf} der endemische Kropf eine Infektions-
oder Intoxikationskrankheit ist, wihrend es andererseits sicher Formen
des sporadischen Kropfes gibt, die idiotypisch bedingt sind (Abb. 77
und 78). Das gleiche gilt fiir Coloboma iridis und fiir Mikrophthalmus.
Von diesen oft ausgesprochen erblichen Leiden konnte PAGENSTECHER
durch Naphthalinverfiitterung an triichtige Kaninchen bei deren Nach-
kommen paratypische, némlich nichterbliche Formen erzeugen. Auch
von der Taubstummbheit gibt es, wie schon erwéhnt wurde, idiotypische
und paratypische Formen und fiir die Epilepsie gilt bekanntermaBen
dasselbe, was schon die Abtrennung der ,,genuinen Epilepsie* von den
anderen Epilepsieformen andeutet; freilich braucht auch die genuine
Epilepsie noch lange kein #tiologisch einheitliches Krankheitsbild
Zu sein.

Bei nicht wenigen Krankheiten zeigen die Erblichkeitsverhsltnisse
ein besonders wirres und vielgestaltiges Bild Das ist z. B. bei der
Epidermolysis bullosa traumatica der Fall. Klinisch trennen wir eine
Epidermolysis simplex von einer Epidermolysis dystrophica, welche
sich von der ersteren Form besonders durch ihre Neigung zu Narben-
bildung und zu Verkiimmerung und Abfall der N#gel unterscheidet.
Die Simplexformen vererben sich nun im allgemeinen dominant, ein
wesentlicher Teil der Dystrophicaformen, wie ich an anderer Stelle
gezeigt habe (Arch f. Dermatol. Bd. 132, 8. 206), wahrscheinlich recessiv
Aber es scheint auch dystrophische Fille zu geben, die dominant,
und moglicherweise auch solche, die recessiv-geschlechtsgebunden
vererben (Abb. 66). Und unter den Simplexfillen herrschen beziiglich
der RegelmiBigkeit der Dominanz groBe Verschiedenheiten, was schon
die Abb. 36 und 41 demonstrierten. Schlieflich kann man nun auch
noch Fille von Epidermolysis finden, die ihre Entstehung anscheinend
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einem &uBeren EinfluBl verdanken (z. B. Arsen- oder Jodoformgebrauch),
und die jede Spur von Erblichkeit vermissen lassen.

Aus diesen Tatsachen miissen wir die Lehre ziehen, daf wir nie-
mals glauben diirfen, durch Feststellung der Erblichkeit einer be-
stimmten Krankheit innerhalb einer bestimmten Familie nunmehr den
Erblichkeitsmodus dieses Leidens ein fiir allemal gesichert zu haben.
In anderen Familien kann sich das scheinbar gleiche Leiden in seiner
Vererbung wesentlich anders verhalten, denn oft oder wohl gar in der
Mehrzahl der Fille sind die sogenannten ,,Krankheiten‘ nichts Ein-
heitliches, sondern nur Symptomenkomplexe, unter denen sich ganz
verschiedene idiotypische und auch paratypische Leiden verbergen,
welche also ihrem #tiologischen Wesen nach ganz verschiedene patho-
logische Prozesse klinisch in eine Gruppe zusammenfassen.

Allgemeine Richtlinien fiir das Sammeln und die Beurteilung von
vererbungswissenschaftlichem Material.

Wenn man iiber die Vererbungsverhiltnisse bei einer Krankheit
Klarheit -erhalten will, so ist es nétig, nicht nur solche Fille in den
Kreis der Beobachtung zu ziehen, bei denen das betreffende Leiden
in besonders auffilliger familidrer Hiufung vorkommt, sondern alle
Fille in gleicher Weise und mit gleicher Gewissenhaftigkeit zu re-
gistrieren. Durch das Auswihlen der ,,interessanten Fille®, d.h. der
Fille mit besonders groBer Erkrankungshiufigkeit, entsteht ein falsches
Bild von den tatsdchlichen Verhiltnissen; wir erhalten dadurch
ein einseitig ausgelesenes Material, in dem im Verhiltnis zu den Ge-
sunden zu viel Kranke gefunden werden.

Sucht man zur Aufstellung einer groBen D-Tafel zu gelangen, was
bei dominanten, recessiv - geschlechtsbegrenzten und #hnlichen 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 recessiven Leiden wiirde man aber, wie wir sahen, auch durch die
genaueste Durchforschung der entfernteren Verwandtschaft meist keinen
Schritt vorwérts 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
fallt, als wenn er das &lteste Kind ist, und man infolgedessen einen
spiteren Ausbruch desselben Leidens bei den Geschwistern mit viel
groBerer Wahrscheinlichkeit erwarten kann. Aus entsprechenden
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Griinden ist das Alter der noch lebenden Geschwister sowie das Todes-
alter der verstorbenen stets von Wichtigkeit. Nie sollte man bei der
Aufstellung einer D-Tafel oder auch nur einer Geschwisterschaft unter-
lassen, den Probanden, der die Veranlassung zur Erforschung der
Familie gegeben hat, besonders kenntlich zu machen.

Eine wichtige Forderung, die sich aber nur selten erfiillen 1dft,
besteht darin, alle Familienmitglieder, besonders die auf Krankheit
verdiichtigen, persénlich zu untersuchen, um maoglichst unabhingig
zu werden von der Anamnese. Die Verwendung von Anamnesen ist
tiberhaupt nur bei solchen Leiden zuldssig, deren Feststellbarkeit durch
Laien ohne weiteres moglich ist. MuB man sich auf anamnestische
Angaben verlassen, so sollte man wenigstens versuchen, die Angaben
des Probanden durch die Angaben anderer Familienmitglieder zu
kontrollieren.

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 recessiven oder
einem ghnlichen Modus nur irgendwie in Betracht kommt.

Im iibrigen sind natiirlich solche Aufzeichnungen erwiinscht, die
in jedem Punkte moglichst genau und erschopfend sind. Wo es
angangig ist, sollte Geschlecht und Alter aller verzeichneten Per-
sonen angegeben werden. Bei Krankheiten, die nicht angeboren sind,
ist der Zeitpunkt ihres ersten Auftretens von besonderer Wichtig-
keit. Erwiinscht sind auch Angaben i{iber die anthropologischen Ver-
héltnisse, die Rassenzugehorigkeit und die Herstammung der behafteten
Individuen, da zwischen diesen Dingen und manchen erblichen Krank-
heiten offenbar Beziehungen bestehen. So werden z. B. bei den
Juden Xeroderma pigmentosum, Dementia praecox und Diabetes me-
litus angeblich besonders hiufig gefunden (was sich aber vielleicht
nicht durch eine sog.,Degeneration® der Juden, d.h. durch eine
groBere Hiufigkeit der betreffenden recessiven Erbanlagen, sondern
einfach durch die gréBere Hiaufigkeit der néheren und entfernteren
Verwandtschaftsehen, also durch eine hiufigere Manifestierung, erklirt).
Von der Epidermolysis bullosa traumatica -— wenigstens der Simplex-
form - wurde bis vor kurzem bebauptet, dal sie nur bei Deutschen
bzw. bei Personen deutscher Abstammung anzutreffen sei; und wenn
auch neuerdings Félle bei Japanern und sogar bei Negern beschrieben
worden sind, so bleibt doch vorldufig die Tatsache bestehen, daf das
Leiden bei Deutschen besonders hiufig beobachtet wurde. Freilich
lieBe sich diese Tatsache vielleicht auch dadurch erkliaren, dal man
der Epidermolysis bisher in Deutschland, dem Lande ihrer Entdeckung,
groBere Aufmerksamkeit geschenkt hat als anderswo. Ob hierdurch
die ganze Differenz in der Hiufigkeit des Leidens bei Deutschen und
bei Nichtdeutschen erklirt werden kann, bleibt allerdings zweifelhaft.

Die Griindlichkeit, welche bei der Aufstellung vererbungsbiologisch
interessierender Verwandtschaftstafeln erwiinscht ist, erfordert Zeit
und Geld. Denn ein Stammbaum, der den Frbgang eines Leidens
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demonstriert, wird natiirlich an Wert sehr dadurch gewinnen, wenn
simtliche lebende Personen, die er enthilt, vom Autor in Augenschein
genommen und nicht nur auf Grund der stets unzuverlissigen familien-
anamnestischen Angaben verzeichnet sind. Aus diesem Grunde wiirde
besonders dann bei uns ein wirklicher Fortschritt im Sammeln ver-
erbungspathologischen Materials erzielt werden, wenn es gelinge, nach
-amerikanischem Muster ,,field-workers (etwa : vererbungswissenschaft-
liche Hilfsarbeiterinnen) an unseren grofien 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-
zufithren.

Ist man zur Aufstellung eines groferen Stammbaums gelangt, so
erfolgt die vererbungswissenschaftliche Beurteilung desselben nach den
Prinzipien, die in den Abschnitten iiber die einzelnen Vererbungsmodi
dargelegt sind. Kinige allgemeine Gesichtspunkte lassen sich jedoch
aufstellen, wenn es sich um die Beurteilung einer groBeren Zahl von
Geschwisterschaften handelt. Vor allem ist dann das Verh#ltnis
der kranken zu den gesunden Geschwistern zu bestimmen,
eventuell unter Anwendung der Probandenmethode. Natiirlich diirfen
nur’ vollzéhlig bekannte Geschwisterschaften verwertet werden. Wo es
irgend moglich ist, diirfen nur gleichartige Kreuzungen zu gemein-
samer statistischer Auswertung zusammengelegt werden; es mufl also
das Verhiltnis der Kranken zu den Gesunden in den Geschwister-
schaften, in denen beide Eltern behaftet, in denen nur ein Elter be-
haftet, in denen beide Eltern gesund sind, getrennt ausgezihlt werden.
Dabei sind diejenigen Fille, in denen beide Eltern behaftet sind, von
besonderer Wichtigkeit, allerdings auch besonders selten.

Sodann wird man die H#éufigkeit des Leidens unter den
Eltern, sowie unter den Kindern der Behafteten priifen. Be-
sonders achtet man noch auf das Uberspringen einer Generation,
und auf die Erkrankungsverhiltnisse in Mehrehen, also unter Halb -
geschwistern. ,

Von groBer Wichtigkeit ist es, dal man auf (eineiige und zwei-
eiige) Zwillinge achtet, wo solche vorhanden sind, und darauf, ob
Verhiltnisse vorliegen, auf deren Grund man die Neuentstehung
des betreffenden Leidens annehmen kann (vgl. S. 124).

Sind die Haufigkeitsbeziehungen der Kranken zu den Gesunden in
dieser Weise nach Moglichkeit gekldrt, so folgt die Bearbeitung des
Verhdltnisses der Geschlechter, am besten getrennt unter den
Behafteten und den Nichtbehafteten. Bei der Feststellung des Ge-
schlechtsverhiltnisses unter den Behafteten empfiehlt es sich oft, die
primér erfafften Fille von den sekundiren (behaftete Geschwister der
Patienten) zu trennen, da -auf die ersteren oft eine Auslese einwirkt
(atheromkranke Frauen kommen z. B. seltener zum Chirurgen als
atheromkranke Méanner, weil sich die Atherome durch das lange weib-
liche Haar besser verdecken lassen).

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 12
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SchlieBlich hat man die Haufigkeit und den Grad der Blutsver-
wandtschaft unter den Eltern der Behafteten festzustellen.

Notwendig erscheint es mir ferner, auf die allgemeine Haufig-
keit des Leidens zu achten, auf den Zeitpunkt der Mani-
festation (evtl. zur Berechnung der Erlebenswahrscheinlichkeit), auf
die Einzelheiten, besonders die Atypien des klinischen Bildes, auf
die Kombination mitanderen Leiden, auf die Beziehungen
zu bestimmten anthropologischen Merkmalen und schlie§-
lich darauf, ob das gleiche oder ein &hnliches Symptomenbild
auch auf Grund duBerer Einfliisse entstehen kann.

8. Diagnostik erblicher Krankheiten.

Fehlen #uBerer Ursachen. Uber die allgemeine Diagnostik erb-
licher Krankheiten 148t sich nicht viel sagen. Vor allem werden wir
bei solchen Leiden die entscheidende Ursache im Idiotypus suchen,
bei denen es uns unméglich ist, die Erscheinungen als Folgen duBerer
Momente zu erkliren. Jedoch kann dieser Beweis per exclusionem,
der sich auf das Fehlen erkennbarer 4uBlerer Ursachen griindet,
nach zwei Seiten hin Tiuschungen hervorrufen. Erstens kann man
die Wirksamkeit #uBerer Momente da zu erblicken meinen, wo die
Entscheidung doch bei den Erbanlagen liegt. Manche erblichen An-
lagen werden ja iiberhaupt erst durch &duBere, wenn auch durchaus
gewohnliche und unvermeidbare Reize ausgelést. So entsteht z. B.
das Xeroderma pigmentosum meist im AnschluB an den ersten lingeren
Aufenthalt im Freien oder besonders im AnschluB3 an die erste Sonnen-
bestrahlung; trotzdem ist die Erblichkeit dieser Krankheit ganz aus-
gesprochen. Zweitens beweist das Fehlen duBlerer Ursachen noch nicht
das Vorliegen eines idiotypischen Leidens, weil dieses Fehlen hiufig
nur ein scheinbares ist, niamlich nur ein Nichtkennen dieser duBeren
Faktoren. Es hat doch Zeiten gegeben, in denen uns auch bei der
Malaria, dem Typhus, der Lungentuberkulose ,,iuBere Ursachen un-
bekannt waren, und wir wissen, daB die Autoren, die aus diesem
Grunde die Erblichkeit z.B. der Tuberkulose behaupteten, sich im
Irrtum befanden. So kénnten uns die Fortschritte der Forschung
auch bei anderen Krankheiten, bei denen uns vorliufig ZuBere Ur-
sachen unbekannt sind, noch solche Ursachen erschlieBfen; besonders
konnte uns die Entdeckung weiterer Infektionserreger iiber die Nicht-
erblichkeit selbst solcher Krankheiten aufkliren, deren familiires Auf-
treten immer wieder den Verdacht der idiotypischen Bedingtheit er-
regt. Viele Arzte glauben z.B. heutzutage an die Erblichkeit des
endemischen Kretinismus, und die Psoriasis galt noch vor gar nicht
langer Zeit geradezu als das Paradigma einer erblichen Hautkrankheit;
vielleicht wird es mit diesen Annahmen nicht anders gehen wie mit
dem Glauben an die Erblichkeit der Tuberkulose, dem ja in friiheren
Zeiten selbst die hervorragendsten Arzte gehuldigt haben. Anderer-
seits ist freilich die Auffindung eines Infektionserregers noch nicht ein
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Beweis dafiir, daB das Erblichkeitsmoment bei der Atiologie eines be-
stimmten Leidens in den Hintergrund treten miisse. Kann auch eine
Infektionskrankheit als solche wohl kaum jemals als erblich bezeichnet
werden, so kann doch die Entstehung eines mikrobiellen Leidens in
weitem Mafle abhingig sein von einer idiotypischen, erblichen Dis-
position der Krankheitstriger. Auch Infektionskrankheiten konnen
eben als ,,idiodispositionelle Krankheiten in den Rahmen der Ver-
erbungspathologie hineingehéren. So ist die Frage nach der idio-
typischen Schwindsuchtsdisposition immer noch eine offene. DaB es
idiotypische individuelle Verschiedenheiten in der Resistenz gegeniiber
der Tuberkuloseinfektion gibt, steht freilich theoretisch auBer allem
Zweifel; es folgt das einfach aus der Tatsache der Variabilitit. Ob
aber diese idiotypischen Verschiedenheiten groB genug sind, um prak-
tische Bedeutung zu erlangen, oder ob sie durch die Momente der
Exposition und der paratypischen Dispositionsinderungen (Allergie,
Immunitét) {iberlagert und verdeckt werden, ist ein Problem, dessen
befriedigende Loésung noch aussteht. Als Beispiel einer Infektions-
krankheit, bei der die Infektion gegeniiber der Disposition eine auf-
fallend geringe Rolle spielt, méchte ich die Pityriasis versicolor nennen.
Der Erreger dieser Dermatose, das Mikrosporon furfur, ist ein offenbar
sehr verbreiteter Pilz. Trotzdem wird nur ein relativ kleiner Teil
aller Menschen von ihm befallen; bei diesen Erkrankten aber leistet
er oft jeder Therapie Widerstand und zeigt so gut wie keine Kontagiositit
fiir die Umgebung; bei Ehegatten wird das Leiden nicht hiufiger an-
getroffen, als seiner allgemeinen Verbreitung entspricht. Allerdings
ist es noch ganz unaufgeklirt, ob die Disposition, die der Pityriasis
versicolor zugrunde liegt, idiotypischer Natur ist. DaB ich einen Fall
bei Vater und Tochter sah, kann Zufall sein.

Ahnlich wie bei der Pityriasis versicolor liegen die Verhaltnisse bei der
Psoriasis und beim Lichen ruber, bei denen es sich ja wahrscheinlich gleich-
falls um Infektionskrankheiten handelt. Nur darf man bei diesen Leiden
wohl jetzt schon annehmen, daB idiotypische Momente fiir die ihnen zu-
grunde liegende Disposition von Bedeutung sind ; denn beide Krankheiten,
besonders aber die Psoriasis, sind gar nicht selten bei Blutsverwandten
beobachtet, wihrend gleichzeitige Erkrankungen von Ehegatten selten
sind. Das Vorhandensein von ,,auBeren Ursachen* enthebt uns also nicht
in jedem Falle der Notwendigkeit vererbungspathologischer Forschung.

Andererseits kann das Fehlen der #uBeren Krankheitsursachen nie
mehr geben als den Verdacht, daB eine Krankheit idiotypisch be-
dingt sei. Denn es gibt nicht wenige Affektionen, fiir die uns zwar
eine #uBere Ursache unbekannt ist, bei denen wir jedoch auch fiir
die Annahme einer idiotypischen Bedingtheit nicht die geringsten An-
haltspunkte haben, so daB8 die Atiologie solcher Leiden vorliufig vollig
ritselhaft bleibt. Als Beispiel verweise ich nur auf den chronischen
Pemphigus oder auf die Vitiligo. :

Familiires Auftreten. Der Verdacht, dafl ein Leiden erblich ist,
kommt uns ferner angesichts des familiiren Auftretens einer Krank-

12%
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heit. Aber auch das familidire Auftreten kann uns nach zwei
Seiten hin Tiuschungen aussetzen. Einesteils konnen wir in vielen
Féallen bei einer erblichen Krankheit ein familidres Auftreten gar nicht
erwarten (z. B. bei einer recessiven Krankheit, wenn die Geschwister-
zahl klein ist, besonders aber bei den polyiden Krankheiten), andern-
teils wird auch bei Leiden, bei denen das Moment der Erblichkeit
stark in den Hintergrund tritt oder vollig bedeutungslos ist, familidre
Hiufung gefunden. Solche familiire Hiufung trifft man vor allem
bei Infektionskrankheiten, und dies ist der Grund dafiir, daB man
frither viele von ihnen fiir ausgesprochen erblich gehalten hat, so z. B.
die Tuberkulose, die Lepra und den Favus, der deshalb auch heute
noch den Namen FErbgrind tragt. Aber iberhaupt bei allen Er-
scheinungen, die an und fiir sich nicht selten sind, mul} ja der Zufall
hie und da auch eine familiire Haufung bewirken. So ist z. B. auch
der Tod auf dem Schlachtfeld in ,,familidrer Hiufung® beobachtet
worden; ich entsinne mich einer Familie, von der der Vater und simt-
liche fiinf Sohne fielen. Auch seltenere Ereignisse konnen durch Zu-
fall in einer Familie gehduft werden; ich kannte eine Familie, die aus
drei Sohnen bestand, von denen zwei an Schidelbruch 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 Beispielen freilich ist die dullere Ursache
so in die Augen springend, dafB trotz des familisiren Auftretens niemand
an Erblichkeit denkt. Aber es gibt Falle genug, in denen man nicht
recht weil, ob man die familidre Haufung als Ausdruck von Erblich-
keit oder als Zufall auffassen soll; das letztere hat immer eine um so
groBere Wahrscheinlichkeit fiir sich, je hiufiger die Krankheit an und
fiir sich ist. So darf man wohl die mehrfach beschriebene familizre
Haufung bei der Struma endemica als ein Spiel solchen ,,Zufalls* (und
eventuell auch noch als Folge einer Kontaktkontagiositit dieses Leidens)
ansehen — Abb. 91 kénnte geradezu als Musterbeispiel recessiver Erb-
lichkeit angesehen werden! —, und vielleicht gilt das gleiche von einem
Stammbaum mit Facialisparese, in dem auch der Ehegatte eines
Familienmitgliedes, also ein gar nicht blutsverwandter Mann, von dem
Leiden betroffen war (Abb. 92). Ein hierher gehoriges Beispiel wurde
auch schon auf Abb. 90 mitgeteilt.

MENDEL sche Zahlenverhiltnisse. Ein iiberzeugenderer Beweis fiir
Erblichkeit als durch blofes familiires Auftreten kann dann gegeben
sein, wenn bei familiirem Auftreten das Verhiltnis der Kranken zu
den Gesunden die MENDELschen Zahlenverhidltnisse zeigt. Frei-
lich darf man auch diesem Kriterium nicht zu sehr trauen. Denn
die Feststellung dieser Zahlenverhiltnisse gelingt, selbst wenn sie vor-
handen sind, meist nur mangelhaft, und bei einer kleinen Individuen-
zahl kénnen sie, wo sie fehlen, vorgetiuscht werden; durch Baur wurde
an dem Beispiel der infektitsen Chlorose der Malvaceen gezeigt, daB
sogar ansteckende Krankheiten den Anschein des Mendelns erwecken
konnen.
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Auftreten bei Zwillingen. Fiihrt die Beobachtung der familiiren
Hiufung eines Leidens und ihre statistische Bearbeitung nicht zum
Ziel, so gibt es zum Nachweis der Erblichkeit noch eine Methode, die
eine viel unmittelbarere und exaktere Auskunft verspricht, wenn die
Beschaffung eines geniigend grofen Materials gelingt: die Zwillings-
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Abb. 91. Endemischer Kropf Abb. 92. Fazialisparese
nach ScHITTENEELM und WEICHARDT. nach SIMMONDS.

pathologie. Besonders wenn man, wie ich gezeigt habe, Untersuchungen
nicht homologer Zwillinge als Kontrolle heranzieht, diirfte von der zwil-
lingspathologischen Forschung noch viel zu erwarten sein. Fiir den Nach-
weis der Erblichkeit stark polyider Merkmale kommt sie als Methode
allein ‘in Betracht.

Auftreten bei Rassen. Hiufigkeitsunterschiede eines Leidens bei
verschiedenen Rassen gelten vielfach als Indizien der Erblichkeit, sind
aber meist wenig brauchbar, da verschiedene Rassen auch unter ver-
schiedener Umwelt zu leben pflegen. Fiir Haufigkeitsunterschiede bei
den beiden Geschlechtern gilt meist dasselbe, doch liegen hier in manchen
Fillen die Verhiltnisse etwas giinstiger, weil die Umwelt erst im zweiten
Jahrzehnt anfingt, wesentlich zu differieren (Beruf).

Blutsverwandtschaft der Eltern. FEin 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 recessiven
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 recessiven 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 zu bedingen, als dem
sonstigen Durchschnitt entspricht. Das gehiufte Auftreten von Bluts-
verwandtschaft unter den Eltern von Individuen, die mit einer be-
stimmten Krankheit behaftet sind, ist iibrigens ein besonders sicheres
Zeichen von FErblichkeit dieser Krankheit. Die idiotypische Bedingt-
heit eines Leidens muB als bewiesen gelten, sobald eine Haufung der
elterlichen Blutsverwandtschaft statistisch sichergestellt ist.
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Krankheitsverlauf. Ferner kann der Verlauf einer Krankheit
in vielen Fillen zur Diagnose ihrer erblichen Natur herangezogen
werden. Viele erbliche Leiden sind angeboren, andere wieder fallen
dadurch auf, daf sie (zum mindesten bei den Mitgliedern derselben
Familie) nahezu in dem gleichen Alter beginnen, oft ist eine allméhliche
Entwicklung bis zu stabilem Stehenbleiben besonders charakteristisch.

Klinisches Krankheitshild. SchlieBlich sind bei einer groBen Reihe
idiotypischer Krankheiten, bei denen die Erblichkeit sichergestellt
und allgemein anerkannt ist, ganz bestimmte Symptomenbilder bekannt,
so daB die klinische Erscheinung so manchen Leidens uns sofort
gestattet, ihre idiotypische Bedingtheit zu erkennen. Allerdings kénnen,
wie wir dargelegt hatten (S.174), viele erblichen Krankheiten durch
paratypische Symptomenbilder nachgeahmt werden, und selbst wo das
nicht der Fall ist, existieren gewdohnlich zahlreiche, sich verschieden
vererbende Unterarten des Leidens, die es wohl auch in Zukunft nicht
immer gestatten werden, aus dem klinischen Krankheitsbilde den
Modus der Vererbung zu diagnostizieren. Immerhin wird ein weiteres
Studium der erblichen Krankheiten unsere Kenntnisse gewill auch
pach dieser, die Diagnostik betreffenden Richtung hin noch erheblich
erweitern.

9. Atiologie erblicher Krankheiten.

Idiokinese.

Die Ursachen der erblichen Krankheiten. Wie wir unterscheiden
miissen zwischen der Erblichkeit einer Anlage und der Erblichkeit
einer Eigenschaft, so miissen wir auch die Atiologie der erblichen
Anlage zu einer Krankheit und die Atiologie der erblichen Krankheit
selbst gut auseinander halten. Die Frage nach der Atiologie einer
erblichen Krankheit ist beantwortet, sobald wir den Nachweis
der Erblichkeit des betreffenden Leidens erbracht und den Modus
dieser Erblichkeit festgestellt haben. Denn die krankhafte Erbanlage
ist doch als die entscheidende Ursache jeder erblichen Krankheit
anzusehen.

Die Ursache der erblichen Krankheitsanlagen. Die Atiologie
dieser krankhaften FErbanlage ist aber, wie gesagt, eine ganz
andere Frage, die uns zuriickfithrt auf das Problem der Ursache der
Erbanlagen iiberhaupt. Die experimentelle Erblichkeitsforschung hat
uns nun auch iiber die Entstehung der Erbanlagen neue Kenntnisse
gebracht, so daB auch dieses besonders schwierige Problem schon
manches von dem Dunkel verloren hat, das noch vor wenigen Jahren
iiber ihm lagerte.

Idiokinese bei Pflanzen und Tieren. Schon DarwiN hatte klar
erkannt, daB gelegentlich immer wieder véllig neue Anlagen an der
Erbmasse der lebenden Organismen entstehen miissen, wenn man
iiberhaupt die Deszendenztheorie, d. h. die Lehre von der Abstammung
der hoher organisierten Lebewesen von niedriger organisierten, aufrecht
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erhalten wollte, und er hat diese Tatsache als Variabilitit (des Idio-
typus) bezeichnet und erklirt, daf diese Idiovariabilitit die Voraus-
setzung seiner Selektionstheorie sei. ,,Die Wirksamkeit der Selektion®,
sagt er in seinem Buch iiber das Variieren der Tiere und Pflanzen,
,,hiangt unbedingt von der (Idio-) Variabilitit der organischen Wesen
ab. Ohne (Idio-) Variabilitit kann nichts erreicht werden.” DaArwIN
erkannte auch bereits, dafl diese Idiovariabilitdt nicht wursachlos sein
kann, und er sagte deshalb in vollstindiger Ubereinstimmung mit dem
Gesetze der Kausalitdt in seiner ,,Entstehung der Arten‘: ,,Fiir jede
unbedeutende individuelle Verschiedenheit muBl es ebenso wie fiir
starker ausgepragte Anderungen, welche gelegentlich auftreten, irgend-
eine bewirkende Ursache geben.“ Diese Ursache, fiir die unmittelbar
oder mittelbar irgendwelche Umweltfaktoren verantwortlich gemacht
werden miissen, bezeichnet man nun, wie bereits erwahnt, als Idio-
kinese (Erbdnderung). 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 der angepafiten unter den neuauftretenden
Idiovariationen sowohl das Zustandekommen der generellen An-
passung als auch iiberhaupt die Phylogenese der Organismen vorstell-
bar. Das Zusammenwirken von Idiokinese und Selektion
geniigt also vollstdndig zu einem prinzipiellen Verstdndnis
der Stammesentwicklung aller Lebewesen.

Die Erforschung der Idiokinese steckt noch in ihren ersten An-
fingen. Doch ist es schon einer ganzen Reihe von Forschern gelungen,
das Auftreten neuer Idiovariationen an sicher reinem Tier- und
Pflanzenmaterial zu beobachten, und einigen Experimentatoren ist es
sogar gegliickt, durch verschiedene #uBere Kinfliisse bei Infusorien
und Insekten willkiirlich neue Variationen zu erzeugen, deren Charakter
als Idiovariationen durch den experimentellen Nachweis ihrer Erblich-
keit sichergestellt werden konnte.

TowEr z. B. experimentierte mit verschiedenen Rassen des Kartoffelkéifers
(Leptinotarsa decemlineata). Setzte er die Puppen seiner Kifer einer geringen
Erhchung oder Erniedrigung der Temperatur aus, so zeigten die daraus hervor-
gehenden Kiéfer vermehrte Pigmentbildung. Einwirkung sehr hoher Temperatur
(35°) auf die Puppen bewirkte dagegen, dall die spéter ausschliipfenden Kafer
auffallend bleich, pigmentarm waren; sehr niedrige Temperaturen hatten genau
die gleiche Wirkung. Soweit waren die Ergebnisse Towrrs nicht weiter auf-
fallend, denn der erzielte Pigmentreichtum bzw. Pigmentmangel erwies sich nicht
als erblich, und solche paratypischen Hitze- und Kalteaberrationen sind bei
Insekten, besonders bei Schmetterlingen, schon lange bekannt. Setzte Towrr
jedoch nicht die Puppen, sondern die fertig ausgebildeten Kifer den erhéhten
Temperaturen aus, so veranderten sich die Kafer, wie zu erwarten stand, zwar in
keiner Weise, ihre Nachkommen boten aber verschiedene Arten von Pigment-
variationen dar, die sich durch das Ziichtungsexperiment simtlich als erblich
erwiesen. Die auf die Kéfer einwirkenden ungewthnlichen AuBenverhiltnisse
hatten also Idiovariationen bei den Nachkommen hervorgerufen. Wurden die
Weibchen der Kartoffelkiifer nur in der ersten Zeit der Periode, in welcher sie
ihre Eier legen, unter abnormen Temperaturen, spiter jedoch wieder unter nor-
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malen Bedingungen gehalten, so zeigten sich auch nur die aus den ersten Eiportionen
hervorgehenden Tiere erblich veréindert, wihrend der Rest der Eier vollig normale
Tiere lieferte. Bei den Eltertieren war demnach durch die hohe Temperatur weder
eine sichtbare noch auch eine unsichtbare erbliche Verinderung entstanden; nur
ibre reifenden Geschlechtszellen, die sich offenbar gerade in einer ,,sensiblen
Periode* befanden, hatten eine Variation ihres Idioplasmas erfahren.

Idiokinese beim Menschen. Die neuauftretenden Idiovariationen,
als deren Ursache sich in den Versuchen TowErrs bestimmte Auflen-
faktoren nachweisen lieBen, haben ebenso wie die von zahlreichen
Autoren gelegentlich beobachteten neuen Idiovariationen mit Anpassung
nichts zu tun. Im Gegenteil stellten sie wohl ausnahmslos eine Ver-
minderung der Anpassung dar. Von Mor@aN und seinen Schiilern
z. B. wird ausdriicklich hervorgehoben, dal viele der bei ihren Ver-
suchen mit der Taufliege (Drosophila ampelophila) beobachteten neuen
Idiovariationen die Lebensfihigkeit der Individuen — oft auch ihre
Fortpflanzungsfahigkeit — deutlich herabsetzten, nicht wenige wirkten
in jedem Falle letal, so dafl homozygote Individuen iiberhaupt nicht
zu erhalten waren. Infolgedessen war die Fortziichtung der neuen
Formen oft iiberaus miihsam und erwies sich in einer ganzen Reihe
von Fillen iiberhaupt als undurchfiihrbar. In der iiberwiegenden Mehr-
zahl aller bisher beobachteten Fille von Idiokinese handelte es sich
also um ein Neuauftreten pathologischer Erbanlagen. Um so mehr
hatte man Veranlassung, sich die Meinung zu bilden, daBl auch die
menschlichen Krankheitsanlagen durch entsprechende Auflenfaktoren
entstehen konnten. Schon von altersher suchte man ja auf diese
Weise die primére Entstehung krankhafter Erbanlagen zu erkliren.
Freilich waren diese Erklarungsversuche oft reichlich phantastisch und
naiv. Als Ursache der Frbanlage fiir Himophilie in der Bluterfamilie
Mam pel schuldigte man z. B. einen Schreck an, den die Mutter des
ersten Bluters wihrend ihrer Schwangerschaft erlitten haben solite;
die Frbanlage fiir Epidermolysis in der von BLUMER verdffentlichten
Familie glaubte man auf einen Coitus inter menses zuriickfithren zu
miissen, desgen sich die Eltern des ersten Epidermolytikers angeblich
schuldig gemacht hatten. Als besonders beliebter Priigelknabe, der
zur Erklarung alles Unerkldrlichen herhalten mulBite und auch jetzt
noch vielfach herhalten muB, ist die Lues zu nennen; es existiert
wohl kaum eine Milbildung, gleichgiiltig ob erblich oder nicht erblich,
die seit FoURNIERs Zeiten nicht von diesem oder jenem Autor als
Folge einer elterlichen Syphilis angesehen worden wire.

Die Zeiten, in denen man das ,,Versehen* der Schwangeren, einen
,unreinen® Beischlaf und #hnliche Dinge als idiokinetische Faktoren
betrachtet wissen wollte, sind nun freilich vorbei. Dagegen pflegt
man eine ganze Reihe anderer Schidlichkeiten chemischer, biologischer
und physikalischer Natur fir die Entstehung neuer krankhafter Erb-
anlagen verantwortlich zu machen; ich nenne davon nur Alkohol
und Blei, Syphilis und Tuberkulose, Réntgenstrahlen und
Tropenklima (speziell fiir die weile Rasse). Dafl hier sehr viel
iibertrieben worden ist, unterliegt wohl keinem Zweifel. Vor allen
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Dingen pflegt man auch heute noch alle gesundheitlichen Schéden,
die sich bei dem Nachwuchs von Alkoholikern, Syphilitikern, Tuber-
kuldsen, Tropeneuropéern usw. zeigen, ohne weiteres mit voller Selbst-
verstindlichkeit als erblich anzusprechen, wofiir auch der immer noch
gebrauchte Ausdruck ,hereditéire Syphilis* Zeugnis ablegt. Es besteht
aber die Moglichkeit, dall die Minderwertigkeiten z. B. von Alkoho-
likerkindern, soweit sie sich nicht einfach durch die idiotypische
Minderwertigkeit der trinkenden Eltern, also einfach durch Vererbung
erkliren, vorwiegend paratypischer Natur sind. Besonders JOHANNSEN
und der schwedische Pathologe Ss6varL haben nachdriicklichst darauf
hingewiesen, daf} eine direkte Schiadigung der Nachkommenschaft durch
den Alkohol, falls es gelinge, sie nachzuweisen, durchaus nicht durch
eine Schidigung des Idioplasmas bedingt sein mufl. Gelang es doch
WaiTNEY beim Rédertierchen (Hydatina senta) durch Alkoholisierung
Variationen zu erzeugen (Erhohung der Empfindlichkeit gegen Kupfer-
salze, Verminderung der parthenogenetischen Fortpflanzungstétigkeit),
die zwar noch auf mehrere Generationen nachwirkten, sich aber dennoch
als nur paratypisch (bzw. paraphorisch) erwiesen, da sie schlieflich von
selbst wieder verschwanden. Vorldufig ist ja noch nicht einmal sicher,
ob iiberhaupt unter den-Kindern von Trinkern, Syphilitikern usw.
eine groBere Anzahl von Minderwertigen vorkommen, als sich infolge
der wahrscheinlich haufigen idiotypischen Minderwertigkeit der Eltern,
der eventuellen Ansteckung und dem oft proletarischen Milieu von
selbst versteht. Die daraufhin angestellten Untersuchungen haben,
soweit sie zuverldssig sind, beziiglich idiokinetischer Wirkung von
Alkohol und Syphilis beim Menschen bis jetzt ein negatives Resultat
ergeben (WAUSCHRUHN, MEGGENDORFER). Immerhin liegen experi-
mentelle Tatsachen vor, die fiir Alkohol und Réntgenlicht zu beweisen
scheinen, daf} durch sie unter besonders gewdhlten Versuchsbedingungen
(die Alkoholisierung war z. B. so stark, wie sie beim Menschen gar nicht
moglich ist!) auch das Erbplasma Anderungen erfahren kann. Jedoch
darf man sich von dem Mechanismus einer solchen Idiokinese nicht so
primitive Vorstellungen machen, wie sie z. B. in alkoholgegnerischen
Schriften gewohnlich zu finden sind; vor allem darf man nimlich gar
nicht erwarten, daB eine idiokinetische Beeinflussung, wenn sie einmal
stattgefunden hat, sich der Regel nach schon gleich bei den Kindern in
Form einer neuen idiotypischen Eigenschaft &ullern werde. Allen exakten
Beobachtungen sowie allen experimentellen Erfahrungen nach verhalten
sich namlich die meisten neuauftretenden Idiovariationen recessiv,
konnen also in der Generation, in der sie entstehen, noch gar nicht
erkannt werden. Bei MorcaNs Versuchen mit der Taufliege z. B.
waren 4/, aller beobachteten neuen Idiovariationen recessiv, nur /;
dominant; und selbst das mufl noch zu hohe Werte fiir die dominanten
Idiovariationen ergeben, weil recessive natiirlich leichter iibersehen
werden. In Towrrs Versuchen mit dem Kartoffelkifer entstanden
iiberhaupt nur recessive Idiovariationen. Wir miissen also annehmen,
dafl auch beim Menschen durch idiokinetische Faktoren in erster Linie
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recessive Krankheitsanlagen entstehen. Entsteht jedoch eine solche
Krankheitsanlage z. B. bei einem Trinker, so wird sein Kind duBlerlich
gesund sein, weil ja die krankhafte recessive Anlage von dem gesunden
Paarling, den das Kind von der Mutter empfangen hat, iiberdeckt wird.
Auch die Enkel werden aber gesund erscheinen, wenngleich die Hilfte
von ihnen in ihrem Erbbilde heterozygot krank ist, und erst wenn
einer dieser Heterozygoten einen Ehepartner heiratet, der zufillig
die gleiche Krankheitsanlage in sich trigt, kann man erwarten, daB
die Anlage, und zwar nur bei 1/, der Nachkommen dieser Ehe, sich
endlich manifestiert. Die Wahrscheinlichkeit fiir einen mit einer neu-
entstandenen seltenen Krankheitsanlage be-
Trinker O/ % hafteten Trinkernachkommen; eine Frau mit
| der gleichen Krankheitsanlage zu heiraten,

| . v e .
ist natiirlich dann am groBten, wenn er eine
v Verwandte heiratet, die gleich ihm von dem
Sz betreffenden Trinker abstammt. In dem
__IJ giinstigsten derartigen Falle, d. h. bei einer
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— Heirat zwischen Vetter und Cousine, wiirde
O/ © X O/ die durch den Alkohol verursachte recessive

¥ Krankheitsanlage folglich vier Generationen
| [— brauchen, bis sie sich endlich manifestieren
— J—; kann (Abb.93). Bei den Nachkommen eines
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© X ? GroBen gelebt hat, wiirde also erst heute die

‘ ; _ Moglichkeit gegeben sein, daB die durch den
— Alkohol hervorgebrachte neuartige recessive
" ® ®/ o Krankheitsanlage homozygot und damit
¥ et manifest wird. Selbst dieser Fall kommt aber

Abb. 93. Erste Entstehung nur beider Nac_hkommenschaft aus nahen Ver-
und erste Manifestierung ~ Wandtenehen in Betracht, so dal man, wenn
einer recessiven Krankheits- heutigentags eine neue (recessive) Erbkrank-
anlage (nach LENz). heit auBerhalb von Verwandtenehen auftritt,
die Annahme machen miiBte, dafl der idio-

kinetische Faktor, der die krankhafte Erbanlage hervorgerufen hat,
etwa zur Zeit der Reformation oder noch frither wirksam gewesen ist.

Anders wiirden die Dinge nur dann liegen, wenn eine recessive
Variation bei ihrem Neuentstehen gleich als homoz ygotes Erb-
anlagen paar auftrite. Das Neuauftreten homozygoter Idiovariationen
ist aber unseren experimentellen Erfahrungen nach sehr viel seltener
als das Neuauftreten heterozygoter Variationen.

Hiufigkeit der Idiovariationen. Selbst dann also, wenn der Al-
kohol sicher ein idiokinetischer Faktor ist, wiirde die populére Vor-
stellung, daB sich die erblicie Minderwertigkeit nun gleich an den
Kindern des Siufers erkennen lassen miiite, naiv sein; so etwas
koénnte man nur bei der Entstehung dominanter oder recessiv-homo-
zygoter Erbanlagen erwarten, und solche Erbanlagen stellen unseren
experimentellen Erfahrungen nach nur einen kleinen Bruchteil aller
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neuen Idiovariationen dar. Wie hiufig nun iiberhaupt in der Natur
und beim Menschen das Auftreten neuer Idiovariationen ist, dariiber
148t sich noch nichts Sicheres sagen. Anscheinend kann man es weder
als hiufig noch auch als besonders selten bezeichnen. In BAURS Antir-
rhinummaterial wurden neue Idiovariationen ungefihr einmal unter
500 Pflanzen gefunden. Towkr berechnete die Idiovariationen, die
bei seinem Kartoffelkidfer spontan, d.h. ohne Anwendung abnormer
Temperaturen u.dgl., entstanden waren, auf eine unter 6000 Tieren.
Moraax und seine Schiiler beobachteten bei ihren Versuchen mit
Drosophila zwar eine grole Reihe von neuauftretenden Erbvariationen;
als aber MoreaN solche 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. Gleichgiiltig aber, ob sich das Neuentstehen
von Erbanlagen etwas mehr oder etwas weniger oft ereignet; sicher
ist, daB bei jeder Art gelegentlich immer wieder neue Erbvariationen
auftreten kénnen und auftreten miissen.

Die ,,Artfestigkeit”, von der man in der medizinischen Literatur oft liest, ist
deshalb ein ganz verfehlter Begriff; wire er das nicht, so wiirde eine Stammes-
entwicklung der Lebewesen nicht méglich sein, und die Deszendenztheorie wire
nicht eine durch zahllose Indizien wohlbewiesene Lehre, sondern eine unsinnige
Hypothese.

Idiokinese und Selektion. Aber die Idiokinese existiert ohne
Zweifel. Und da nun die AngepafBtheit eines lebenden Wesens eine
sehr komplizierte Sache ist, die durch das Auftreten eines neuen Erb-
merkmals viel leichter gestért als vervollkommnet werden kann, so
folgt daraus, daB die iibergroBe Mehrzahl aller neuauftretenden Idio-
variationen die KErhaltungswahrscheinlichkeit der betreffenden Indi-
viduen herabsetzen mufl, medizinisch ausgedriickt: daB die tiber-
grofle Mehrzahl aller neuauftretenden Idiovariationen
pathologischist. DaBl dem so ist, haben auch, wie bereits dargelegt,
alle bisherigen Beobachtungen und Experimente bestétigt. Aus diesem
Grunde muf} jede Rasse zu jeder Zeit einer (wenn auch ganz allméhlichen)
Vermehrung erblicher Krankhaftigkeit, also einer langsamen ,,Dege-
neration‘‘ entgegengehen, wenn nicht die reinigende Macht der Selektion
durch Ausmerzung der kranken und durch Férderung der Fruchtbarkeit
der gesunden Individuen eingreift. Diedauernde Gesunderhaltung
einer jeden Rasse ist folglich nur denkbar durch eine fort-
gesetzte Wirksamkeit der Selektion im allgegenwirtigen
Daseinskampfe.

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 Vorgang der Idiokinese, weil
diese Erkldrungsart die einzige ist, die sich mit dem Gesetz der Kau-
salitdt und mit unseren vererbungsbiologischen Erfahrungen vereinbaren
laBt, und die uns vor dem abstrusen Glauben an eine aus eigener
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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-
volkerung eine gr6Bere Zahl krankhafter Erbanlagen auf diesem Wege
nur sehr langsam, im Laufe von Jahrhunderten oder gar von Jahr-
tausenden entstehen kénnte, wenn dies von der Idiokinese allein ab-
héngig wire. Die Idiokinese kann daher eigentlich nur 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 gewissermafBien ,,um-
gekehrte* Selektion, d.h. eine Auslese, die die Vermehrung der Kran-
ken begiinstigt und die Fortpflanzung der Gesunden hemmt. Diese
verhangnisvolle Form der Selektion hat PLorrz als Kontraselektion
bezeichnet, und wir konnen deshalb sagen, daB die Kontraselektion
die Ursache genereller idiot ypischer Krankhaftigkeit ist.
So kommt man schlieflich dazu, in der Kontraselektion die einzige
entscheidende Ursache der Degeneration, d. h. der Hiufung
krankhafter Erbanlagen, zu erkennen; denn gerade die Hiufung wird
eben durch die Kontraselektion und nicht durch die Idiokinese bewirkt.

Selektion.

Fekundative Selektion. Es ist DARwINS unsterbliches Verdienst,
als erstér die entscheidende Bedeutung der Selektion fiir die Um-
wandlung der Rassen und Arten erkannt und iiberzeugend dargelegt
zu haben. Selektion ist aber nicht, wie vielfach noch angenommen wird,
identisch mit Tétung des Individuums. Ein friihzeitiger Tod ist nur
eines der Mittel der Selektion. Das Wesen der Selektion liegt allein
in dem Umstande, daB das ausgemerzte Individuum in der nichsten
Generation nicht durch eine geniigende Anzahl von Nachkommen ver-
treten ist, in denen die Bestandteile seines Idiotypus noch iiber seinen
Tod hinaus erhalten werden. Jede Ausleseist alsoletzten Endes
eine Fruchtbarkeitsauslese (fekundative Selektion).

Eliminatorische und elektive Selektion. Man unterscheidet nun
eine eliminatorische Auslese von einer elektiven. Das Wesen der
Elimination (Ausmerzung) beruht auf einer Hemmung der Frucht-
barkeit der betreffenden Individuen, das Wesen der Elektion (Aus-
wahl) auf einer Forderung dieser Fruchtbarkeit.

Was fiir einen enormen Einfluf auf die Gestaltung der spiteren Genera-
tionen schon ganz geringfiigige Unterschiede in der durchschnittlichen Fruchtbar-
keit zweier erblich verschiedener Gruppen haben miissen, kann man sich durch
eine. einfache Berechnung klar machen. Wenn sich die durchschnittliche Kinder-
zahl zweier unter den gleichen Verhéltnissen lebender und mit gleicher Individuen-
zahl vertretener Rassen wie 3 : 4 verhilt, so bildet schon nach einer Generation
die weniger fruchtbare Rasse nur noch 439, statt 509, der Gesamtbevolkerung,
nach drei Generationen nur noch 30%; nach zehn Generationen ist sie auf den
nur noch schwer nachweisbaren Anteil von 79, herabgesunken. Innerhalb groBerer

Zeitrdume gentigen schon die geringfiigigsten Verschiedenheiten in der Frucht-
barkeitsrate, um wesentliche Anderungen in den Mengenverhaltnissen zweier idio-
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typisch verschiedener Gruppen zu bewirken. Verhielte sich die durchschnittliche
Kinderzahl zweier gleich stark vertretener Rassen z. B. wie 3,3 : 3,4, d. h. also wie
1: 1,08, so wiirde sich nach 23/, Generationen die fruchtbarere Rasse gegeniiber
der anderen bereits verdoppelt haben

Wie diese theoretisch so leicht darstellbaren Fruchtbarkeitsverschiebungen in
Wirklichkeit aussehen, 148t sich leicht an einem Beispiel zeigen. Der englische
Statistiker PEarsoN berechnete, dafl in England die Halfte der gesamten nichsten
Generation von nur 129, der augenblicklichen Gesamtbevéikerung erzeugt wird.
In der dritten Generation machen die Nachkommen jener 129, schon 789, der
Gesamtbevélkerung aus, in der vierten Generation 969;. Das fortschreitende
Aussterben der oberen Gesellschaftsschichten kann demnach nicht
zweifelhaft sein. Es muf ja auch schon aus der geringen durchschnittlichen Kinder-
zahl dieser Kreise geschlossen werden (vgl. Abb. 24), da ja infolge des Umstandes,
daB viele Kinder jung sterben oder ledig bleiben, nach den Berechnungen von
FARLBECK, GRASSL u. a. 3,3—3,6 Kinder pro Ehe im Durchschnitt notig
sind, um unter unseren Verhiltnissen eine Bevélkerungsgruppe bloBl auf der
Hohe ihrer augenblicklichen Zahl zu erhalten. Ein konsequent durchgefiihrtes
Zweikindersystem wiirde ein Volk schon in 80 Jahren auf die Hilfte seines Be-
standes vermindern (GROTJAHN).

Die Selektion kann nur wirksam sein, wo Individuen mit idio-
t y pischen Verschiedenheiten vorhanden sind. Innerhalb eines idio-
typisch einheitlichen Materials, also innerhalb eines Biotypus, bleibt
die Selektion ohne Erfolg, weil die phénotypischen Verschiedenheiten
der einzelnen Individuen, die hier ausgelesen werden, ja nur para-
typischer Natur sind. Wir haben diese Tatsache an JOHANNSENS Ver-
suchen mit Bohnen schon frither erldutert (S.84). Wahlen wir aus
einem Bohnen-Biotypus, bei dem die Gewichte der einzelnen Bohnen
infolge der verschiedenartigen Gunst der Umweltfaktoren zwischen 30
und 50 cg schwanken, die groften Bohnen zur Weiterzucht aus, so
werden wir dennoch an den spéteren Generationen immer wieder das
gleiche durchschnittliche Gewicht von 40 cg antreffen, vorausgesetzt
natiirlich, daB die Aufwuchsbedingungen (Diingung, Klima usw.) bei
den Eltern- und Nachkommengenerationen die gleichen 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 dessen durchschnittliches Bohnengewicht
infolgedessen 30 cg betréigt. Bilden wir jedoch aus diesen 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 wiirde das Durchschnitts-
gewicht aller unserer Bohnen in der Mitte zwischen 30 und 40 cg
liegen, es wiirde also 35cg betragen. Wihlen wir aber zur Aussaat
nur diejenigen Samen, die weniger als 30 cg wiegen, so haben wir
unter dem Saatmaterial nur Bohnen des Biotypus II; die nichste
Generation wird also ein Durchschnittsgewicht von nur 30 cg haben.
In Populationen, d.h. in idiotypisch verschieden zusammengesetztem
Material, wirkt also die Selektion als eine Sortierung von Bio-
t ypen und kann als eine solche einen weitgehenden sofortigen Erfolg
haben. Der FErfolg kann aber auch unwiderruflich sein. Denn
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wiirden wir es in unserm Beispiel unterlassen haben, Bohnen von dem
Biotypus I zu einer spéteren Aussaat zuriickzulegen, so wiirde es ab-
solut kein Mittel geben, unsere durchschnittlichen Bohnengewichte (bei
Gleichbleiben der AuBenverhiltnisse) wieder von 30 auf 35cg (das
Durchschnittsgewicht unserer Population) oder gar auf 40cg (das
Durchschnittsgewicht des Biotypus I) heraufzubringen; die willkiirliche
Erzeugung bestimmter Erbanlagen steht ja micht in unserer Macht.

¢ Die Populationen, welche wir bei den hoheren Organismen an-
treffen, bestehen nun freilich nicht aus einer griferen Reihe von
Biotypen, deren jeder innerhalb des grofien Gemisches sein Eigenleben
fiihrt. Die urspriinglich gewissermafen 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 der Selektion bleibt aber auch in diesen
bunten ,,mendelnden Populationen® im Prinzip die gleiche. Gilt fiir ein
mendelndes Gemisch, auf das keine Selektion einwirkt, das ,,Gesetz
von der konstanten Zusammensetzung einer Population sich frei
kreuzender und gleich angepaBter Individuen®, so wirkt die Selektion,
die ja in Wirklichkeit nie fehlt, auch hier als Aussortierung bestimmter
idiotypischer Stimme 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.
der hoheren Grade geistiger Begabung, der Unternehmungslust, der
Arbeitsenergie) in kurzer Zeit auch einer menschlichen Population un-
wiederbringliche Werte verloren gehen.

Die Unwiderruflichkeit der Selektionswirkung versteht sich bei allen domi-

nanten und epistatischen Merkmalen von selbst. Sobald diese Merkmale infolge
einer zur Erhaltung ungeniigenden Fruchtbarkeit ihrer Triger eliminjert sind, ist
es mit ihnen auf immer vorbei: sie sind fiir alle Zeiten verschwunden, wenn nicht
der recht unwahrscheinliche Fall eintritt, daB diese gleichen Anlagen durch Idio-
kinese wiederum neu entstehen und durch konsequente Selektion aufs neue ver-
breitet werden. Aber auch die Elimination recessiver und hypostatischer Merk-
male fithrt rasch zu einem Seltenerwerden und schlieflich, wenn auch langsam, zu
einem Verschwinden der betreffenden Charakfere, weil durch die Ausmerze der
Homozygoten die durchschnittliche Zahl aller in der Bevilkerung vorhandenen
Anlagen des betreffenden Merkmals vermindert wird.
_ Durch die Selektion wird also stets auch eine durchschnittliche
Anderung des Ausgangsmaterials bewirkt, auf Grund deren
die der Elimination verfallenen Merkmale nur immer seltener in die
Erscheinung treten kénnen, bis sie schlieBlich vollig verschwinden.

Degeneration. Im Zusammenhange mit diesen Tatsachen erscheint das
Problem der sog. Degeneration in einem ganz neuen Lichte. In der dlteren medizi-
nischen Literatur kann man iiber den Begriff der Degeneration den phantastischsten
Anschauungen begegnen, deren Schatten sich bis in die Gegenwart hinein erstrecken.
Solche unnaturwissenschaftlichen Anschauungen kniipften sich vor allem an die
Lehren gewisser franzésischer Arzte an, welche in der Degeneration ein aktives,
iiber gewissen Familien wirkendes Verhidngnis sahen.

(Anteposition.)  Derartige fatalistische Betrachtungsweisen wurden u. a.
genihrt durch die Beobachtung der sog. Anteposition oder Antezipation.
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Hiervon spricht man dann, wenn ein erbliches Leiden bei den Personen der jiingsten
Generationen in einem friiheren Lebensalter auftritt als bei den Eltern oder Grofi-
eltern. Abb. 94 zeigt einen derartigen Stammbaum; die eingetragenen Ziffern geben
an, in welchem Alter die Krankheit bei der betreffenden Person auftrat. Diese
Anteposition, die viel Kopfzerbrechen hervorgerufen hat, wurde durch die neuere
Vererbungsforschung als ein bedeutungsloses Kunstprodukt entlarvt. Sie kommt
dadurch zustande, daB die Personen der ilteren Generationen unbewuBt nach
dem Gesichtspunkt eines spaten Eintritts der betreffenden Krankheit ausgelesen
sind. Denn solche Personen, bei denen die Krankheit in jungen Jahren einsetzt,
haben eben im allgemeinen keine Aussicht,
Kinder zu erzeugen, und infolgedessen als i
Eltern oder GroBeltern in einem zur De- 6'
monstration der Erbblichkeit aufgestellten
Stammbaum zu figurieren.

Wenn wir aber die Degeneration
naturwissenschaftlich auffassen wollen, ] I I I |
dann miissen wir versuchen, ihr Zu- ¢
standekommen unter Zuhilfenahme na- +
turwissenschaftlicher Begriffeund nicht ~ °°
mit mystischen Spekulationen zu er-
kldren. Derjenige naturwissenschaft-
liche Begriff aber, welcher hier in erster
Linie und wohl allein in Betracht
kommt, ist, wie wir gesehen hatten,
der Begriff der Kontraselektion. Wir >1 ! !
sehen uns deshalb vor die Frage ge- L _.‘_ Q
stellt, ob bei uns infolge kontra- 23 22 20
selektorischer Auslesewirkungen App. 94, Diabetes mellitus nach
die Prozentzahlerblicher Krank- v. NOORDEN.
heiten und erblicher Minder-
wertigkeiten in fortschreitender Zunahme begriffen ist.

Die Frage nach der Zunahme erblicher Krankhaftigkeit hat, be-
sonders von psychiatrischer Seite, schon eine umfangreiche Literatur
hervorgerufen, ohne daf} sie bisher mit Sicherheit entschieden werden
konnte. Gerade deshalb aber diirfen wir annehmen, dafl eine Ver-
mehrung der erblich bedingten Krankheiten, falls sie wirklich bestehen
sollte, keinen groBen Umfang erreicht; denn sonst wiirde sie sich doch
wohl kaum dem iiberzeugenden Nachweise entzogen haben. Nun
drohen aber Entartung und Rassenverfall in erster Linie gar nicht von
einer Vermehrung der groben Krankheiten, sondern von einer Ver-
minderung jener iiberdurchschnittlichen geistigen Bef#hi-
gung, durch die sich einst die Griechen und Roémer und jetzt die
Volker des europiisch-amerikanischen Kulturkreises vor den anderen
Rassen auszeichnen. Schon von DARWIN wissen wir ja, dafl es die
Auslese der unbedeutend besser Veranlagten und die Beseitigung
der ebenso unbedeutend weniger gut Veranlagten ist und nicht die
Erhaltung bzw. Ausmerzung scharf markierter und seltener Ausnahme-
formen, welche zur Verbesserung oder, im umgekehrten Fall, zur Ver-
schlechterung einer Spezies filhrt. Wenn nun auch, wie gesagt, eine
Zunahme der eigentlichen Krankheiten hochst fraglich ist, so darf man
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doch andererseits als sicher hinstellen, daB sich bei uns die geringen
und geringsten Formen erblicher Minderwertigkeit der Begabung und
des Charakters, die im allgemeinen noch nicht als krankhaft angesehen
werden, infolge der sozialen Kontraselektion fortgesetzt vermehren.
Aber gleichgiiltig, ob die Entartung mehr durch Krankheit oder mehr
durch Leistungsunfihigkeit droht: wer sollte in hoherem MaBe die
Pflicht haben, ihr entgegenzutreten, als der Arztestand? Freilich,
die personliche Initiative des einzelnen Arztes geniigt hier nicht, und
deshalb diirfen wir uns nicht scheuen, uns auch gesellschaftlicher,
staatlicher und gesetzgeberischer Mittel zu bedienen.
Gesundheitspolitik. Die letzten Jahrzehnte haben uns schon an
zahlreichen Beispielen gezeigt, daf sich die Heilkunde, wenn ihr an
einer wirklichen Durchfiihrung ihrer Indikationen gelegen ist, sehr
haufig dazu gezwungen sieht, politische Mittel anzuwenden. ,,Der
enge Zusammenhang zwischen #rztlicher Kunst und Volkswohlfahrt
macht die Arzte von vornherein zu aktiven Politikern* (TANDLER).
So hat sich allméhlich der Zustand herausgebildet, daB man ein ganzes
Teilgebiet der inneren Politik geradezu als medizinische Politik
oder Gesundheitspolitik bezeichnen kann. Die Siuglings- und
Jugendfiirsorge, die Bekimpfung der Infektionskrankheiten, z.B.
Pocken, Tuberkulose und Syphilis, die Verhiitung von Arbeits- und
Berufsgefahren, die Kranken- und Unfallversicherung, das Ernihrungs-
und Wohnungswesen haben staatliche Regelung erfahren, und hier waren
es selbstverstindlich in erster Linie die Arzte, die die politischen MaB-
nahmen diktiert haben. Genau so wie fiir die Gesundheit und
Leistungsfahigkeit der gegenwirtigen Generation ist aber
der Arztestand verantwortlich fiir die Gesundheit und
Tichtigkeit der kommenden Geschlechter, und er darf sich
deshalb nicht scheuen, auch eine Beeinflussung der 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 Schwichen ist eine
Angelegenheitdermedizinischen Wissenschaft,gleichgiiltig,
ob der Arzt dem Apotheker ein Rezept, oder ob er dem
Staatsmann ein Gesetz diktiert. Sagte doch schon Vircmow,
die ganze Politik sei nichts anderes als ,,Medizin im groBen®; galt
doch schon ihm als ,letzte Aufgabe der Medizin die Konsti-
tuierung der Gesellschaft auf physiologischer Grundlage*.
Die Kenntnis der Ausleseverhiltnisse beim Menschen ist deshalb ein
Teilgebiet der Heilkunde, und dieses Teilgebiet verlangt infolge seiner
groBen theoretischen und praktischen Tragweite groBere Aufmerk-
samkeit, als es bisher in der #rztlichen Literatur gefunden hat.
Kontraselektion, Da das Wesen der Selektion, wie wir gesehen
hatten, allein in den Unterschieden der Fruchtbarkeit idiotypisch
verschiedener Gruppen gesehen werden muB, so macht es selektionistisch
keinen Unterschied, ob ich ein Individuum totschlage, ob ich durch
Kastrierung oder Asylierung seine Reproduktion verhindere oder ob
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ich es durch sozial-wirtschaftliche Verhiltnisse veranlasse, Geburten-
verhiitung zu treiben. Das Verh#ltnis der Fruchtbarkeit der
erblich Gesunden und Begabten zu derjenigen der erblich
Kranken und Minderbegabten ist es letzten Endes allein,
was dber die idiot ypische Gesundheit und die Begabung
der zukiinftigen Generationen entscheidet.

Diesem Satz zufolge muBl man aber denjenigen Rassen, welche die Tréger
der gegenwirtigen europaisch-amerikanischen Kultur sind, eine infauste Prognose
stellen. Gavnrox driickte die Sache so aus, dal bei uns die Fortpflanzung der
Bevolkerung hauptsichlich von solchen Personen besorgt werde, ,,die sich wenig
um ihre Zukunft kiilmmern und die wenig strebsam sind. So verschlechtert sich
die Rasse allmihlich, indem sie mit jeder Generation weniger tiichtig fiir hohe
Zivilisation wird, wenn auch die duBere Erscheinung einer solchen sich noch
erhilt, bis die Zeit kommt, wo das ganze politische und soziale Gebaude einstiirzt®.
,,Unsere Nation®, sagt er weiter, ,,hat aufgehért, in demselben MaBe Intelligenz
hervorzubringen, wie wir es vor 50—100 Jahren taten. Der geistig hervorragendere
Teil der Nation pflanzt sich nicht mehr in demselben Verhéltnis fort wie friiher;
die weniger fihigen und weniger energischen Klassen sind fruchtbarer als die wert-
volleren. Aus diesem Grund spricht auch Warrace von dem fortschreitenden
Aussterben ,,jener intelligenten Voraussicht, die fiir die Zukunft sorgt‘, und
H. StaNvEY sagt: ,,Wir haben vor uns das traurige Schauspiel, da die grofle
Masse des Nachwuchses sich aus den untersten Klassen rekrutiert, da die obersten
Klassen zum Teil entweder gar nicht (bzw. zu spit) heiraten oder doch keine (bzw.
zu wenig) Kinder haben... Eine solche Sachlage ist fiir jede Gesellschaft mit
grofler Gefahr verbunden. In der demokratischen Zivilisation unserer Tage be-
deutet sie einfach ihren Selbstmord. Darwin schlieBlich deutet in seiner ,,Ge-
schlechtlichen Zuchtwahl® das therapeutische Programm an, indem er schreibt:
,»»Alle sollten sich der Kindererzeugung') enthalten, die jhren Kindern die duBerste
Armut nicht ersparen kénnen; denn die Armut ist nicht nur ein grofies Ubel,
sondern sie tragt auch zu ihrer eigenen VergréBerung bei, da sie zur Unbedacht-
samkeit im Kindererzeugen fithrt. Andererseits werden die minderwertigen Glieder
der Gesellschaft, die besseren zu verdringen suchen, wenn sich die Klugen des
Kindererzeugens enthalten, die Unbedachten aber Kinder erzeugen.”“ Und so
kommt GarToN zu dem Schluf}: ,,Wenn iiberhaupt eine Heilung méglich
ist, so kann sie nur durch eine Umgestaltungin der relativen Frucht-
barkeit der einzelnen Bevélkerungsgruppen herbeigefiihrt werden.”

Kontraselektion zwischen den sozialen Stinden. Diese auf England
gemiinzten Auslassungen gelten aber in gleicher Weise auch fiir den
Kontinent. Ist es doch eine vielfach durch die Statistik belegte
Tatsache, dall bei uns, wie bei allen Vélkern des européisch-
amerikanischen Kulturkreises, die Kinderzahl infolge der
willkiirlichen Geburtenbeschrinkung im Durchschnitt um-
gekehrt proportionalist zu dersozialen Stellung der Eltern.

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
spiter, also kurz vor dem Kiriege, von 108 auf 35 (CLiMENTEL), in Wien von 200
auf 71, in Berlin von 222 auf 122, in Miinchen gar von 207 auf 49. In den fran-
zosischen Provinzen sank die Fruchtbarkeit von 120 (auf 1000 Frauen) in den
Departements mit armer Bevolkerung auf 82 in den wohlhabenden Departements
(GorpsTEIN). Nach einer anderen Berechnung belief sich die Geburtenzahl in den

1) DarwiN sagt eigentlich ,,Ehe‘; doch entspricht dieser Ausdruck heut-
zutage nicht mehr dem Sinn seiner Worte, da wir uns unterdessen daran gewohnt
haben, Heiraten und Kindererzeugen nicht ohne weiteres als identische Begriffe
anzusehen.

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl, 13
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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. der genannten Steuer nur noch 132 zu betragen
(Tarnquist). Fiir Kopenhagen berechnete WESTERGAARD die Verhiltniszahlen
von 409 Geburten bei den Maurergesellen zu 258 Geburten bei den sozial besonders
angesehenen Klassen (Beamte, grofiere Kaufleute u. dgl.), in den dénischen Provinz-
stidten und Landdistrikten fand er ganz entsprechende Unterschiede. Fiir Hol-
land wurden &hnliche Zahlen von VERRIIN STUART publiziert: In Rotterdam und
Dordrecht fielen die Kinderzahlen in den Ehen von mindestens 25jahriger Dauer
von 5,6in den reichen bis auf 4,2 in den armen Wohlstandsgruppen, in 40 hollindischen
Landgemeinden von 5,2 bis auf 4,5. Die entsprechende Berechnung fiir Kopen-
hagen ergibt eine durchschnittliche Kinderzahl von 5,3 fiir die Handarbeiter und
von nur 4,6 fiir Beamte, Kaufleute, Lehrer; auch die Arzte gehoren zu denjenigen
Berufssténden, welche den biologischen Kampf ums Dasein nicht mehr bestehen
konnen, wie die Zahlen von RUBIN und WESTERGAARD ausweisen. In England
berechnete eine im Jahre 1913 eingesetzte Kommission die auf 1000 verheiratete
Méanner unter 55 Jahren kommenden Geburtenzahlen in der Oberschicht und im
oberen Mittelstande auf 119, im unteren Mittelstande auf 132, im Arbeiterstande
auf 183. Die besonders geringe Fruchtbarkeit speziell der Begabten zeigt die viel-
besprochene Statistik von STEINMETZ, nach der die hollindischen Hochschullehrer,
hochsten Staatsbeamten und Kiinstler eine besonders unzulingliche, hinter dem
Durchschnitt des Landes weit zuriickbleibende Fruchtbarkeit aufweisen:

Durchschnittliche Kinderzahl der Familien:

Niederste Wohlstandsklasse . . . . . . ’ 5,4
Durchschnitt aller Wohlstandsklassen . 5,2
Hoéchste Wohlstandsklasse . . . . . . 4,3
Kimstler . . . . . . .. ... ... 4.3
Hochste Staatsbeamte und Generdle . . 4,0
23 Gelehrte und Kiinstler ersten Ranges 2,6

Kontraselektion zwischen den sozialen Sténden.

Entsprechendes lehrt die Statistik von BERTILLON, nach der 445 der berithm-
testen Franzosen nur etwa 1,5 Kinder pro Ehe hatten; die gleiche Zahl fand CATELL
bei 1000 amerikanischen Gelehrten und WEBB bei englischen Industriellen, wihrend
zur selben Zeit die Kinderzahl der englischen Handarbeiter sich auf ca. & belief.
Einen kasuistischen Beitrag zu dieser Frage bildet auch ein Aufsatz {iber meine
eigene Familie, in dem gezeigt werden konnte, dafl dieses ausgebreitete und wohl
in allen seinen Mitgliedern sozial angesehene Geschlecht nur noch eine Fruchtbarkeit
von 2,8 Kindern pro Ehe aufweist und damit hinter dem Durchschnitt des Landes
(vor dem Kriege) erheblich zuriickbleibt (Abb. 24). In einer recht umfassenden
Weise wurde die Unfruchtbarkeit der sozial hochstehenden Familien durch TaEIL-
HABER dargelegt, der das Aussterben der fast durchwegs sozial hochgestellten
deutschen Juden statistisch belegen konnte. Auch eine englische Arbeit von
ELpERTON und PEARSON fiihrte zu dem Resultat, daB die Zahl der Kinder, welche
ein Mensch zu erzeugen pflegt, im umgekehrten Verhiltnis steht zu seinem sozialen
Wert. ’

Es spielt sich bei uns also derselbe Vorgang ab, der dem Unter-
gang der alten Kulturvélker vorausgegangen ist, und dem die Prole-
tarier ihren Namen verdanken (proles, Brut; proletarius, Nachkommen-
schaftserzeuger). Und man kann es wohl kaum fiir ein post hoc,
ergo propter hoc halten, wenn heutzutage die Rassenhygiene den
geistigen Verfall der alten Kulturvélker mit diesen Fruchtbarkeits-
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verhiltnissen in einen kausalen Zusammenhang bringt. Freilich ware
es ein offenkundiger Unsinn, wenn man behaupten wollte, daBl ein
Mann, der den gebildeten Stinden angehért, darum erblich kliiger,
energischer, leistungsfihiger, vorausschauender sein miillte, als ein
Mann mit schwieligen Fausten. ,,Die Begabung ist kein Monopol einer
Gesellschaftsklasse” (ConyineEAM). Dal aber im Durchschnitt
starke idiotypische Unterschiede zwischen den einzelnen Stinden und
Berufsgruppen bestehen, kann nicht bezweifelt werden. Denn es 1a8t
sich nicht gut vorstellen, dafl der gesellschaftliche und der wirt-
schaftliche Erfolg im Leben (und tiberhaupt auch schon
die Berufswahl!) von den grofen ererbten Begabungsunter-
schieden, die ja sicher bestehen, schlechtweg unabhéngig
sein soll.

So sind wohl alle maBgebenden Autoren, die sich mit diesen Problemen be-
schaftigt haben, zu der Uberzeugung gekommen, da8 in der Unterfruchtigkeit der
geistig filhrenden und itberhaupt der gebildeteren Sténde unser Verhingnis liegt.
Ich nenne nur Namen wie DARWIN, WALLACE, GALTON, DE CANDOLLE, AMMON,
PLOETZ, SCHALLMAYER, STEINMETZ, V. GRUBER, ERwin BaUr. Aufinduktivem
Wege wurde die Tatsache eines groferen Durchschnittsmafes angeborener Be-
gabung in den héheren Stdnden besonders gesichert durch die Untersuchungen
von KvuaenNn Fiscagr, NICEFORO, PrITZNER, ROsE, MaTIEGKA, HARTNACKE,
W. Perers und W. STERN, durch die jeder Zweifel an einer gewissen Korrelation
zwischen sozialer Lage und Erbwert behoben worden ist (Literatur bei PLOETZ:
,»Sozialanthropologie®).

Kontraselektion zwischen den Berufsgruppen. Das Verhéngnis
der Kontraselektion wird aber dadurch noch viel bedrohlicher, daB
nicht nur die einzelnen Stéinde in dem angedeuteten Sinne verschieden
fruchtbar sind: auch innerhalb jedes einzelnen Standes haben
diejenigen Berufsgruppen, in denen an die Leistungsfahigkeit des
einzelnen durchschnittlich hohere Anspriiche gestellt werden, geringere
Kinderzahlen als die iibrigen.

Als Beispiel verweise ich auf die Tatsache, dal auf einen verheirateten héheren
Beamten der bayerischen Staatseisenbahn 1,9, auf einen mittleren 2,1, auf einen
unteren 3,4 Kinder kommen. Bei der Deutschen Reichspost- und Telegraphen-
verwaltung wurden ganz entsprechende Verhéltniszahlen ‘gefunden, némlich 1,7,
1,9 und 2,4. In Kopenhagen verhilt sich die Kinderzahl der Maurermeister zu
der der Maurergesellen wie 3,5 zu 4,1; in den déinischen Provinzstidten fand man
fiir die Kinderzahl der Schustermeister und der Schustergesellen Verhéltniszahlen
von 3,9 zu 4,2; in den Landdistrikten verhielten sich die Kinderzahlen der Hiuschen-
besitzer zu denen der bloBen Feldarbeiter wie 3,9 zu 4,3 (WESTERGAARD). In Eng-
land berechnete die erwihnte Kommission, daf auf 1000 gelernte Arbeiter 153,
auf 1000 ungelernte 213 Geburten kamen. BERGER zéhlte in PreuBen auf je 1000
Landwirte, die selbsténdig oder in Verwalterposten waren, 155, auf je 1000 Land-
arbeiter 238 Geburten. Derartige Erscheinungen lassen sich aber durchgehend
beobachten.

Ganz allgemein sind also die hoheren Beamten durchschnittlich
kinderarmer als die mittleren, die mittleren kinderdarmer als die kleinen;
die selbstindigen Handarbeiter sind durchschnittlich kinderdrmer als
die Fabrikarbeiter, die ansissigen Bauern kinderidrmer als die Land-
arbeiter, die gelernten Arbeiter kinderirmer als die ungelernten.
Uberall stehen die Kinderzahlen im umgekehrten Verhiltnis zum

13*
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Wohlstand und ganz besonders zur Bildung. Die Fahigkeit, sich Wohl-
stand und Bildung zu verschaffen, muB also bei jeder folgenden Gene-
ration seltener werden als bei der vorhergehenden. Denn es ist doch
undenkbar, dafl eine das ganze Volk durchsetzende Selektion, welche
bewirkt, daB iiberall die durchschnittlich (!) leistungsfihigeren Be-
volkerungsgruppen einen zahlenméBig geringeren Nachwuchs stellen
als die iibrigen, ohne Einflul auf die durchschnittliche Beschaffenheit
der kommenden Geschlechter bleibt! Sie m uB vielmehr eine Abnahme
des Leistungsfihigkeits- und Begabungsdurchschnitts,
einen Rassenverfall, eine Entartung des Volkes zur Folge
haben.

Ausdehnung und Unwiderruflichkeit der Selektionswirkung. Hiergegen
kann man auch nicht etwa geltend machen, daB eine solche ungiinstige Selektion
schon lange bei uns bestinde. Gewil} sind auch schon frither wertvolle Adels- und
Biirgerfamilien durch Zslibat, Kinderarmut und Kriege mehr als andere Familien
dezimiert worden. Aber hier war es doch im Héchstfalle eine kleine Oberschicht,
die ausstarb, so daB die Gesamtheit der Bevilkerung nur wenig davon beriihrt
wurde. Was die heutzutage wirkende Selektion dagegen gefihrlich macht, das ist
die ungeheuere Breiteihrer Basis; es ist der Umstand, daB die ganze bessere
Hilfte, ja vielleicht das ganze bessere Dreiviertel unseres Volkes keine zur Erhaltung
geniigende Fruchtbarkeit mehr aufbringt. In diesem Sinne ist die Uberkreuzung
der sozialen und der biologischen Auslese bei uns eine ausgesprochen moderne
Erscheinung. Daher konnen wir uns auch nicht mehr mit der Hoffnung trésten,
daB aus den tieferen Schichten des Volkes immer wieder von neuem befihigte
Naturen in gentigender Zahl hervorgehen werden. In diesen tieferen Schichten
ist ja, wie wir gesehen hatten, die gleiche Kontraselektion wirksam.
Zudem hat uns die moderne Vererbungsforschung gelehrt, daB man nicht unge-
straft Selektion treiben darf, da jede, lingere Zeit hindurch in einer be-
stimmten Richtung wirkende Auslese mit absoluter Notwendigkeit auch die
Zusammensetzung des Ausgangsmaterials verdndert (S. 190).

Die Proletarisierung unseres Nachwuchses. Die Erscheinung, welche
ich als die Proletarisierung unseres Nachwuchses bezeichnet
habe (Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. 1916/17, Bd. 12, S.43),
kann also mit Recht als die eigentliche Ursache einer rasch
fortschreitenden Vermehrung der erblichen Minderwertig-
keiten bei uns angesehen werdenl). Die Proletarisierung des Nach-
wuchses ist also das entscheidende Moment in der Frage nach der
Atiologie des Rassenverfalls bei den européisch-amerikanischen Vélkern
der Gegenwart. Auf die Frage nach der Ursache unseres drohenden
Untergangs gibt es deshalb, ebenso wie auf die Frage nach der Ursache
des Untergangs der antiken Kulturvélker nur eine klare natur-
wissenschaftliche Antwort; und die lautet, daB die entscheidende
Ursache des ,,Volkertodes®, die entscheidende Ursache der ,,Dege-
neration” in nichts anderem liegt als in dem Aussterben der besten,
leistungsfahigsten Familien (bzw. Erbstimme), d. h. also in der ganz
ungeniigenden Menschenproduktion innerhalb der fithren -
den Klassen.

1) Unter ,,Proletarisierung des Nachwuchses® ist aber nicht nur die Tatsache
zu verstehen, dafl das Proletariat sich viel stirker vermehrt als die sozial und wirt-
schaftlich besser gestellten Volksteile, sondern daB eine Kontraselektion auch
innerhalb des Proletariats und innerhalb der bessersituierten Schichten besteht.
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Kontraselektion zwischen den Vilkern. Die Kontraselektion spielt
sich aber nicht nur innerhalb der Vélker ab, indem durch die will-
kiirliche Kleinhaltung der Kinderzahl diejenigen Familien sich mehr
und mehr austilgen, die sich durch héhere Leistungsfahigkeit, Berufs-
tiichtigkeit, Intelligenz, Tatkraft, Selbstbeherrschung und Voraussicht
auszeichnen; auch zwischen den Vélkern ist eine Fruchtbarkeitsaus-
lese wirksam, welche die kulturfihigen Stimme langsam verschwinden
und durch weniger bewahrte ersetzen lifit. Die Yankees und Fran-
zosen nehmen an Zahl ab, die Deutschen, Skandinavier und Englinder
zeigten schon vor dem Kriege einen rapid fortschreitenden Riickgang
ihrer Fruchtbarkeit; die Linder mit starken asiatischen Einschligen
dagegen, die Polen, Tschechen, Russen, Ungarn und Siidslaven dringen
infolge ihrer starken Vermehrung iiberall mit Erfolg nach Westen. Die
Unterschiede in der durchschnittlichen Fruchtbarkeit der einzelnen
européischen Nationen zielen also auf eine Verdréngung und schlief3-
liche Austilgung der kulturfihigsten Vélker hin, d.h. derjenigen, die
mit den letzten Resten der schopferisch besonders begabten nordischen
Rasse am stidrksten untermischt sind.

Kontraselektion zwischen den groBem Rassen. Aber nicht nur
in den Kampf der Vélker, auch in den Erhaltungskampf der groBen
Rassen greift die Fruchtbarkeitsauslese machtvoll ein. Vor den Toren
Europas harrt das gewaltige Heer der gelben Rasse, die in ihrem
Ahnenkultus ein kriftig wirkendes Hindernis gegen das Umsichgreifen
der Geburtenverhinderungssitte besitzt. Durch ihre ungehemmte
Vermehrung vermag sie eine wuchtige Expansionskraft zu gewinnen
und iiber die Grenzen Asiens zu fluten, um das Krbe Europas in
Besitz zu nehmen; angesichts solcher Ausblicke kann man der Zu-
kunft der weiBen Rasse, die ihre Geburtenziffern von Jahr zu Jahr
verkleinert, gewil keine gute Prognose stellen. Vielmehr scheint sich
durch die folgerechte fekundative Kontraselektion zwischen den grofen
Rassen ein weltgeschichtliches Schauspiel vorzubereiten, das selbst den
schmachvollen Verfall des ,,ewigen Rom‘ in Schatten stellt: der
»uUntergang des Abendlandes®“. Denn wie einst die Kultur der alten
Griechen, so wird auch die europiisch-amerikanische Kultur, die das
Gesicht der weilen Rasse zeigt, mit ihren Trigern dahinschwinden.
Wir haben also wenig Grund, auf unsere Kultur stolz zu sein, solange
sie auf so schwachen Fiien steht; solange sie, statt die Existenz
unserer Enkel und die Fortentwicklung ihres Erbes zu sichern, unsere
Nachkommen, in ihrer Leistungsfihigkeit geschwicht und an Zahl ver-
mindert, der mongolischen Gefahr ausliefert. Wenn wir nicht Sorge
tragen fiir eine ausreichende Vermehrung der begabtesten Zweige der
weillen Rasse, dann trifft uns in seiner ganzen Schwere der vorwurfs-
volle Zuruf NiETzscHES: ,,Uberstolzer Europder des 19. Jahrhunderts,
du rasest! Dein Wissen vervollstindigt nicht die Natur, sondern tétet
nur deine eigene.*
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10. Therapie erblicher Krankheiten.

Therapie.

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

Symptomatische Therapie. Die symptomatische Therapie
erblicher Krankheiten hat keinerlei Anregung aus der modernen Ver-
erbungsforschung erhalten: Die Myopie und die Ectopia lentis werden
wie frither durch die entsprechenden Augengliser nach Maéglichkeit
korrigiert; die Hypospadie und der erbliche sporadische Kropf werden
wie frither chirurgisch angegangen; die Hamophilie und das Xeroderma,
pigmentosum stellen uns wie frither vor den Anblick immerwihrender
Lebensgefahr bzw. eines friihzeitigen Todes, ohne daB wir viel helfen
kénnen. Die Fortschritte der modernen Erblichkeitsforschung geben
uns keine neuen symptomatisch-therapeutischen Waffen.

Kausale Therapie. Anders aber steht es mit der kausalen The-
rapie erblicher Leiden. Der vertiefte Einblick, den uns der Mende-
lismus in das Wesen und den Charakter der Erbmasse verschafft hat,
1aBt uns mit viel groBerer Klarheit, als das frither méglich war, die
Wege erkennen, die zu einer ursidchlichen Heilung erblicher Mingel
fithren miissen.

Die kausale Therapie erblicher Krankheiten kann nur
das eine Ziel haben, die Causa morbi, also die krankhafte
Erbanlage zu beseitigen. Nun lassen sich aber, wie wir gesehen
haben, alle Einfliisse, durch welche lebende Wesen getroffen und irgend-
wie verdndert werden konnen, in drei grofe Gruppen einteilen, nim-
lichinparakinetische,idiokinetischeundselektive Faktoren.
Die Beseitigung krankhafter Erbanlagen kann deshalb, theoretisch be-
trachtet, nur auf dem Wege der Parakinese, der Idiokinese oder
der Selektion erfolgen.

1. Parakinese.

Die groflen experimentellen Erfahrungen der Mendelforschung haben
gezeigt, dall eine Verédnderung der Erbanlagen durch die gewohn-
lichen Milieufaktoren, welche Gestalt und Funktion der Lebewesen
fortwihrend beeinflussen, nicht stattfindet. So ist es uns nicht mehr
erlaubt anzunehmen, dafl eine Myopie bei den Nachkommen weniger
ausgepragt sein wird, wenn der behaftete Elter durch Vermeiden
der Nahearbeit und durch sachgemiBe 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, daf
die groBen personalhygienischen Fortschritte, welche uns die soziale
Gesetzgebung vor dem Kriege gebracht hatte, von giinstigem EinfluB
auf die idiotypische Beschaffenheit unseres Nachwuchses hitten sein
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konnen. Andererseits freilich brauchen wir auch nicht zu fiirchten,
daB die ungiinstige Wandlung, die uns Krieg und Revolution in bezug
auf unsere hygienischen Verhiltnisse gebracht haben, notwendig zu
einer Entartung fithren miisse. Von dem Augenblick an, in dem die
sog. Vererbung erworbener Eigenschaften als Irrtum erkannt wurde,
war es klar, daB die persénliche Hygiene ohne gesetzmiBigen Einflufl
auf die erbliche Beschaffenheit der Nachkommen bleibt, daB durch
korperliche Erziehung — so wichtig diese aus anderen Griinden auch
sein mag — die Rasse nicht gehoben werden kann. Die von medi-
zinischen Autoren auch jetzt noch viel vertretene Ansicht, nach welcher
die Personalhygiene der Eltern zum Teil gleichzeitig eine Erbhygiene
(,,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 Maf3-
nahmen am Individuum erzielen, nur paratypische, nebenbildliche
Anderungen bewirken, wihrend fiir die Vererbung, die Idiophorie, nur
idiotypische, erbbildliche Charaktere in Betracht kommen.

Fortpflanzungshygiene. Zu den die Individuen parakinetisch be-
einflussenden Faktoren gehért auch der wesentlichste Teil dessen, was
man als Fortpflanzungshygiene bezeichnet. Da die Sterblichkeit be-
sonders der jiingsten Kinder einer Geschwisterreihe durchschnittlich
grofler ist, als die der dltesten Kinder (mit Ausnahme des Erstgebo-
renen), so glaubte man eine relative Gesundung der Rasse erzielen
zu kénnen, wenn es gelinge, die hoheren Geburtennummern ausfallen
zu lassen. Auch erhob man die verschiedensten ,,rassenhygienischen
Forderungen auf die angebliche Beobachtung hin, dafl 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,
daf die groflere Sterblichkeit der jiingsten Kinder einer Geschwister-
schar lediglich &duBeren Faktoren zuzuschreiben ist, da sie in den Fa-
milien der Fiirstenhduser auch bei sehr hohen - Kinderzahlen fehlt.
Und die Annahme, dafl die Erbwerte bei Frith- und Spétzeugungen
verschieden sein sollen, schligt allen Tatsachen der Vererbungsforschung
ins Gesicht. Hochstens lieBe sich denken, daB bei dlteren Individuen
héufiger Gelegenheit zur Einwirkung idiokinetischer Faktoren vor-
handen gewesen ist. Auf einer solchen vagen Vermutung lassen sich
aber keine Hiuser bauen. Eine erbliche Gesundung der Menschen
ist also durch die Fortpflanzungshygiene nicht zu erhoffen.

2. Idiokinese.

Wir kommen deshalb zu der Frage, ob es nicht Moglichkeiten
gibt, den Idiotypus, das Erbbild, selbst direkt zu verindern. So
empfahl LosseN derartige Versuche durch wenig intensive Roéntgen-
bestrahlung der Keimdriisen in Bluterfamilien zu machen, um die an-
geblich dominante Krankheitsanlage ,,in eine recessive umzuwandeln*.
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Solche phantasiereichen Ideen erinnern doch aber wohl etwas zu stark
an die Erschaffung des Homunkulus. Denn wenn auch, wie wir ge-
sehen hatten (S.183), 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. Im 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 duBere EinfluB
nicht selten bei den Nachkommen der ihm ausgesetzten Tiere ganz
verschiedene neue Erbanlagen erzeugte; umgekehrt ereignete es sich
wiederholt, daBl ganz verschiedene duBere Einfliisse (z. B. das eine Mal
Kalte, das andere Mal Wirme) bei den Nachkommen verschiedener
Tiere die gleichen Idiovariationen hervorriefen. MoreAN gelang es
bei 30000 Fliegen iiberhaupt nicht, eine Idiovariation zu erzeugen,
trotzdem er in dieser Absicht die allerverschiedensten AuBeneinfliisse
anwandte: tiglich mehrmalige Betdubung mit Ather, extreme Tem-
peraturen, ultraviolettes Licht, Radium- und Réntgenstrahlen, Salze,
Zucker, Sduren, Alkalien!). Unsere Unkenntnis iiber die Natur und
Wirkungsweise der idiokinetischen Faktoren tritt aber in ein noch
grelleres Licht, wenn wir uns daran erinnern, daf von zahlreichen
Autoren das Auftreten neuer Idiovariationen bei solchen Pflanzen und
Tieren beobachtet wurde, die einfach unter den gewshnlichen Umwelt-
bedingungen aufwuchsen. Bei Towrrs Versuchen war schon auf-
fallig, dafl zur idiokinetischen Wirkung nicht immer extreme Lebens-
lagen notwendig waren, sondern daB gelegentlich schon Temperatur-
erhéhungen von 5—6° dazu geniigten. Auch hier wurden auBerdem
Erbanderungen, wenngleich selten, bei den Nachkommen von Indi-
viduen gefunden, die durchaus nicht irgendwelchen verinderten AuBen-
bedingungen exponiert gewesen waren. Das Auffallendste aber ist,
daB diese ,,spontanen‘ Idiovariationen in ihren Erscheinungen im all-
gemeinen vollig mit den durch extreme Lebenslagefaktoren kiinstlich
erzeugten iibereinstimmten. ‘

Homologe Idiovariationen. Uberhaupt 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, mehrmals neu, z. B. das eine Mal
in einer purpurdugigen, ein anderes Mal in einer sepiadugigen Rein-
kultur. Baur fand bei seinem Loéwenmiulchen, dafl diese Neigung
zu bestimmten Idiovariationen bei einzelnen Familien besonders grof§
war, da die gleiche Erbabweichung mehrmals in derselben Loéwen-
miulchensippe neu entstand. Ubrigens beobachtet man ja iiberhaupt
bei allen ndher verwandten Organismen das Auftreten ,,homologer
Idiovariationen. Die typische Variabilitit der domestizierten Tiere
und Pflanzen bietet hierfiir ein anschauliches Beispiel. Wir finden

1) In anderen Versuchsreihen ist ihm die Erzeugung einiger neuer Idiovaria-
tionen durch Radiumbestrahlung gelungen.
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Albinismus bzw. Scheckung in der gleichen Weise bei Pferden, Kiihen,
Schweinen, Hunden, Katzen, Kaninchen, Ratten und weiterhin bei
Hiithnern, Tauben und selbst Pflanzen (Malvaceen). Bei den Miusen
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
alle héufiger kultivierten Laubbdume haben ihre Trauerrassen, Pyra-
midenrassen, schmalblittrige, geschlitztblittrige, krausblittrige und
rotblattrige (z. B. Blutbuche, Bluteiche) Rassen. Ein ,homologes Idio-
variieren® ist also eine sehr verbreitete Erscheinung. Es folgt aus
solchen Beobachtungen, dafl manche Chromosomen bzw. manche Chro-
momeren bhesonders stark zu einer Anderung ihrer Konstitution auf
Grund &uBlerer Einwirkungen neigen. :

Das -Auftreten einer Idiovariation ist also nicht allein von der Art
der gerade vorhandenen idiokinetischen Faktoren abhingig, sondern
auch davon, 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 verfithren lassen,
daB das Auftreten der Idiovariationen nun doch, zum Teil wenigstens, wirklich
spontan, d. h. ohne duBlere (idiokinetische) Ursache auf Grund eines in der Natur
der Lebewesen vorhergesehenen Planes erfolgen kénne. Das wire eine Ansicht,
die jeder naturwissenschaftlichen Auffassung Hohn spriche. Von vornherein wire
8 ja absurd, in der Natur einen planméBigen Zweck zu vermuten, der bei nicht
durch die Selektion kontrollierter Wirksamkeit alle Arten im Laufe der Zeit
zugrunde richten miiBte, da ja, wie wir gesehen hatten, die iberwiegende Mehrzahl
der neuen Idiovarianten pathologisch ist. Die zuweilen beobachtete Wiederholung
der gleichen Idiovariation selbst unter scheinbar verschiedenen Bedingungen erklirt
sich wohl einfach dadurch, daB das Idioplasma wie alles Lebende natiirlich nur zu
einer beschrinkten Anzahl von Reaktionen fihig 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 durch die idiokinetischen Faktoren
affiziert werden, dafBl also einzelne Chromomeren besonders labil sind, braucht
uns nicht seltsam zu erscheinen; zeigen doch auch die einzelnen Knochen des
Korpers, oft ohne daB wir wissen warum, eine sehr verschiedene Neigung zu
Frakturen, ohne dafl wir daraus das Recht ableiten, in der erhéhten Disposition
einzelner Teile das Wirken immanenter Zwecke zu erkennen.

Auf alle Fille lehrt uns aber die Neigung einzelner Idioplasma-
stdmme zu bestimmten Variationen recht eindringlich, was fiir ein
ungeheuer schwieriges und dunkles Gebiet die Idiokinese vorlaufig fiir
uns noch ist. Bei diesem Stande der Dinge ware es doch wirklich
abenteuerlich anzunehmen, dal der Arzt in absehbarer Zeit es fertig-
bringen konnte, willkiirlich eine bestimmte KErbanlage in einer be-
stimmten von ihm gewiinschten Richtung abzuindern.

Idiokinese und Umwelt. Von manchen Autoren wird die Ansicht
vertreten, daB giinstige personalhygienische Umweltverhiltnisse bei
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den Nachkommen giinstige, d.h. die Anpassung vermehrende Idio-
variationen hervorrufen, wihrend ein fiir das Individuum selbst un-
giinstiges Milien besonders solche idiokinetische Faktoren enthalten
soll, die ungiinstige, also pathologische Bildungen an der Erbmasse
der Nachkommen bewirken. Derartige Anschauungen widersprechen
aber jeder Erfahrung. So sind z. B. Riesenformen durchaus nicht immer
der Gunst der Umwelt zu verdanken, wie man an den Feuerlindern
und an den nordafrikanischen Massainegern erkennen kann. Um-
gekehrt schiitzt selbst das Domestikationsmilieu, das doch die Er-
haltung des einzelnen Individuums besonders erleichtert, nicht vor der
Entstehung von Idiovariationen, die ganz allgemein (wenn auch nicht
tiir das Domestikationsmilieu selbst) als pathologisch bezeichnet werden
kénnen (Albinismus, Krummbeinigkeit der Dackel, Zwergrassen). Auch
bei den Tier- und Pflanzenexperimenten zeigte sich ja, daB das Zu-
standekommen einer Idiovariation ganz unabhiingig davon ist, ob und
wie die sie verursachende duflere Einwirkung zugleich auch den indi-
viduellen Organismus #ndert, in dem sich die Erbsubstanz befindet.
Zudem ist ja die iiberwiegende Mehrzahl aller neuauftretenden Idio-
variationen sowieso pathologisch. Die Ansicht, da8 eine fiir das In-
dividuum giinstige Umwelt auch eine Verbesserung der Erbwerte be-
wirken multe, widerspricht also unbedingt den Tatsachen; wir miissen
vielmehr annehmern, daB jede Umwelt idiokinetische Faktoren ent-
halten kann, und dafl} diese Faktoren in jeder Umwelt die Neigung
haben, zu pathologischen Resultaten zu fiihren.

Selbst wenn es aber gelingen sollte, die Idiokinese so zu beein-
flussen, daB hier und da giinstige Idiovariationen entstinden, so wiirde
damit zwar fiir die betreffenden Individuen ein erfreulicher Erfolg zu
verzeichnen sein, der Allgemeinheit, der Rasse wire 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
Hiufung auergewohnlich wertvoller bzw. minderwertiger Erbanlagen
zum Ausdrucke kommen, und weil eine solche Hiufung, wenigstens
innerhalb historischer Zeitraume, allein durch die Selektion bewirkt
werden kann. Man miilte denn an eine Idiokinese denken, die plétz-
lich zahlreiche oder alle Individuen einer Rasse in einer bestimmten
Richtung idiotypisch veréindert; mit einer solchen Annahme befinde
man sich aber wiederum im Reiche luftigster Spekulationen.

Ausschaltung der Idiokinese. Eine willkiirliche Verbesserung der
Erbanlagen eines Volkes durch bewuBte Leitung der idiokinetischen
Faktoren ist also vorldufig nichts als ein miiiges Spiel der Phantasie.
Etwas ganz anderes ist die von vielen Autoren erhobene Forderung,
alle Einfliisse, von denen man idiokinetische Wirkung vermuten darf,
nach Mbglichkeit von den noch zeugungsfihigen Menschen iiberhaupt
fern zu halten. Theoretisch ist diese Forderung nicht unbegriindet;
denn da die iiberwiegende Mehrzahl aller neuentstehenden Idio-
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variationen die Anpassung vermindert, so wiirde die méglichste Aus-
schaltung der Idiokinese einen Schutz vor der Entstehung neuer Krank-
heitsanlagen bedeuten. Praktisch aber kénnten wir auf diesem Wege
nur vorwirts kommen, wenn wir die wichtigsten idiokinetischen Fak-
toren des Menschengeschlechts kennen wiirden. Wie traurig es aber
hiermit vorldufig noch bestellt ist, wurde schon frither geschildert.
Was wir bisher iiber die einzelnen idiokinetischen Faktoren beim
Menschen wissen, ist eigentlich doch nur das beriithmte: Ich weil}, dafl
ich nichts weiBl. Vielfach ist man allerdings auch bis zu dieser Er-
kenntnis noch nicht vorgedrungen, und immer wieder entstehen aus
diesem Mangel in Gemeinschaft mit phantasiereichen Hypothesen um-
fassende Menschheitsverbesserungsvorschlage, die geeignet sind, die
Rassenhygiene bei allen niichternen Képfen zu diskreditieren.

Vor allem wird oft die vorldufig ganz unbeweisbare Meinung vertreten, daf
in einem fiir den Phénotypus ungiinstigen Milieu idiokinetische Faktoren héu-
figer anzutreffen seien als unter giinstigen Lebensbedingungen. Mit Hilfe dieser
Hypothese konnte man, auch ohne eine ,,Vererbung erworbener Eigenschaften®,
das Leben in den GroBstddten, den Mangel an korperlicher Bewegung, die Ab-
hetzung im Beruf, die ,,Reiziiberschiittung®, die Uber- bzw. Unterernihrung, den
Pauperismus, das Massenelend und &dhnliche Dinge bezichtigen, an der Ent-
stehung immer neuer krankhafter Erbanlagen schuld zu sein. Man stellte sich also
vor, daB ein Milieu, welches viele ungiinstigz wirkende parakinetische Faktoren
enthalt, regelm#Big auch mit gehiuften idiokinetischen Faktoren erfiillt sei. In
dieser Richtung kommen wir aber um so weniger iiber eine vage Vermutung hin-
aus, als man auch gerade ein fiir 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 gesichert erscheint, stellt ja das Domestikationsmilieu dar, und
man hat vielfach geglaubt, die enorm groBie Idiovariabilitit der domestizierten
Pflanzen und Tiere (einschlieBlich des Menschen) auf die vermehrte Idiokinese
innerhalb dieses Milieus zurtickfiihren zu miissen. Wie ich an anderer Stelle gezeigt
habe?), kann allerdings die besonders groBle erbliche Verschiedengestaltigkeit der
domestizierten Rassen auch rein selektionistisch erklirt werden, d. h. durch die
im Zustande der Domestikation verinderten Ausleseverhiltnisse, und ohne die
Hypothese, daBl die idiokinetischen Faktoren im Domestikationsmilieu besonders
zahlreich seien. Entschieden sind aber alle diese Dinge noch. viel zu wenig induktiv
erforscht, um zur Begriindung praktischer Forderungen dienen zu konnen.

Ebenso unbekannt wie die Haufung der idiokinetischen Faktoren
in diesem oder jenem Milieu sind die fiir den Menschen in Betracht
kommenden idiokinetischen Faktoren im einzelnen. Daf} der Alkohol,
das Rontgenlicht und die Syphilis beim Menschen idiokinetisch wirken
koénnen, darf man vermuten; dafl diese Wirkung aber — wie es
besonders vom Alkohol behauptet worden ist — h#ufig und intensiv
genug erfolge, um eine praktische Bedeutung fiir die idiotypische
Beschaffenheit unseres Nachwuchses zu haben, ist eine Ansicht, die
wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, und die sich zudem oft, wie im
vorigen Kapitel (S.186) gezeigt wurde, auf hochst naive biologische
Vorstellungen griindet. Alkohol und Syphilis sind so groBe soziale

1) SiemeNs: Uber die Bedeutung von Idiokinese und Selektion fiir die Ent-
stehung der Domestikationsmerkmale. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl.
Bd. 4, 8. 278. 1919.
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Ubel, dal man nicht nétig hat, sich bei ihrer Bekdmpfung auf unwahr-
scheinliche rassenhygienische Griinde zu stiitzen.

Selbst aber, wenn es moglich wire, alle idiokinetischen
Faktoren wegzuzaubern, so wire damit praktisch so gut
wie nichts gewonnen. Wir sahen ja, daBl die Bedeutung der Idio-
kinese fiir die Umwandlung von Rassen innerhalb historischer
Zeitrdgume verhidltnismifBig gering ist; daB sie deshalb als Ursache
fiir eine Entartung, d.h. fiir eine Zunahme genereller idiotypischer
Krankhaftigkeit, praktisch gar nicht in Betracht kommen kann. Durch
Verhiitung- jeglicher Idiokinese wiirde also héchstens erreicht, daBl die
quantitativ sicher minimale Zunahme erblicher Krankhaftigkeit, die
aufs Schuldkonto der idiokinetischen Faktoren gesetzt werden kann,
aufhért. Fiir eine positive Gesundung wiirde auf diese Weise nichts
gewonnen. Vor allem aber wiirde das rasche Fortschreiten der Entartung,
welches die Kontraselektion durch die Vermehrung der schon vor-
handenen krankhaften Idiovariationen bewirken kann, durch das
Aufhéren der Idiokinese gar nicht beriihrt werden. Die Bemiihungen,
die Idiokinese willkiirlich zu beeinflussen oder moglichst vollstindig
auszuschalten, sind deshalb ohne aktuelle Bedeutung fiir die Rassen-
hygiene. Die Rassenhygiene mufB3 vielmehr, wenn sie erfolgreich kausale
Therapie erblicher Minderwertigkeit treiben will, ihre ganze StoB-
kraft auf die Lenkung der Ausleseverhiltnisse konzentrieren. Denn
allein die Selektion ist dazu imstande, innerhalb weniger
Generationen die idiotypische Zusammensetzung einer
Beviolkerung wesentlich zu verdndern.

3. Selektion.

Ist es uns also einerseits nicht moglich, durch Behandlung der
erblichen Krankheit einen EinfluB auf die Krankheitsursache, nim-
lich die krankhafte Erbanlage auszuiiben, und wird es uns anderer-
seits wohl niemals gliicken, durch Leitung der Idiokinese an die
krankhafte Erbanlage selbst heranzukommen und sie zu verdndern,
zu sanieren, so steht uns als dritter und letzter Weg zur Beseitigung
krankhafter Erbanlagen nur noch die Selektion offen: die Beseitigung
der krankhaften Erbanlage mufl dadurch erfolgen, dafl man die Tréager
dieser Erbanlage aus dem Fortpflanzungsprozel3 der Rasse ausschaltet,
indem man sie durch soziale Mittel hindert, 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 mindestens die Hilfte der Kinder die Wahrscheinlichkeit hitte, von dem
betreffenden Erbleiden frei zu sein (nur die seltenen Homozygoten bei dominanten
Leiden baben ausschlieBlich kranke Kinder). Zweitens pflegen gerade bei den-
jenigen erblichen Krankheiten, die wegen ihrer Schwere und relativen Haufigkeit
besonders grofle praktische Bedeutung haben (z. B. Dementia praecox, idiotypischer
Schwachsinn, idiotypische Taubstummbheit), séimtliche Kinder des Erkrankten,
wenn er in eine gesunde Familie einheiratet, gesund zu sein, da es sich hier im
allgemeinen umn recessive Affektionen handelt. SchlieBlich sind bei einer sehr grofen
Anzah] sicher erblich bedingter Leiden die Vererbungsmodi noch so wenig erforscht,
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daB der gewissenhafte Arzt sich scheuen wird, Schicksal zu spielen, wo er doch
gelbst noch im Dunkeln tappt.

Immerhin darf man nicht iibersehen, daf bei einzelnen Krankheiten unsere
Kenntnisse geniigend geklirt sind, um uns das Recht und sogar die Pflicht zu
gewissen Indikationen zuzusprechen. So mufBiten wir den Begriff der Belastung
einer Revision unterziehen, da es Individuen gibt, die, sofern sie duBerlich gesund
sind, auch bei schwerster familidrer Belastung in ihren Erbwerten vollstindig
normal sein miissen. Dies ist bei allen klar dominanten Krankheiten der Fall.
Die schwerste Belastung besagt hier also nicht das geringste. Die Ehe eines
Patienten mit einem solchen, zwar selbst gesunden, aber aufs stirkste belasteten
Individunm kann man also unbedenklich gestatten, da die groite Wahrscheinlich-
keit dafiir besteht, daB alle Kinder und alle weiteren Nachkommen von dem
Familienleiden frei sein werden.

Ist also in solchen Fillen die Vererbungsprognose der gesunden Individuen
trotz ihrer ,,Belastung® sehr gut, so werden doch die behafteten stets die Wahr-
scheinlichkeit haben, zur Hilfte gleichfalls behaftete 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 Heirab
einer Kusine wiirde, wenn diese nur duBerlich gesund ist, die Aussichten fiir die
Kinder in bezug auf die Familienkrankheit nicht im geringsten verschlechtern.

Verhinderung von Verwandtenehen. Die Ausmerzung der ge-
sunden Familienmitglieder wiire bei dominanten Krankheiten also eine
unniitze Hirte. Ganz anders liegen aber die Selektionsverhdltnisse
bei den recessiv erblichen Leiden. Die Entstehung dieser Leiden ist,
wie schon frither ausgefiihrt wurde, erfahrungsgemifl besonders haufig
bei den Sproflingen aus Verwandtenehen. Man hat deshalb in einer
Einschrankung solcher Ehen eine Moglichkeit der kausalen Therapie
erblicher Krankheiten erblicken wollen. Dieser Weg ist aber schon
deshalb bedenklich, weil durch solche Ehen mgoglicherweise auch eine
Homozygotisierung erwiinschter erblicher Anlagen bewirkt wird;
solche Vermutung legen besonders die in der Tierzucht gemachten
Erfahrungen nahe. Abgesehen hiervon kann man die Ehe zwischen
einem recessiv Kranken und einem vollig Gesunden aber auch darum
nicht als ursiichliche Therapie erblicher Leiden bezeichnen, weil die
Kinder aus solchen Verbindungen zwar duBerlich simtlich gesund, in
ihrem Erbbilde abersamtlichmitderkrankhaften 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 fiithrt. Durch die
Heirat von recessiv Kranken mit Gesunden bzw. durch die Verhinderung
von Verwandtenehen innerhalb recessiv belasteter Familien wird also
die Manifestierung der erblichen Krankheit blo8 um einige Gene-
rationen hinausgeschoben. Die Inzucht dagegen beschleunigt die
Manifestation und somit, falls es sich wirklich um ein ernstes Leiden
handelt, die Ausmerzung der Krankheit. Durch die Inzucht reinigt
sich also die Rasse von recessiv erblichen Schlacken. Die Inzucht hat
demnach keineswegs eine Rassenverschlechterung im Gefolge, wie
viele medizinische Autoren meinen. Im Gegenteil! Dem Interesse
des Individuums entspricht es allerdings, durch die Verbindung mit
einem auch erblich gesunden Ehepartner die eigene krankhafte Erb-
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anlage bei den Kindern tibertiinchen zu lassen; und der Arzt hat deshalb
ein Recht, vor Verwandtenehen innerhalb recessiv belasteter Familien
zu warnen. Im Interesse der Rasse liegt es aber nicht, daB pathologische
Erbanlagen durch gesunde {iberdeckt, sondern dafl sie ausgemerzt
werden.

Erbhygienische Eheberatung. Nach dem Gesagten gibt es Fille
genug, wo eine erbhygienische Eheberatung von seiten des rassen-
hygienisch vorgebildeten Arztes am Platze wiire und infolge des geradezu
mittelalterlich anmutenden Aberglaubens, der noch allgemein iiber
Belastung, Vererbung und Inzucht herrscht, von Segen sein wiirde.
Hierdurch kénnte nun zwar einzelnen Personen 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 Fruchtbarkeitsverh#ltnisse groBerer
Bevolkerungsgruppen Einflull gewinnen.

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, daBl man die Fortpflanzung der Gesunden und Befzhigten
fordert (Elektion). Beide Wege haben ihre Anhénger und Fiirsprecher
gefunden. Die Bestrebungen, die das Ziel haben, eine méglichste
Sterilisierung der Kranken und Minderwertigen herbeizufiihren, kann
man unter dem Namen eliminatorische (geburtenhemmende)
Rassenhygiene zusammenfassen; sie ist in den Lé#ndern englischer
Zunge besonders populér. Thr steht die elektive (geburtenférdernde)
Rassenhygiene gegeniiber, die vor allem eine Hebung der Frucht-
barkeit der Tiichtigen bezweckt.

Eliminatorische (geburtenhemmende) Rassenhygiene. Die Forde-
rungen der eliminatorischen Rassenhygiene zielen vor allem
auf eine Unfruchtbarmachung erblich Kranker und erblich Minder-
wertiger hin und auf rassenhygienisch indizierte Eheverbote. Die
Unfruchtbarmachung soll aber nicht, wie noch vielfach angenommen
wird, durch Kastration erfolgen, sondern durch den leichten Eingriff
der Vasektomie (bei Frauen durch die Salpingektomie, die allerdings
keine kleine Operation ist) oder durch Rontgenbestrahlung der Keim-
driisen, welch letzteres Verfahren 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, da3
in Deutschland gegenwirtig z. B. schitzungsweise 200000—300 000
Schwachsinnige und etwa 30 000 Geisteskranke verheiratet sein sollen.
AuBler Sterilisierung kénnten auch Eheverbote dazu beitragen, die Frucht-
barkeit der Minderwertigen herabzudriicken; denn wenn auch durch
Eheverbote nicht die Erzeugung illegitimer Kinder verhindert werden
kann, so bewirken sie doch eine entschiedene Hemmung der Frucht-
barkeit derjenigen Individuen, die durch die Verbote betroffen werden.
Freilich hat in Deutschland die Forderung der Eheverbote wenig An-
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klang gefunden aus den Griinden, die oben dargelegt wurden (8. 205);
man beschrénkt sich bei uns daher meist auf die Forderung obligater
Gesundheitszeugnisse vor der EheschlieBung, von denen man hofft,
daf} sie das rassenhygienische Gewissen der Bevélkerung schirfen und
den Heiratskandidaten veranlassen werden, auch die Gesundheit
seines Ehepartners mehr als es bisher iiblich war, zu beriicksichtigen.
Doch haben namhafte Rassenhygieniker auch gegen solche Gesundheits-
zeugnisse Bedenken geduflert, vor allem, weil sich dadurch gerade ge-
wissenhafte Personen leicht von der EheschlieBung konnten abhalten
lassen, wihrend die leichtsinnigen, die in der Uberzahl sind, sich doch
nicht daran kehren.

Elektive (geburtenfordernde) Rassenhygiene. Ks ist nun ein weit
verbreiteter Irrtum, daB dort, wo sich erbliche Krankheit oder Minder-
wertigkeit vermehrt, die eliminatorische Rassenhygiene, d.h. also die
Verhinderung der Kranken und Minderwertigen an der Fortpflanzung
geniigen wiirde, um eine Gesundung herbeizufiihren. In Wirklichkeit
bietet uns aber die Tatsache einer Ausmerzung der Kranken noch gar
keinerlei Gewahr fiir die Fortexistenz der Gesunden. Wihrend wir mit
der Ausmerzung der Kranken beschiiftigt sind, kénnten uns ja ohne
unser Zutun auch die Gesunden und die Begabten infolge ungeniigender
Fruchtbarkeit dahinschwinden. Die Statistik des Geburtenriickgangs
beweist sogar, dal diese Gefahr schon vor dem Kriege bestand; um
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 Rassenh ygiene
zu erwarten, d.h. die kranken und untiichtigen Erbstimme miissen
in erster Linie dadurch beseitigt werden, da man den gesunden und
tiichtigen zu einer ausreichenden Vermehrung verhilft. So hat schon
GarToN den klaren Satz ausgesprochen: ,,Das Ziel der Rassen-
hygiene ist die Herbeifithrung moéglichst vieler Einfliisse,
welche die niitzlichsten Klassen des Gemeinwesens ver-
anlassen kénnen, einen gréfleren Anteil zu der Erschaffung
dernéchstenGenerationbeizutragen‘alsdieiibrigenKlassen.
Es ist deshalb auch kein stichhaltiger Einwand gegen die Forderungen
der Rassenhygiene, wenn man sagt, daB heutzutage eine Vermehrung
unseres Volkes iiberhaupt unerwiinscht sei. Denndie Rassenhygiene
kannniemalseine Vermehrungalssolche wiinschen, sondern
immernurdie Vermehrungderdurchschnittlich tiichtigeren
und leistungsfdhigeren Menschengruppen.

Rassenhygienische Geburtenpolitik.

Die Geburtenpolitik. Die entscheidende Ursache fiir die ganz
ungentigende Fruchtbarkeit der wertvollsten Bevolkerungsgruppen bei
uns liegt nun aber in der willkiirlichen Beschrinkung der ehe-
lichen Kinderzahl. Dieser immer hemmungsloser um sich greifenden
Sitte kann man deshalb nicht durch irgendeine ,,Bevélkerungs‘‘politik
wirksam entgegentreten, sondern allein durch eine Politik, die eine
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Vermehrung der ehelichen Geburten in allen sozial wertvollen
Kreisen anstrebt. Der Kernpunkt der elektiven Rassenhygiene liegt
deshalb in einer rassenhygienischen ,,Geburtenpolitik®?).

Die Griinde dafiir, warum bei uns gerade diejenigen Berufsgruppen
am energischsten die Geburtenverhiitung betreiben, die ein nach den
verschiedensten Richtungen hin ausgesiebtes Menschenmaterial dar-
bieten, sind anerkanntermaflen zu einem groBen Teile wirtschaftlicher
Natur. Freilich gibt es in allen Stinden auch Menschen genug, die
aus Mangel an Familiensinn, aus GenuBsucht, aus plumpem Indivi-
dualismus und Materialismus die Kleinhaltung ihrer Familie betreiben,
aber es ist eine alltdgliche Erfahrung, daB die Zahl derjenigen Minner
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 fithrenden Berufen bei uns sehr groB ist. Xs ist deshalb die
erste Aufgabe der Rassenhygiene der Gegenwart, solchen Familien eine
geniigende Reproduktion wirtschaftlich méglich zu machen. Diese
Aufgabe nun 148t sich erfiillen trotz des finanziellen Bankrotts, in
dem wir uns befinden. Die wirtschaftlichen Beweggriinde zur Geburten-
verhiitung ziehen ihre Nahrung ni#mlich im wesentlichen nicht, wie
meist filschlich angenommen wird, aus einem Mangel an Existenz-
mitteln fiir eine gréBere Kinderschar. Im Gegenteil: gerade der Mittel-
stand und die hoheren Stinde, 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 Geburtenbeschrinkung sind deshalb vornehmlich in dem Umstand
zu suchen, dafl die kinderreichen Familien genétigt sind, ihre Lebens-
anspriiche im Verh#ltnis zu den kinderreichen Familien des-
selben Berufsstandes herabzuschrauben. Dieser Unterschied in
der wirtschaftlichen Lage zwischen den kinderreichen und den kinder-
armen Familien ein und desselben Berufsstandes spielt aber in den
hoheren Stédnden eine viel groBere Rolle als im Proletariat, weil die
Aufzuchtskosten der Kinder mit der sozialen Stellung der Familie im
allgemeinen rascher ansteigen als die Einnahmen des Vaters. Im 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-
fithrung nétig sind.

Auf Grund dieser Tatsachen scheinen zur Entkriftung der wirt-
schaftlichen Motive, die zur Geburteneinschriinkung treiben, alle MaB-
nahmen geeignet, die einen Lastenausgleich zwischen Kinder-
reichen und Kinderarmen (bzw. Kinderlosen) innerhalb eines Be-
rufsstandes herbeifiihren. Hs ist also zur Bekdmpfung des Geburten-
riickganges der Tiichtigen nicht nétig, aus dem vielgeplagten Staat

1) SiemENS: Bevolkerungspolitik oder Geburtenpolitik? Die Grenzboten
Bd. 77, H. 27. 1918.
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eine neue Art von Unterstiitzung, Primie oder Rente herauszupressen,
sondern es geniigt eine relativ stirkere Belastung der Kinder-
armen und Kinderlosen, welche so grofl sein mul}, da die Be-
schrankung der Kinderzahl auf 2 oder gar 1 keinen wesentlichen
wirtschaftlichen Vorteil vor den kinderreicheren Berufsgenossen mehr
gewihrt. Hs versteht sich von selbst, daB eine solche erhshte Be-
lastung der Kinderarmen gleichzeitig auf der anderen Seite eine ent-
sprechende Entlastung der Kinderreichen bedeutet. Die For-
derung eines solchen Lastenausgleichs ist deshalb nicht nur eine For-
derung der Rassenhygiene, sondern auch eine ganz selbstver-
stindliche Forderung der sozialen Gerechtigkeit. Denn diese
Gerechtigkeit verlangt, daf die schwersten Lasten auf die stidrksten
Schultern verteilt werden. Die wirtschaftliche Leistungsféihigkeit eines
Menschen steht aber in allen Stinden und Berufen im umgekehrten
Verhéltnis zu seiner Kinderzahl.

Rassenhygienische Finanzpolitik. Auf die Vorschlige, die zur
Herbeifiihrung eines Lastenausgleichs zwischen groBen und kleinen
Familien gemacht worden sind, kann im Rahmen dieses Lehrbuches
der Vererbungspathologie natiirlich nur ganz aphoristisch eingegangen
werden; ausfiihrlicher habe ich diese Dinge in meinen ,,Grundziigen
der Rassenhygiene dargestellt. Der genannte Lastenausgleich kann
erstens dadurch herbeigefiihrt werden, daB in Zukunft bei den direkten
Abgaben nicht, wie bisher, allein beriicksichtigt wird, welches Ein-
kommen in einem Haushalt zusammenflieft bzw. wieviel Vermogen
vorhanden ist, sondern auch wieviel Personen davon erhalten werden
miissen. Die Abgaben sollten demnach méglichst 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-
empfianger soliten neben ihrem Grundgehalt einen im Verhiltnis zu
diesem maglichst hohen Familienzuschuf} erhalten, der nach der Kinder-
zahl abzustufen ist. Gehaltserhohungen sollten bis auf weiteres aus-
schlieflich den FamilienzuschuB8 betreffen. Weiterhin sollte, da die
Riicksicht auf die Erbteilung hiufig ein Grund zur Geburtenverhiitung
ist, festgesetzt werden, daf3 ein Teil der Hinterlassenschaft einer Person,
die weniger als 4 (oder 5) Kinder hinterlifit, zugunsten der iibrigen
Nahverwandten bzw. des Staates auszuscheiden ist. Dieser Anteil
diirfte nicht zu klein bemessen werden. L#Bt sich eine solche Um-
gestaltung unseres individualistischen Krbrechtes zu einem organischen
nicht durchfiihren, so sollte 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
Erbanfille also der NachlaB zerfallt. Familien mit 4 und mehr Kindern
sollten von jedem Verlust beim Erbgang durch Abgabe an den Staat
unbedingt verschont bleiben.

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 14
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Rassenhygienisehe Siedlungspolitik. SchlieBlich sollte, um den
fortschreitenden Geburtenriickgang bei den Bauern aufzuhalten, der
Staat eine groBziigige rassenhygienische Siedlungspolitik be-
treiben. Diese Siedlungspolitik miite aber nach geburtenpolitischen
Gesichtspunkten durchgefiihrt werden. Es sollten deshalb in Zukunft
neue Siedlungen nach den Vorschligen 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 niher
zu bestimmende, zur Erhaltung der Familie ausreichende Kinderzahl
groBgezogen hat.

Rassenhygieniseche Ethik. Solche wirtschaftlichen Reformen kénnen
natiirlich nur dann den gewiinschten Erfolg haben, wenn sie Hand in
Hand gehen mit einer sittlichen Erneuerung unseres Volkes durch Pflege
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 der 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 nétig sind,
um die geburtenpolitischen MafBnahmen groBziigig durchzufiihren.

Rassenhygiene als Lehrfach. In erster Linie aber hiangt die Durch-
fithrbarkeit der rassenhygienischen selektionistischen Forderungen
von dem MaBe der Einsicht ab, zu dem man die 6ffentliche Meinung
und besonders die Masse der Gebildeten bringen kann. Die erste
Bedingung der Erhaltung unserer Rasse auf ihrer jetzigen
Hohe ist deshalb die tatkriftige Verbreitung solider rassen-
hygienischer Kenntnisse. Bisher waren es fast ausschlieBlich
Arzte, die in Deutschland die wissenschaftliche Fiihrung der Rassen-
hygiene in H&nden hielten; aber sie alle waren auf diesem Gebiet
Autodidakten. Noch haben die Rassenhygiene und die ihr zugrunde
liegende Vererbungs- und Selektionslehre nicht den ihr gebiihrenden
Platz in Schule und Hochschule gefunden. Das rassenhygienische Ver-
stdndnis und Interesse ist selbst in Akademikerkreisen noch erschreckend
gering, wenn man bedenkt, dafl 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
abhéngt. Ks mul deshalb als die erste und dringendste Forderung
der Rassenhygiene bezeichnet werden, dafl an allen deutschen Hoch-
schulen Lehrstiihle fiir Rassenhygiene errichtet werden, und daB
die Rassenhygiene samt ihren Grundlagen, der Vererbungs- und der
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Selektionslehre, als Pflichtfach fiir die Horer aller Fakultiten
bzw. als Priifungsfach bei allen nur irgend in Betracht kom-
menden E xaminas eingefithrt wird. Nur wenn die Durchsetzung
dieser Forderung bald gelingt, diirfen wir hoffen, daB einmal eine Zeit
kommt, in der wir nicht wie jetzt gezwungen sind, tatenlos zuzusehen,
wie die gesiindesten, leistungsfihigsten und wertvollsten Elemente
unseres Volkes durch die grausame Torheit biologisch unsinniger Ge-
setze und Wirtschaftsformen vom Erdboden vertilgt werden.

D. Spezielle'Vererbungspathologie des Menschen.

In den letzten Jahren ist das Interesse an der Erblichkeitslehre in
der Medizin gewaltig angewachsen. Uber eine ganze Reihe erblicher
Leiden besitzen wir schon umfangreiche Zusammenstellungen des in
der Literatur zerstreuten Materials und sorgfiltige statistische Unter-
suchungen, die uns vielfach weitgehende Aufklirung iiber die idiotypische
Bedingtheit der betreffenden Krankheiten gebracht haben. Uber die
spezielle Vererbungspathologie der Menschen 148t sich deshalb heute
schon sehr viel schreiben. Hier aber kommt es nur darauf an, das
Wichtige und Wesentliche dem Leser zuginglich zu machen; auf die
Kennzeichnung dessen, was noch problematisch und unsicher ist, wurde
dabei Wert gelegt.

Wollte man methodisch vorgehen, so miiite man bei jedem Leiden
auf folgende Punkte eingehen: allgemeine Hiufigkeit, Hiufung in ein-
zelnen Rassen, in einzelnen Familien, bei Zwillingen, Verhiltnis der
Geschlechter, eventuelle duBere Ursachen, Kombination mit anderen
Leiden, vergleichende Pathologie. Bei den meisten erblichen Krank-
heiten sind jedoch unsere Kenntnisse noch ganz liickenhaft. Meist liegen
nur einzelne familienpathologische Daten vor, zwillingspathologische
selten, sichere rassenpathologische fast nie. Die spezielle Vererbungs-
pathologie des Menschen ist also noch auf den Stil des Aphorismus
angewiesen. "

Es gibt, wenn man von Traumen, Vergiftungen und Infektionen ab-
sieht, nur wenig Krankheiten, die nicht gelegentlich einmal familiir
beobachtet wurden, oder von denen nicht erbliche Bedingtheit behauptet
worden ist. Eine Einfiihrung in die spezielle Vererbungspathologie des
Menschen wird: deshalb Vollstandigkeit schwer erreichen konnen, und
das auch nur dann, wenn ihr ein unbeschrinkter Raum zur Verfiigung
steht. Es konnte mir aber nicht daran liegen, mein Buch mit unsicheren
oder vereinzelt gebliecbenen Angaben zu belasten. Wirkliche Vollstindig-
keit habe ich deshalb nicht angestrebt, wohl aber eine Vollstandigkeit
in dem Sinne, daf alle vererbungspathologisch wirklich wichtigen
Arbeiten herangezogen wurden. Sollte der Leser hierbei Liicken be-
merken, wiirde ich ihm fiir einen Hinweis sehr dankbar sein.

Daf} der Abschnitt iiber die Hautkrankheiten etwas ausfiihrlicher als
die anderen ausgearbeitet ist, mége man mir nachsehen; es hat das

14%*
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seinen Grund darin, daB ich als Dermatologe nur auf diesem Gebiet
groflere eigene Erfahrung besitze.

Ein Einteilungsprinzip, welches die erblichen Krankheiten ihrer
inneren Zusammengehérigkeit 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
wirde man aufBlerdem die zahlreichen Krankheiten nicht einreihen
konnen, die zwar sicher erblich sind, deren Vererbungsmodus aber noch
nicht geniigend erforscht ist. Vor allem wissen wir aber auch noch gar
nicht, ob diese Einteilung der erblichen Krankheiten in dominante,
recessive, geschlechtsgebundene usw. wirklich der inneren Zusammen-
gehorigkeit dieser Leiden entspricht, ob z. B. die dominante Epider-
molysis und die dominante Hemeralopie wirklich im Grunde einander
néher verwandt sind, als die dominante Epidermolyse und die recessive
Epidermolyse. Ich habe deshalb die von rein praktischen Erwégungen
geleitete Art der Darstellung, die ich in der ersten Auflage gewéhlt hatte,
beibehalten; ich habe also die erblichen Krankheiten eingeteilt in fiinf
grofle Gruppen (Haut, Augen, Nerven, Innere, Knochen) und habe
innerhalb dieser Gruppen die einzelnen Leiden, um ihre Auffindbarkeit
moglichst zu erleichtern, einfach nach dem Alphabet geordnet. So wird
es, wie ich glaube, leicht sein, sich iiber Dinge, die einen besonders inter-
essieren, rasch zu unterrichten,

11. Krankheiten der Haut und der angrenzenden
Schleimhiute.

Aecanthosis nigricans. Selten, meist Folge einer basartigen Geschwulst
der inneren Organe, 2mal bei 2 Geschwistern als angeborenes Leiden
beobachtet (MIESCHER).

Adenoma sebaceum. Teilerscheinung der tuberdsen Sklerose des
Gehirns (s. d.).

Acne. Von der Acne vulgaris und der Rosacea wurde familidres
Auftreten oft behauptet. Sicheres ist nicht bekannt.

Albinismus. Wir unterscheiden nach der Ausbreitung einen uni-
versellen und einen lokalisierten Albinismus, nach der Intensitit
des Farbstoffmangels einen totalen und einen partiellen. Der Albi-
nismus universalis totalis vererbt sich recessiv. Er wird besonders
oft bei Geschwistern angetroffen, deren Eltern gesund, jedoch haufig
blutsverwandt sind ; in Nordamerika fand man die Blutsverwandtschaft
der Eltern in 339, der Fille (Davenporr, PEARSON, NETTLESHIP und
UsHEeR). Aus den Ehen zweier Albinos gehen fast ausschlieflich wieder
Albinos hervor. Bei Juden soll der allgemeine Albinismus hiufiger sein
als bei Nichtjuden (SEYFArRTH). Bemerkenswert ist, daBl analog dem
menschlichen Albinismus auch der universelle totale Albinismus der
Tiere sich meist recessiv verhdlt. Allerdings zeigt der universelle Albinis-
mus des Menschen im Gegensatz zu dem der Tiere alle Ubergéinge zum
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unvollstandigen (partiellen) Albinismus und zum Albinismus localisatus.
Auch zeigt der menschliche universelle Albinismus mit gesetzmiBiger
Hiufigkeit Kombinationen mit Stérungen der Augen (Nystagmus, Am-
blyopie, Hyperopie oder Myopie mit Astigmatismus), angeblich auch mit
Stérungen des Nervensystems und mit erhohter Anfilligkeit fiir die
verschiedensten Krankheiten. Nur bei Katzen soll der allgemeine Albi-
nismus zuweilen mit Irispigmentierung verschiedenen Grades und sogar
mit Taubheit verbunden sein.

Die Falle von partiellem und lokalisiertem Albinismus zeigen einen
groBen Formenreichtum. Bald besteht ein universeller Albinismus, bei
dem aber die Pigmentbildung nicht véllig erloschen ist, bald ist die
Haut total albinotisch, wihrend die Augen gut pigmentiert sind; alle
diese Fille werden als Leucismus bezeichnet. Auch der Leucismus
mag sich in einem wesentlichen Teil seiner Formen recessiv verhalten,
in anderen scheint er unregelmifBig dominant zu sein (JABLONSKI);
doch sind hier unsere Kenntnisse noch ungeniigend.

Sehr vielgestaltig ist auch, sowohl in klinischer wie in vererbungs-
biologischer Beziehung, der Albinismus localisatus. In Form der
Scheckung konnte dieses Leiden mehrfach durch mehrere Genera-
tionen verfolgt werden, z. B. bei den Schecken aus dem Nyassaland
durch 5 Generationen. Die Ausdehnung der Scheckflecken weist bei
den einzelnen behafteten Familienmitgliedern in gewissen Grenzen
Unterschiede auf, doch sind immer wieder die gleichen Gegenden bevor-
zugt (Bauch, Scheitel-Stirn). Ob die Scheckung bei farbigen Rassen
hiufiger ist, wie oft behauptet wurde, oder nur leichter zur Kenntnis
gelangt, ist ungewi. In Analogie zu den dominanten Féllen von
Scheckung beim Menschen steht die Scheckung vieler Haustiere, z. B.
der Kaninchen, die sich gleichfalls dominant verh&dlt. Doch braucht
durchaus nicht jeder Fall von menschlicher Scheckung auf einer domi-
nanten Erbanlage zu beruhen.

Regelmifiige Dominanz bis durch 6 Generationen beobachtete man
auch bei jenen Formen von lokalisiertem Albinismus, die als weiBler Fleck
oder als weiBe Haarlocke (meist an der Stirn) in die Erscheinung treten
(Poliosis circumsecripta). In einem dieser Fille (PEARSON, NETTLE-
sarp und UsHER) schien sich die weifle Locke recessiv-geschlechts-
gebunden zu vererben. Ubrigens ist nicht jeder depigmentierte Fleck,
der seit Geburt besteht, erblich bedingt. Bei meinen Zwillingsunter-
suchungen hat sich gezeigt, daBl solche Flecke — offenbar gar nicht
selten — paratypischer Natur sind, wenn wir auch ihre Ursachen noch
nicht kennen. Wir sollten daher mit dem Ausdruck ,,lokalisierter Albi-
nismus‘‘ zuriickhaltender sein und, soweit wir dtiologisch differenzieren
kénnen, nur solche depigmentierten Flecke, die idiotypisch bedingt sind,
als Albinismus, die nichterblichen aber als Naevi depigmentosi be-
zeichnen. Vgl. Albinismus des Auges.

Alopecia praesenilis. Moglich ist das Vorkommen dominant-ge-
schlechtsbegrenzter Vererbung. Sicheres nicht bekannt.

Angiokeratom. Gelegentlich bei Geschwistern beobachtet (Dusois).
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Anidrosis. In 5 Familien, in denen das Leiden mit mangelhafter
Behaarung, mangelhafter Bezahnung und ozénoser Sattelnase ver-
gesellschaftet war, beruht es offenbar auf einer recessiv-geschlechts-
gebundenen Erbanlage (SiEMENS) (Abb. 69). Doch sind auch solitére
Fille, und zwar auch beim weiblichen Geschlecht beschrieben, die folg-
lich anderer Atiologie sein miissen. Auch gibt es paratypische Falle
universeller Anidrosis (nach Naphthalin- und Formalinintoxikation).

Aplasia pilorum intermittens, s. Moniletrichosis.

Atherome. Man unterscheidet echte (Epidermoide) und falsche (Folli-
kularcysten) Atherome. Die Epidermoide vererben sich unregelmifig
dominant (Abb. 32), die Follikularcysten sind, mit Ausnahme einer be-
sonderen Form (Sebocystomatosis multiplex), nichterblich (SiEMENS).

Atrophia cutis. Eine besondere Form diffuser Hautatrophie,
die mit Linsenstar kombiniert war, wurde im Walsertal in 3 Familien
bei Geschwistern mit blutsverwandten Eltern angetroffen (ROTHMUND).
Recessivitdt ist also wahrscheinlich.

Eine auf Ellbogen, Knie und Endphalangen beschriankte Haut-
atrophie konnte durch 4 Generationen verfolgt werden, wobei 19 Per-
sonen behaftet, 21 frei waren (SErrerT). Hier lag also offenbar ein
dominantes Leiden vor.

Dieals Poikiloderma vascularisatrophicans bezeichnete loka-
lisierte Hautatrophie wurde 2mal bei Geschwistern beobachtet (Berr-
MANN, JANOVSKY).

Bine Atrophie der Handflichen, bei der auch Fingerriicken
und Aponeurosen beteiligt waren, wurde 1 mal bei Mutter und Tochter
beschrieben (AUDRY-DALOTUS).

Auricularanhiinge (Naevi chondrosi). Halsanhinge wurden 2mal,
einseitige Ohranhinge 5mal, doppelseitige Ohranhinge 1mal (Abb. 83)
bei 2 bis 4 nahen Verwandten angetroffen (SIEMENS).

Blepharochalasis, s. Dermatochalasis palpebrarum.

Bullosis spontanea pemphigoidea Siemens. Ein pemphigusdhnlicher,
aber nicht so bésartig verlaufender Blasenausschlag wurde in 3 klinisch
nicht iibereinstimmenden Fillen bei Geschwistern bzw. bei Onkel und
Neffe beobachtet. Vgl. Pemphigus. _

Canities praecox, Canities tarda. Frithzeitiges bzw. verspitetes Er-
grauen wurde zuweilen bei Vorfahren und Nachkommen beobachtet,
scheint also in einzelnen Fillen auf einer dominanten Anlage zu beruhen.
Methodische Untersuchungen fehlen.

Cutis laxa. Meist solitir, gelegentlich bei mehreren Familienangeho-
rigen beobachtet.

Cutis verticis gyrata. Gelegentlich bei mehreren Familienangehérigen
beobachtet (Sprinz). Soll bei Kretinen hiufig sein (PAULSEN).

Dariersche Krankheit. Etwa in der Hilfte der Fille familidr, aber
noch niemals durch mehr als 3 Generationen beobachtet (SPITZER). —
Ein der Darierschen Krankheit #hnlicher, als Epidermodysplasia
verruciformis bezeichneter Fall, wurde bei dem Sprofiling einer
Vetternehe beschrieben (LEwANDOWSKY-LuUTZ).
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Dermatitis herpetiformis Duhring. Die Ursache dieses gutartigen
rezidivierenden polymorphen Blasenausschlags ist vollig dunkel. In
einem Fall konnte das Leiden bei 12 Personen in 3 Generationen beob-
achtet werden (SIEMENS), war hier also offenbar dominant erblich.

Dermatochalasis. Auffallende Schlaffheit der Haut der Augenlider
(Blepharochalasis) wird manchmal schon in jugendlichem Alter gefunden,
ohne daf familiire Belastung nachweisbar ist. Bei der prisenilen Form
des Leidens kommt unregelmifBig dominante Vererbung vor. Einmal
wurde Dermochalasis palpebrarum bei 4 Personen in 4 Generationen
angetroffen (LAFoN-VILLEMONTE). In einem anderen Fall wurde das
Leiden in Kombination mit Dermochalasis der linken Halsseite bei
4 Personen in 3 Generationen beobachtet; einmal Ubertragung durch
einen Gesunden (GRAF).

Ekzem. Dermatitiden, die Teilerscheinung der exsudativen Diathese
sind, kénnen mit dieser erblich sein; sind sie Anzeichen einer besonderen
Uberempfindlichkeit, so konnen sie familiir auftreten, wenn die Uber-
empfindlichkeit familisir auftritt. Uberempfindlichkeit der Haut gegen
Terpentinersatz (GALEWSKY) bzw. gegen Quecksilber (vgl. Idiosynkrasie)
wurde bei Vater und Sohn beobachtet.

Elefantiasis congenita (chronisches Odem, MiLroy sche Krankheit).
Bis durch 5 Generationen beobachtet (Burrocu). UnregelmiBig domi-
nant.

Epheliden. Die Sommersprossen galten bisher fiir dominant erblich
(Hammer, MEIROWSKY). Dafl sie idiotypisch bedingt sind, ist sicher.
Ich sah sie bei zahlreichen homologen Zwillingspaaren im wesentlichen
stets in iibereinstimmender Intensitit und Lokalisation. Einfache Domi-
nanz kann aber nicht vorliegen, da nichthomologe Zwillinge nur sehr
selten so hochgradige Ubereinstimmung zeigen (SIEMENS).

Epidermolysis bullosa. Die Neigung zu Blasenbildung auf geringfiigige
mechanische Reize hin tritt klinisch unter recht verschiedenen Formen
auf. Im Vordergrund steht die sog. einfache und die sog. dystrophische
(mit Narben und Nagelverinderungen abheilende) Form.” Die einfache
Fpidermolyse ist in ihren typischen Féllen meist ausgesprochen
dominant (Abb. 36); die Vererbung wurde bis durch 7 Generationen
verfolgt. In 26 Familien fand ich 185 Kranke:172 Gesunden. Uber-
springen von Generationen kommt gelegentlich vor, méglicherweise
etwas hiufiger bei Weibern (Abb. 41). Das Leiden wurde verhiltnis-
maBig hiufig bei Deutschen beobachtet.

Die dystrophische Epidermolyse ist nur selten in mehreren
Generationen einer Familie angetroffen worden, dagegen 20mal bei
Geschwistern; 6 mal waren die Eltern blutsverwandt. Ein wesentlicher
Teil der Falle scheint daher recessiv erblich zu sein (StEMENS) (Abb. 51
u. 52). Ein Fall, der auch klinisch atypisch (mit Hypotrichosis kom-
biniert) und bei dem die mechanische Genese der Blasen zweifelhaft
war, verhdlt sich offenbar recessiv-geschlechtsgebunden (Abb. 66).

Die vielfach anzutreffende Angabe, dafl die Epidermolyse oft mit
Verhornungsanomalien kombiniert sei, ist unzutreffend.
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Epitheliom. Die Bedeutung der Erbanlagen fiir die Entstehung des
Hautkrebses scheint in den meisten Fallen ganz zuriickzutreten. Nur
als Begleiterscheinung des Xeroderma pigmentosum ist die Carcinoma-
tose der Haut recessiv erblich.

Ein Lentigo malignus der Augenlider wurde einmal bei Vater
und Tochter beobachtet (VaLUDE-DupoOs), desgleichen ein Basalzellen-
Epitheliom im Gesicht (RUscH).

Epithelioma adenoides cysticum Brooke. Diese multipel {iber die
Mitte des Gesichts verstreuten Knotchen wurden mehrmals bei 2 bis
4 Personen einer Familie beobachtet; meist waren Mutter und Tochter
befallen. Es kénnte also polyid-geschlechtsbegrenzte Vererbung vorliegen.

In einem Fall, den SurToN bei Negern sah, sollen nach Angaben
des Patienten simtliche 77 Mitglieder der Familie 3 Generationen hin-
durch befallen gewesen sein (Abb. 79). Diese Angabe ist unglaubwiirdig.

Follikularcysten s. Atherome.

Granulosis rubra nasi Jadassohn. Gelegentlich familidr, besonders
bei Geschwistern beobachtet. Zuweilen in familiirer Kombination mit
Hyperidrosis nasi (MmrorLuBow). Ich selbst sah einen Patienten, dessen
Bruder eine sehr auffallige Hyperidrosis nasi hatte; 2 Schwestern o. B.

Hidroeytom. Familiires Vorkommen behauptet (MmoLUBOW).

Hydroa aestivale (vacciniforme). Das Leiden wurde 1mal bei Vater
und Sohn, in 9 Fillen bei Geschwistern beobachtet (SIEMENS). Das
minnliche Geschlecht war etwa im Verhiltnis 10 : 1 bevorzugt. Man
mul} daher an recessiv-geschlechtsbegrenzte Vererbung denken, voraus-
gesetzt, dal das bis jetzt vorliegende Material einigermafien reprisen-
tativ ist (Abb. 33).

Auch die Sommerprurigo, die gleichfalls auf einer Uberempfind-
lichkeit der Haut gegen Licht beruht, wurde gelegentlich familidr an-
getroffen.

Hyperidrosis palmaris et plantaris. Daf die gewohnlichen Formen von
SchweiBhand und SchweiBful dominant erblich seien, wurde oft be-
hauptet, ohne dafl zuverlissige Unterlagen existieren. Daf} die Hyperi-
drosis der Hénde und Fiifle als erbliches Leiden vorkommt, ist aber
sicher, da sie zuweilen in fester Korrelation zu anderen erblichen Haut-
krankheiten steht, z. B. zur dominanten Keratosis palmaris et plantaris.

Hyperthelie. Gelegentlich bei mehreren Mitgliedern einer Familie
beobachtet.

Hypertrichosis. Die familiiren Fille von dberméifiger Behaarung
weisen klinisch die gréBten Unterschiede auf. In manchen Fillen scheint
es sich um Teilerscheinung einer erblichen Stérung der inneren Sekretion
zu handeln. - Die meisten Fille von Hypertrichosis sind nicht familir.
DrEsEL hilt die Hypertrichosis fiir ein recessives Erbleiden; fiir einen
Teil der Fille kann das zutreffen. Zuverlissiges wissen wir nicht. Ge-
legentlich Kombination mit Stérungen der Zahnentwicklung.

Vgl. Lanuginosis.

Hypotrichosis. Die mangelhafte Behaarung ist in einem Teil der Falle
erblich bedingt. Sie wurde bis durch 6 Generationen verfolgt. s



Krankheiten der Haut und der angrenzenden Schleimhaute. 217

handelt sich wohl gewohnlich um unregelméiBige Dominanz (FISCHER).
GossAgE zihlte in 6 Familien Haarloser bzw. Haararmer 26 Kranke : 10
Gesunden. Gelegentlich scheint die familisire Hypotrichosis Symptom
einer erblichen Stérung der inneren Sekretion zu sein. Nicht selten sind
die N#gel auch abnorm, z. B. bei dem durch 6 Generationen verfolgbaren
Fall von Nicorire-Harrerfi, bei dem einzelne Behaftete die Nagel-
dystrophie isoliert aufwiesen. In einigen auch klinisch abnormen Fallen
lag recessiv-geschlechtsgebundener Erbgang vor (vgl. Anidrosis, Kera-
tosis follicularis lichenoides). Gelegentlich wurden auch Stérungen in
der Zahnentwicklung beobachtet.

Auch bei den sog. Nackthunden ist die Hypotrichosis mit Gebil3-
defekten kombiniert.

Vgl. Lanuginosis und Anidrosis.

Ichthyosis congenita. Auftreten bei Geschwistern wurde etwa in
jedem 9. Fall, Blutsverwandtschaft der Eltern in 129, der Fille fest-
gestellt. Es liegt danach offenbar recessive Erblichkeit vor (Abb. 55).

Das gleiche gilt fiir die Erythrodermie ichthyosiforme con-
génitale, die klinisch als eine abgeschwichte Form der Ichthyosis
congenita aufgefaBt werden kann. Unter 42 Fillen wurde 7 mal Auf-
treten bei Geschwistern, 4 mal elterliche Blutsverwandtschaft beobachtet
(SIEMENS).

Ichthyosis vulgaris. Das Leiden ist in 1/, der Fille bei Vorfahren
und Nachkommen, bei fast einem weiteren Viertel bei Geschwistern
beobachtet (GaAssMANN). Zuweilen konnte man es bis durch 4 und
5 Generationen verfolgen (HELLER, LEVEN). In den 4 grofiten Stamm-
baumen zihlte ich 35 Kranke : 33 Gesunden. Uberspringen von Gene-
rationen ist hdufig. Es kommt also unregelméBig dominante Vererbung
bei der Ichthyosis vor. In Ichthyotikerfamilien sollen oft Personen mit
abortiver Ausprigung des Leidens angetroffen werden. Methodische
Untersuchungen fehlen. Bei 2 homologen Zwillingspaaren fand ich die
Ichthyosis in ganz {ibereinstimmendem Grade. Es ist zu vermuten, dafl
nicht alle Félle idiotypisch einheitlich sind. THIBIERGE will in einigen
Fillen Blutsverwandtschaft der Eltern konstatiert haben. Eine von
der Ichthyosis vulgaris verschiedene universelle Verhornungsanomalie,
die nur in der englischen Familie Lambert angetroffen wurde, vererbte
sich méglicherweise dominant-geschlechtsbegrenzt, da sie 9—10 Manner
in 4 Generationen befiel.

Die Angabe, dafl Ichthyosis bei Phthisikern 8 mal so hiufig sei als
bei Nichttuberkulésen (Rivers), bedarf der Nachpriifung.

Keloide. Sie sollen idiotypisch wesentlich mitbedingt sein. Manche
Negerstimme sollen eine besonders groBe Disposition zur Keloidbildung
nach Verletzungen haben, die von ihnen zu ,kosmetischen® Zwecken
ausgeniitzt wird. Zuverlidssiges ist nicht bekannt.

Einmal wurden teils keloidartig gewucherte Narben bei Mutter und
Kind beobachtet, die bei beiden schon bei der Geburt vorhanden ge-
wesen waren (FRUHINSHOLZ).

Keratosis follicularis acneiformis. Ein der sog. Keratosis follicularis
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contagiosa Brooke verwandtes Krankheitsbild, das mit Keratosen der
Handfléchen und FuBsohlen und mit Nagelverinderungen einhergeht,
wurde von mir als eigener familiirer Krankheitstyp beschrieben. Er
wurde einmal bei 2 von 8 Geschwistern (JADASSOEN und LEwAN-
DOWSKY), von mir bei Mutter und Sohn beobachtet. Die Art der
Vererbung ist offenbar kompliziert (Abb. 82).

Keratosis follicularis lichenoides. Fast ein Drittel aller Behafteten
soll gleichfalls behaftete Verwandte haben (DARIER). Systematische
Untersuchungen fehlen und sind schwer moglich, da das Leiden im
Laufe des Lebens an Intensitét stark wechselt; der Hohepunkt seiner
Ausbildung fallt in die Entwicklungsjahre. Sicher ist nur die erbliche
Bedingtheit des Leidens, da ich es an zahlreichen homologen Zwillingen
fast in gleicher Ausprigung antraf.

Eine besondere, mit Degeneratio corneae, Hypotrichosis und Unter-
kiefer-Hypoplasie kombinierte Form der lichenoiden Follikularkeratose
wurde von LAMERIS in einer Familie durch 5 Generationen verfolgt.
Es war hier durch eine recessiv-geschlechtsgebundene Erbanlage bedingt
(SIEMENS).

Keratosis palmaris et plantaris. Die Verhornung der Hand- und FuB3-
flaichen beruht in vielen Fallen auf einer regelmiBig dominanten Erb-
anlage. Die Vererbung wurde bis durch 5 Generationen verfolgt. In
den typischen Féllen wurde Uberspringen von Generationen noch nicht
beobachtet. In 28 Familien fand Gossace 222 Behaftete : 184 Nor-
malen. Ausnahmsweise wurde Korrelation mit anderen Stérungen be-
schrieben, z.B. mit Hypotrichosis, Nagelverinderungen, Trommel-
schlegelfingern (vgl. diese), in einigen anderen Fillen Korrelation mit
Keratosis follicularis aeneiformis (vgl. diese). In einem Fall (BALLAN-
TYNE-ELDER) bestand moglicherweise Dominanz mit Begrenzung auf
das weibliche Geschlecht.

Es ist nicht ausgeschlossen, daf8 auch recessive Formen existieren.
Ich sah das Leiden bei 2 von 8 Geschwistern, deren Eltern frei waren,
JADASSOHN erwihnt 2mal behaftete Geschwister, die von blutsver-
wandten Eltern (Geschwisterkindern) abstammten. Eine besondere
Form der Keratosis palmaris (mit grubigen Vertiefungen und hiufigem
Ubergreifen auf Hand- und FuBriicken, Knie und Ellbogen), die auf der
Insel Meleda endemisch sein soll (Mal de Meleda), vererbt sich nicht
regelméfBig dominant. In den wenigen bekannten Stammbiumen haben
die Behafteten stets gesunde Kinder, erst die Enkel sind zu einem Teil
wieder behaftet (GAssMANN).

Keratosis pilaris (Lichen pilaris), s. Keratosis follicularis lichenoides.

Lanuginosis. Die iibermifBige Behaarung mit Wollhaaren (,, Hunde-
menschen®) wurde zuweilen familiir angetroffen, z. B. bei einem Bur-
mesen aus dem Hinterland von Ava, seiner Tochter und seinen 2 Enkeln.
Nicht selten bestanden gleichzeitig Storungen der Zahnentwicklung
(MENSE).

Leucismus, s. Albinismus.

. Leukonychie. Ungewdhnliche Weilfarbung der Nigel wurde mehr-
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mals bei Vater und Sohn, 1mal in regelmiBig dominanter Vererbung in
4 Generationen beobachtet (K. W. BAUukr). In diesem Fall waren
18 Personen behaftet, 10 frei. Die Behafteten litten, mit Ausnahme von
zweien (Vater und Sohn), gleichzeitig an multiplen Atheromen der
Kopfhaut.

Lichen ruber. Der Lichen ruber, der gewohnlich fiir eine Infektions-
krankheit gehalten wird, wurde 16mal bei Geschwistern, 9mal bei
Elter und Kind, 1 mal bei Onkel und Nichte und 5mal bei Ehegatten
beobachtet (GarLEwsky). Moglicherweise gibt es eine idiotypische
Disposition zu Lichen ruber.

Lingua plicata (dissecata, scrotalis). Familidres Auftreten mehrfach
behauptet. Methodische Untersuchungen fehlen. Soll bei Kretinen
hiufig sein (PAULSEN).

Lipome. Multiple Fettgeschwiilste wurden zuweilen in- mehreren
Generationen einer Familie als unregelmiBig dominantes Erbleiden beob-
achtet (PETREN). In einem Fall soll eine Begrenzung auf das mann-
liche Geschlecht vorhanden gewesen sein (BLASCHKO).

Milien. Kleine Horncysten sind sicher oft paratypischer Natur, z. B.
als Folgen abgeheilter Blasenausschlige und in Narben. Bei homologen
Zwillingen sah ich mehrfach einzelne Milien bei einem Zwilling, wahrend
der andere frei war. Multiple Milien in der Umgebung der Augen wurden
gelegentlich familisir beobachtet (JapAssonn). Methodische Unter-
suchungen fehlen.

Moniletrichosis (Aplasia pilorum intermittens). Perlschnurhaare sind
bis durch 5 Generationen beobachtet. In den 3 groBten Familien zihlte
Gossace 31 Kranke : 30 Gesunden. Uberspringen von Generationen
kommt gelegentlich vor. Das Leiden ist also in einem Teil seiner Fille
unregelméflig dominant. Solitire Félle sind relativ hiufig.

Die Moniletrichosis steht in einer noch ungeklirten Beziechung zur
Keratosis follicularis lichenoides.

Naevi. Die Muttermiler wurden bisher fiir idiotypische Bildungen
gehalten (MEIROWSEY und LEevEN, MEROwSKY und BRruUck). Meine
Zwillingsuntersuchungen haben aber gezeigt, daf3 die gewshnlichen Mut-
termiler nichterblicher Natur sind. Allerdings existiert eine gewisse
idiotypische Disposition zur Naevusbildung; diese ist aber in ihrem
Ausmal gering.

Beziiglich der GefaBmiler vgl. Teleangiektasien.

Nagelleiden. Hyperkeratosis der Nigel wurde einmal bei 6 Per-
sonen in 3 Generationen beobachtet (EBSTEIN), anscheinend also domi-
nant. KOHLER beschrieb Onychogryphose der GroBzehennigel bei
4 Weibern in 4 aufeinanderfolgenden Generationen. Gelegentlich trat
auch die Hyperkeratosis subungualis in mehreren Generationen
einer Familie auf (WiLsox).

Vgl. Keratosis follicularis acneiformis.

Anonychie bzw. Onychoatrophie wurden gelegentlich bei Ge-
schwistern bzw. durch 2 Generationen beobachtet, isolierte Anonychie
des Daumens bei Bruder und Schwester (EBSTEIN, SPRINZ).
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Koilonychie wurde I1mal durch 3 Generationen, 1mal durch
2 Generationen und 1mal bei 2 Briidern festgestellt.

Bei einer Frau, ihren 2 Briidern und ihrem Sohn wurde alljahrlicher
Nagelwechsel beschrieben. Eine Onycholysis partialis semilu-
naris sah FRIEDMANN bei 2 Schwestern.

Vgl. auch Leukonychie und Trommelschlegelfinger.

Odem, s. Quinckes Odem und Elefantiasis congenita.

Ozaena. Nicht selten familidr. Vielleicht in manchen Fallen infektigs.
Sicher #tiologisch nicht einheitlich. Haufiger beim weiblichen Geschlecht.
In Kombination mit Anidrosis von einer recessiv-geschlechtsgebundenen
Erbanlage abhéngig (vgl. Anidrosis).

Finmal wurde ein chronischer atrophisierender Katarrh der oberen
Luftwege bei Vater und 2 Séhnen beobachtet (BRANDENBERG).

Pemphigus. Ursache vollig unbekannt. 2mal wurde Blutsverwandt-
schaft der Eltern festgestellt (BETTMANN). Bei Juden angeblich hau-
figer. Angeborener Pemphigus wurde 1mal bei einem Kind be-
schrieben, dessen Vater 2 Geschwister an demselben Leiden verloren
haben soll (MaUuTNER). Vgl. Bullosis spontanea pemphigoidea.

Poliosis circumseripta, s. Albinismus. .

Porokeratosis Mibelli. (Kreis- und guirlandenférmige Keratosen mit
atrophischem Zentrum.) Das Leiden ist oft familidr, bis durch 4 Gene-
rationen, beobachtet. In den 14 grofften Familien fanden sich 50 Kranke
zu 89 Gesunden. Mianner werden wesentlich hiufiger befallen (88 57: 35 Q)
Es scheint sich also um ein unregelm#fBig dominantes Leiden mit teil-
weiser Begrenzung auf das méinnliche Geschlecht zu handeln (FurLpE).

Psammom des Hinterkopfes. Von JapassorEN bei mehreren Kindern
nichtbehafteter Eltern beobachtet.

Pseudokolloidmilium. Einmal bei 2 Briidern beobachtet (BoseLLINT).

Pseudoxanthoma elasticum. Mehrfach bei Geschwistern beschrieben
(BETTMANN, WITH).

Psoriasis. Die Schuppenflechte wird sehr hiufig, etwa in einem Drittel
der Fille (LessERr), in familiirer Hiufung angetroffen. Da es sich bei
ihr méglicherweise um eine Infektionskrankheit handelt, muBl man an-
nehmen, dafl es eine (vielleicht unregelméBig dominante) idiotypische
Disposition zu Psoriasis gibt.

Rothaarige sollen besonders hiufig an Psoriasis leiden (?).

Quinckes Odem (angioneurotisches ()dem). In einer Reihe von
Fillen familidr, bis durch 5 Generationen, beobachtet (BurLocH, Cas-
SIRER, QUINCKE). Uberspringen von Generationen kommt vor. In
einem wesentlichen Teil der Fille also durch eine unregelmiBig dominante
Erbanlage bedingt. Gelegentlich mit Migrine (GANSSLEN) oder mit
Tetanie (BoLTEN) kombiniert.

In manchen Familien besteht eine besondere Neigung zu bestimmten
Lokalisationen, so in der Familie MENDELS zu der gefihrlichen Lokali-
sation am Kehldeckel, wodurch 6 von den 9 behafteten Personen
infolge Erstickung ums Leben kamen,

Raynaudsche Krankheit. Zuweilen bei Geschwistern oder bei Elter
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und Kind, 1 mal bei GroBvater und Enkel (Cassirer), 1 mal bei 4 Per-
sonen in 2 QGenerationen (GROTE) beobachtet.

Recklinghausensche Krankheit (Neurinomatosis). Hiufig familidr,
durch mehrere Generationen beobachtet. Unter denjenigen Fillen,
welche zu maligner Entartung gefiihrt haben, sind die Manner auffallend
bevorzugt ; man fand nimlich 14 & : 3Q (HorxksTra). Es konnte un-
regelmiiBige Dominanz (mit Geschlechtsbegrenzung bei den malignen
Fillen) vorliegen ; doch gestattet das Material noch keinen zuverlissigen
SchluB.

Rutilismus. Die Rothaarigkeit ist idiotypisch bedingt. Bei zahl-
reichen homologen Zwillingen fand ich selbst in der Ténung der Haare
vollkommene Ubereinstimmung. Rot soll gegeniiber Schwarz einfach
recessiv sein (HammeRr). Ich glaube aber, dafl es sich um kompliziertere
Verhéltnisse handelt; auf jeden Fall scheint es unabhingig vom me-
lanotischen Pigment vererbt zu werden (DAVENPORT).

Seheckung, s. Albinismus.

Schleimdriisenhypertrophie im Munde. Uber familiires Auftreten
nichts Zuverlissiges bekannt (HscaT).

Sklerodermie. Mehrmals bei Geschwistern, einmal bei Mutter und
Kindern beobachtet. In einem Fall waren die Eltern der erkrankten
Geschwister blutsverwandt (CASSIRER).

Sommerprurigo, s. Hydroa.

Syringom. Wie beim Epithelioma Brooke sind auch hier gelegentlich
wenige Personen einer Familie, meist Mutter und Tochter, befallen.
Polyid-geschlechtsbegrenzte Vererbung ?

Teleangiektasien. Die teleangiektatische Wangenrote fand ich ebenso
wie die Teleangiektasien zwischen den Schultern bei homologen Zwil-
lingen fast immer in Ubereinstimmung. Sie sind im wesentlichen idio-
typisch bedingt. Fiir die teleangiektatische Wangenrote wurde Dominanz
vermutet (HaMMER). Bei den Teleangiektasien im Nacken (UnNAscher
Naevus) scheint nach meinen Zwillingsbefunden die erbliche Anlage
gleichfalls eine grofie Rolle zu spielen. Multiple Teleangiektasien auf
Gesicht und Schleimh#uten wurden mehrfach durch mehrere Genera-
tionen verfolgt. In 12 Familien fanden sich 40 Kranke : 76 Gesunden.
Betrachtet man das in diesen Familien hiiufige Nasenbluten als Aqui-
valent der Teleangiektasien, so erhilt man 66 Kranke : 50 Gesunden.
Ménner und Weiber sind gleich hiufig befallen (HExLE). Es liegt also
unregelméfig dominante Vererbung vor. Als Teilerscheinung des Xero-
derma pigmentosum vererben sich die Teleangiektasien einfach recessiv.

Einzeln vorhandene kleinere und grofiere GefaBB méler wurden nur
ausnahmsweise bei wenigen Familienmitgliedern gefunden (HENLE). Dal}
sie gewohnlich paratypischer Natur sind, zeigen meine Zwillingsunter-
suchungen.

Trommelschlegeltinger. Zuweilen famililir beobachtet, einmal z. B.
bei Vater und 2 Kindern, von mir bei Vater und Sohn (GroBeltern,
6 Schne, 1 Tochter, 7 Enkelkinder frei) (EBsTEIN, LEWY). Es scheint
also unregelmiflig dominante Vererbung vorzukommen. Die Mehrzahl
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der Falle ist aber wohl nicht idiotypisch bedingt, sondern Folgeerschei-
nung von Bronchiektasen, Lungentuberkulose, Basepow scher Krank-
heit usw. In einem durch 5 Generationen verfolgbaren Fall waren die
Trommelschlegelfinger mit Verinderungen der Fingerknochen verbunden
sowie mit Nageldystrophie, Keratosis palmaris et plantaris und Hypo-
trichosis (H. FISCHER).

Urticaria chronica cum pigmentatione. Bei 3 Briidern und dem Kind
des einen beobachtet (KYRLE).

Varicen. Krampfadern (auch Hamorrhoiden) sollen oft familisr auf-
treten. Systematische Untersuchungen fehlen.

Verrucae seniles. Wurden gelegentlich schon in verhdltnismaBig
frilhen Altersstufen familiir beobachtet. Sicheres ist nicht bekannt.

Vitiligo. Ursache ritselhaft. Nur sehr selten familidr beobachtet
(PEARSON-NETTLESHIP-USHER, BETTMANN), einmal bei 5 Schwestern
(ULLMANN).

Xanthomatese. Die Einlagerung von Cholestearinfettsdureestern in
die Haut (Cholesterosis cutis) ist nicht selten die Folge anderer Krank-
heiten (Diabetes, Leberleiden). Sie ist aber, und zwar besonders in Féllen
ohne innere Komplikation, oft familiér bei Vorfahren und Nachkommen
oder bei Geschwistern beobachtet (MORICHAU-BEAUCHANT). GOSSAGE
fand in den 7 groBten Stammbiumen 34 Kranke : 35 Gesunde. Uber-
springen von Generationen ist hiufig, einmal wurden sogar zwei Gene-
rationen {ibersprungen. In einem Teil der Fille besteht also offenbar
unregelmiBige Dominanz. DaB auch andere Vererbungsmodi vorkom-
men, ist wahrscheinlich, da die familiiren Fille auch klinisch aufer-
ordentlich verschieden sind (ScHMIDT).

Die Behauptung, da den dominanten Fillen stets hamolytischer
Ikterus (vgl. diesen) zugrunde liege, ist unbewiesen und nicht wahr-
scheinlich.

Xeroderma pigmentosum. Das Leiden wird in etwa 1/, der Félle bei
Geschwistern, ganz selten bei Vorfahren und Nachkommen angetroffen.
In einer Reihe von Geschwisterschaften fand DRESEL 32 Kranke : 89 Ge-
sunden. In 11—129, der Literaturfille ist Blutsverwandtschaft der
Eltern angegeben. Das Xeroderma muf3 daher als recessives Erbleiden
angesehen werden.

Bei Juden soll es besonders hiufig sein.

Zihne, Uberzahl bzw. Fehlen von Schneide- oder Back-
zihnen wurde gelegentlich familiir beobachtet, mehrmals vor allem
das Fehlen der oberen duBeren Schneidezihne (GARTNER), einmal das
Fehlen von Backzéhnen bei 6 Personen in 3 Generationen in Verbindung
mit Hypertrichosis (MicHELSON). Das symmetrische Fehlen von Zéhnen
ist aber in einem Teil der Fille nicht idiotypisch bedingt, denn ich fand
es gelegentlich bei einem homologen Zwilling, wihrend der andere frei war.

Diastema (Trema) soll dominant erblich sein (KanTorROWICZ). Ich
sah es aber mehrfach bei einem homologen Zwilling, dessen Zwillings-
geschwister frei war. Trotzdem scheint es auch idiotypische Formen zu
geben. Zuverldssiges ist nicht bekannt.
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12. Krankheiten der Augen und Ohren.

Ablatio retinae. Mehrfach familidr beobachtet (SaLzmanw), als
Begleit- oder Folgeerscheinung hochgradiger familidrer Kurzsmht]gkelt
sogar bis durch 3 Generationen (GROENOUW).

Acusticusatrophie, s. Otosklerose.

Albinismus des Auges. Es gibt klinisch und &tiologisch sehr ver-
schiedene Formen. Als Teilerscheinung des allgemeinen Albinismus ver-
erbt sich der Albinismus des Auges einfach recessiv. Der isolierte
Albinismus des Auges dagegen befillt ausschlieBlich Manner; er vererbt
sich der Regel nach recessiv-geschlechtsgebunden (NETTLESHIP).

Amaurose. Erblich bedingt als Teilerscheinung der amaurotischen
Idiotie. Vgl. diese.

Amblyopie. Gelegentlich bei einzelnen Gliedern derselben Familie
beobachtet (GroENOoUW). Erblichkeitsmodus unsicher; dtiologisch nicht
einheitlich. Als Begleiterscheinung des Nystagmus mit diesem recessiv-
geschlechtsgebunden erblich. Vgl. Nystagmus.

Angiomatosis retinae. In 3 Fillen familisir angetroffen (TRESLING).

Aniridie. Das Fehlen der Regenbogenhaut ist schon in einer ganzen
Reihe von Familien Generationen hindurch angetroffen worden (GrOE-
NOoUW, CLAUSEN). Es entsteht also oft auf Grund einer dominanten
Erbanlage. Zuweilen besteht eine familiire Kombination mit Kolobom
der Iris.

Anophthalmus. Wurde zuweilen bei Geschmstern beobachtet, manch-
mal auch bei Kindern blutsverwandter Eltern (CEcHETTO). Recessive
Erblichkeit ist daher wahrscheinlich:

In manchen Geschwisterschaften hat ein Teil der Behafteten An-
ophthalmus, ein anderer Teil Mikrophthalmus (Mc MILLAN). Auch beim
sog. Anophthalmus fehlt ja der Augapfel fast niemals vollstéindig, sondern
ist nur auBerordentlich, oft mikroskopisch klein (GrROENOTUW).

Astigmatismus. Anomalien der Hornhautkriimmung sind meist idio-
typisch bedingt (STEIGER). In manchen Fillen scheint dominante Ver-
erbung vorzuliegen; in einer jiidischen Familie wurde das Leiden durch
5 Generationen verfolgt (SPENGLER).

Atrophia nervi optici (Neuritis optica). Sehnervenschwund kanndurch
parakinetische Faktoren entstehen (Infektionen, Intoxikationen). Sehr
oft aber wird FErblichkeit beobachtet, und zwar meist nach Art der
Héamophilie (vgl. S.70). Es liegt also ein recessiv-geschlechtsgebun-
denes Erbleiden vor, bei dem aber kranke Weiber fehlen und die Nach-
kommen kranker Ménner simtlich gesund bleiben (FLEIscHER). Die
recessiv-geschlechtsgebundene Atrophia nervi optici konnte bis durch
6 Generationen einer Familie verfolgt werden (BarTH). Offenbar verhilt
sich aber ein Teil der Fille idiotypisch anders. Denn unter den mit Seh-
nervschwund Behafteten befinden sich etwa 149, Personen weiblichen
Geschlechts (HorMuTH), auch hat Kowig in 6% der Fille elterliche
Blutsverwandtschaft angetroffen (Groexouw). Es kann also auch
recessive Formen geben.
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Nur selten ist das Leiden mit anderen Stérungen (z. B. Spasmen,
Blasenschwiche, Imbezillitit) kombiniert (BEmr, TarascuiMa) oder
iiberhaupt die Folge erblicher Nervenleiden, z. B. hereditdrer Ataxie
(FRENKEL). Zuweilen tritt es als eine Begleiterscheinung des Turm-
schiidels auf und kann dann mit diesem wohl auch dominant erblich
sein. Vgl. Turmschédel.

Die angeborene Form der Sehnervenatrophie wurde in einer
ganzen Reihe von Fillen bei Geschwistern beobachtet (GROENOUW).
Uber Blutsverwandtschaft der Eltern scheint nichts bekannt zu sein.
Recessive Erblichkeit ist also noch nicht sicher.

Blepharitis ciliaris. Wird gelegentlich in familiirer Hiufung an-
getroffen, Systematische Untersuchungen fehlen.

Chorioiditis. Entziindungen der Aderhaut sind nur selten familidr
beobachtet, und zwar teils bei Geschwistern, teils bei Elter und Kind
(GroENoUw). Die einzelnen Fille zeigen klinisch groBe Verschieden-
heiten.

In einer jiidischen Familie wurden in 4 Generationen 24 Knaben
blind geboren. Die beiden untersuchten Fille hatten eine Uveitis mit
hinteren Synechien und Atrophie der Bulbi (FInaTow); es waren also
anscheinend intrauterine Augenentziindungen vorhergegangen. Der Art
des familiiren Auftretens nach beruhte das Leiden offenbar auf einer
recessiv-geschlechtsgebundenen Krankheitsanlage.

Zuweilen ist eine mehr oder weniger ausgeprigte Chorioiditis Begleit-
erscheinung einer Retinitis pigimentosa und kann dann mit dieser erblich
sein. Vgl. Retinitis pigmentosa.

Cornea plana, s. Mikrophthalmus.

Dakryoeystitis. Trinensackeiterung wurde mehrmals familisr beob-
achtet, 1 mal durch 3 Generationen, 1 mal bei 4 Geschwistern (SCHNYDER).

Degeneratio corneae. Es gibt sehr verschiedene Formen genuiner
Hornhauttriibung, die familidr auftreten koénnen. Knétchenférmige,
gitterige und fleckige Triibungen fand FLEISCHER in so starker familidrer
Hiufung, dafl dominante Vererbung wahrscheinlich ist. Die Form der
Triibung stimmte bei allen Behafteten der gleichen Familie iiberein
(FLEISCHER, TRITSCHELLER). Zuweilen wurde das Leiden von gesunden
Personen auf ihre Kinder iibertragen ; die Dominanz ist also nicht immer
regelmidBig. In manchen Familien sind die Krblichkeitsverhiltnisse
iberhaupt undurchsichtig (BacusTETz). Einmal wurden 2 Briider mit
bandférmiger Hornhauttriibung beobachtet. Gelegentlich waren die
Eltern der Behafteten blutsverwandt (GroENouw). Fin mit Keratosis
follicularis kombinierter Fall verhielt sich recessiv-geschlechtsgebunden
(vgl. Keratosis foll. lichenoides).

Auch angeborene Hornhauttriibungen wurden mehrmals bei Ge-
schwistern und einmal bei 4 Personen in 2 Generationen beobachtet
(GrOENOUW).

Degeneration der Macula lutea. Auch von diesem Leiden gibt es sehr
verschiedene klinische Formen; die Behafteten einer Familie zeigen aber
stets die gleiche Form (Brmr). Solitdres Auftreten ist nicht selten
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(BECKER); in mehreren Fillen waren Geschwister befallen, in 2 dieser
Falle bestand Blutsverwandtschaft der Eltern (GroEwouw). Einmal
wurde das Leiden in Kombination mit sekundirer Farbenblindheit
durch 2 oder 3 Generationen beobachtet (CLAUSEN). Die Degenerations-
prozesse der Macula sind also idiotypisch ebensowenig einheitlich wie
klinisch. Ein Teil ist wobl recessiv; gelegentlich scheint unregelméiBig
dominante Vererbung vorzukommen.

Dichromasie, s. Rotgriinblindheit.

Distichiasis. Mehrfach familir beobachtet (GrRoENOUW). Zuweilen
anscheinend dominant.

TrRAQUAIR beobachtete Fehlen der Wimpern und des inter-
marginalen Saumes beider Unterlider bei Vater und Sohn (nach Grox-
NOUW).

Drusen am Sehnervenkopf. Von LauBER bei Mutter und 2 Téchtern
beobachtet (GROENOUW).

Eetopia lentis. Die unkomplizierte angeborene Verlagerung der Linse
ist in einer ganzen Reihe von Fillen in starker familiarer Haufung beob-
achtet, und zwar bis durch 4 Generationen (GroENoUw). Es gibt also
dominante Erbanlagen, die dieses Leiden bedingen.

Die mit Pupillenverlagerung kombinierte Form, die Ectopialentis
et pupillae, wurde schon mindestens 13mal bei mehreren Kindern
gesunder Eltern beschrieben (SrEmENs). In 2 solitiren Fillen bestand
elterliche Blutsverwandtschaft. Nur in einem, auch klinisch atypischem
Fall (Kombination mit Herzfehlern!) fand sich das Leiden bei 14 Per-
sonen in 4 Generationen (STREBEL-STEIGER). Hier liegt also (unregel-
méBige) Dominanz vor. Fiir die Mehrzahl der Fille ist der Verdacht
auf recessive Erblichkeit gerechtfertigt (STEMENS).

Auch solche Linsenluxationen, die wihrend des Lebens spontan auf-
treten, wurden familidr beobachtet, und zwar 2mal bei 2 Schwestern,
1mal bei Vater und Tochter (GrOENOUW).

Embryontoxen, s. Osteopsathyrosis.

Epicanthus. Die Erblichkeitsverhaltnisse des Epicanthus sind un-
gekliart. Gelegentlich wurde er bei Geschwistern- bzw. bei Elter und
Kind beobachtet, in einem Fall (BrRticRNER) konnte recessiv-geschlechts-
gebundene Vererbung vorliegen, da 4 Briider und 2 Onkel miitter-
licherseits behaftet sind.

In Kombination mit Ptosis wurde der Epicanthus in einer Reihe
von Familien bis durch 5 Generationen hintereinander angetroffen
(GROENOUW).

Epitheliom. Ein Epitheliom der Binde- und Hornhaut wurde 1mal
bei Vater und Sohn im gleichen ILebensalter beobachtet (Puccront).

Farbenblindheit, s. Rotgriinblindheit.

Farbenblindheit, sog. totale (Day-blindness, mit zentraler Schwach-
sichtigkeit und Nystagmus). Uber Auftreten bei Geschwistern wird in
einer ganzen Reihe von Fillen berichtet. Blutsverwandtschaft der
Eltern wurde 7mal festgestellt (GroENouw). Die Tagblindheit ist
danach als recessives Erbleiden anzusprechen.

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 15
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Gerontoxon. Ein préiseniler Greisenbogen wurde gelegentlich durch
mehrere Generationen einer Familie verfolgt, kann also auf Grund einer
dominanten Erbanlage entstehen.

Glaukom. Sowohl die akute (entziindliche) als auch die chronische
Form dieses Leidens finden sich hiufig bei zahlreichen Mitgliedern in
mehreren Generationen einer Familie; doch findet man bei den Behaf-
teten derselben Familie auch immer die gleiche Form des Glaukoms
(GroENoUW). Die Glaukome beruhen also in vielen Fillen auf einer
dominanten Erbanlage.

Vom Glaukom ist oft behauptet worden, dafl man es in jiidischen
Familien héufiger antreffe als in nichtjiidischen.

Glioma retinae. Nicht selten bei Geschwistern, in einzelnen Fillen auch
bei Elter und Kind gefunden (GRoENOUW). Vererbungsmodus unsicher.

Hemeralopie. Von der Nachtblindheit sind mehrere idiotypisch ver-
schiedene Formen bekannt, von denen die eine in einer franzosischen
Familie durch 10 Generationen verfolgt werden konnte (NETTLESHIP).
Sie vererbt sich regelméfBig dominant (vgl. 8. 127). Von der anderen,
mit Myopie kombinierten Form der Nachtblindheit sind mehrere Stamm-
baume bekannt, die das Leiden als recessiv-geschlechtsgebunden er-
kennen lassen (Abb. 64). Als Teilerscheinung der Retinitis pigmen-
tosa vererbt sich die Nachtblindheit einfach recessiv. (Vgl. Retinitis
pigmentosa.) Auch abgesehen hiervon kann es méglicherweise eine
recessive Form der Nachtblindheit geben, da das Leiden zweimal bei
mehreren Kindern gesunder Eltern und ein paarmal bei Spréfilingen aus
Verwandtenehen angetroffen wurde (GROENOUW).

Heterochromie. Verschiedene Firbung beider Augen wurde 2mal
bei einem Elter und einem Kinde beobachtet (GrRoENOUW), 1mal sogar
bei 9 Personen in 5 Generationen (BELL, nach GossAcm); bei allen
9 Personen war das linke Auge das hellere. Die Heterochromie der Iris
scheint also auf Grund einer unregelmifig dominanten Erbanlage vor-
kommen zu kénnen. In vielen Fillen ist sie sicher paratypischer Natur.
Ich untersuchte eineiige Zwillingsschwestern, von denen die eine eine
leichte Heterochromie hatte; die Mutter versicherte mir, dall das
Auge bei Geburt ganz hellblau gewesen und erst im Laufe der Jahre
dem anderen in der Farbe &hnlich geworden sei.

Lutz fand, dal unter 23 mit Heterochromie Behafteten 19 mal die
Eltern verschiedene Augenfarbe hatten. Die Tatsache einer Kreuzung
hell- und dunkeldugiger Individuen geniigt aber nicht, um die Entstehung
der Heterochromie zu erkliren, da der Regel nach bei Rassenkreuzungen
keine Differenzen in den beiden Korperhilften der Nachkommen auf-
treten.

Zuweilen besteht eine Verschiedenfarbigkeit der Iris nur insofern,
als das eine Auge einen oder mehrere dunkle Sektoren aufweist. Auch
diese Eigenheit braucht nicht idiotypisch bedingt zu sein. Ich sah sie
bei einem Knaben, dessen homologer Zwillingsbruder frei war.

Das hellere Auge der mit Heterochromie Behafteten erkrankt relativ
haufig an chronischer Tritis.



Krankheiten der Augen und Ohren. 297

Bei Katzen besteht oft Taubheit auf der Seite des helleren Auges.
Die Heterochromie der Katzen konnte fortgeziichtet werden (Bowp).

Heterotopie des Nervus opticus und der Fovea centralis. Gelegentlich
familiir beobachtet, z. B. bei Mutter und Sohn (TRIEBENSTEIN).

Hornhauttriibung, s. Degeneratio corneae.

Hydrophthalmus. Verbaltnismifig oft bei Geschwistern, selten in
mehreren Generationen einer Familie beobachtet (GroExouw). Uber
Blutsverwandtschaft der Eltern wird oft berichtet, mindestens in 109,
der Fille. Das Leiden scheint also meist auf einer recessiven Erbanlage
zu beruhen.

Es ist manchmal schwer, Hydrophthalmus und Megalocornea aus-
einanderzuhalten (KesTENBAUM). Vgl. Megalocornea.

Hyperopie. Die Ubersichtigkeit ist mehrfach in mehreren Genera-
tionen der gleichen Familie beobachtet. Es scheint also dominante
Erbanlagen zu geben, die Hyperopie bedingen.

Irideremie, s. Aniridie.

Iridozyklitis. Einmal bei 3 von 7 Geschwistern beobachtet (BAUER).

Katarakt. Linsentriibungen kénnen in sehr verschiedenen Formen
und in sehr verschiedenen Altersstufen auftreten. Die meisten idio-
typischen Formen scheinen sich dominant zu verhalten (HARMAN).
Baresox zéhlte in 9 Familien 148 Kranke : 155 Gesunden. Dominant
sind oft nicht nur die angeborenen Starformen, sondern auch die pri-
senilen und der Altersstar. Die Erforschung des Erbgangs ist freilich
beim Altersstar schwer, weil nur ein Teil der Familienmitglieder das
Manifestationsalter des Leidens erreicht.

Im allgemeinen stimmt die Form und der Manifestationstermin bei
allen Behafteten der gleichen Familie tiberein.

Linsentriibungen sind zuweilen Folgen oder Teilerscheinungen ande-
rer Leiden (Tetanie, Diabetes). Bei der myotonischen Dystrophie ist
Katarakt hiufig und tritt manchmal Generationen hindurch als isoliertes
Symptom, gewissermafen als forme fruste des Leidens auf. (Vgl. myo-
tonische Dystrophie.) In einem Fall bestand Star.bei 2 Geschwistern
mit Mikrophthalmus, die gesunde, aber blutsverwandte Eltern hatten
(HirscEBERG). In 3 anderen Fillen mit Blutsverwandtschaft der Eltern
war das Leiden mit Hautatrophie kombiniert (vgl. Atrophia cutis).
Danach scheint es auch recessive Starformen zu geben. ANDRASSY fand
in einer Starfamilie gehduftes Auftreten von Knochenerkrankungen und
psychischen Abnormitéiten.

Keratitis nodularis, s. Degeneratio corneae.

Keratoglobus. Einmal bei Geschwistern beobachtet (HARLAN).

Keratokonus. Gelegentlich bei Geschwistern beobachtet; einmal
waren die Eltern Geschwisterkinder (GrRoENoUw). Recessive Erblich-
keit ist also nicht unwahrscheinlich.

Kolobom der Iris. Oft familidr beschrieben, bis durch 5 Generationen
in einer Familie; kann also auf Grund einer dominanten Erbanlage auf-
treten. In den betreffenden Familien findet man manchmal auch ein-
zelne Individuen, die statt des Iriskoloboms eine Aniridie aufweisen

15*
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(vgl. Abb. 85). Zuweilen haben die Kolobomkranken gleichzeitig andere
Augenleiden, z. B. Kolobom der Chorioidea, Astigmatismus, Amblyopie,
Star (GROENOUW).

Yon mehreren Autoren wurde auch schon versucht, mit Iriskolobom
behaftete Tiere fortzuziichten (v. HippEL, v. SziLy, Kovanaci, HocH-
STETTER). Ein klarer Einblick in die Vererbungsverhiltnisse des Kolo-
boms bei Tieren konnte dadurch noch nicht erzielt werden.

Kolobom der Macula. Einmal bei Vater und Sohn beobachtet
(CLAUSEN).

Kolobom des Opticus. Von WEYERT in einer Familie durch 3 Genera-
tionen verfolgt (GROENOUW).

Kryptophthalmus. Einmal bei 2 Geschwistern, einmal bei Mutter und
Kind, einmal bei 5 Personen in 4 Generationen beschrieben. In einem
Fall waren die Eltern Geschwisterkinder (GroeENoUw). Das Leiden, das
ja auch klinisch keine Einheit darstellt, scheint also gelegentlich auf
einer unregelmiBig dominanten, in anderen Fillen vielleicht auf einer
recessiven Erbanlage zu beruhen.

Bei Miusen konnte Kryptophthalmus durch 3 Generationen verfolgt
werden (ASAYAMA).

Labyrinthsechwerhorigkeit, s. Schwerhorigkeit.

Lider. Eine Fetthernie der Lider wurde einmal bei Mutter und
Tochter beobachtet (GrRoENOUW).

Maculaatrophie, s. Degeneration der Macula.

Megalocornea (Megalophthalmus). In mehreren Familien als recessiv-
geschlechtsgebundenes Erbleiden beobachtet (KAYSER, GROENHOLM).
Ob alle Fille idiotypischer Megalocornea diesem Vererbungsmodus
folgen, ist zweifelhaft, da das Leiden einmal auch bei Vater und Sohn
angetroffen wurde (KAYSER).

Membrana pupillaris persistens. Mehrmals bei Geschwistern beob-
achtet, teilweise in Verbindung mit anderen Augenleiden. Allerdings
sind Reste der fotalen Pupillarmembran sehr héufig (16—639).

APETZ beobachtete ein freibewegliches Pigmentklimpchen
in der vorderen Augenkammer bei GroBmutter, Mutter und Tochter.
Vielleicht handelte es sich um abgerissene Teilchen einer Pupillarmem-
bran (GROENOUW).

Mikrophthalmus. Hiufig mitanderen Anomaliender Augen verbunden.
Auftreten bei Geschwistern verhaltnisméfig hiufig beobachtet, in einem
Fall aber auch direkte Vererbung durch 3 Generationen (GROENOUW). In
einer Familie, in der Kombination mit Uveitis bestand, lag offenbar
ein recessiv-geschlechtsgebundenes Erbleiden vor (vgl. Chorioiditis).
Blutsverwandtschaft der Eltern wurde mindestens in 7 Féllen fest-
gestellt. In einem dieser Fille bestand Kombination mit Linsentrii-
bungen (vgl. Katarakt).

Nach diesen Befunden scheint ein wesentlicher Teil der Mikroph-
thalmiefdlle auf einer recessiven Erbanlage zu beruhen. Die iibrigen
Fille verhalten sich idiotypisch nicht einheitlich, teils recessiv-ge-
schlechtsgebunden, teils anscheinend dominant. Vgl.auch Anophthalmus.
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Ungekldart und anscheinend gleichfalls nicht einheitlich sind auch
die Erblichkeitsverhdltnisse bei der Cornea plana (RUBEL, FRIEDE).

Myopie. Die Kurzsichtigkeit ist keine biologische Einheit. Wahrend
man frither glaubte, daBl die meisten Fille dieses Leidens durch duflere
Einfliisse (Nahearbeit) entstehen, haben die Untersuchungen der letzten
Zeit die entscheidende Bedeutung der Erbanlagen sichergestellt (STeI-
GER). Dafl der Nahearbeit eine Rolle als auslésendes Moment zukommt,
ist moglich, aber nicht erwiesen.

Viele Formen von Myopie scheinen auf einer dominanten Erbanlage
zu beruhen (FLEISCHER, CRZELLITZER). Das gilt besonders fir die
schweren Formen. Dall man gelegentlich beide Eltern normalsichtig
findet, braucht nicht dagegen zu sprechen, sondern kann die Folge von
unregelmiBiger Manifestation sein. Dafiir, dall auch recessive Ver-
erbung bei der Kurzsichtigkeit vorkommt, treten Erscenie und
CLAUSEN ein, doch sind bei konjugaler Myopie nicht alle Kinder myop
(CLAUsEN). LaQUER fand unter 242 Fillen von Myopie iiber 9,0 Di-
optrien in 139, der Fille elterliche Blutsverwandtschaft (nach GroE-
¥ouw). In 2 Familien bestand offenbar recessiv-geschlechtsgebundene
Vererbung; in der einen Familie (Oswarp), in der das Leiden durch
5 Generationen verfolgt werden konnte, war es mit Strabismus kom-
biniert (GroENoUW). Dem gleichen Vererbungsmodus folgt auch die-
jenige idiotypische Kurzsichtigkeit, welche mit Hemeralopie vergesell-
schaftet ist. Vgl. Hemeralopie.

Die Myopie ist beim ménnlichen Geschlecht hiufiger als beim weib-
lichen. Ob sich dieser Unterschied durch idiotypische Verhiltnisse
(recessiv-geschlechtsgebundene oder geschlechtsbegrenzte Vererbung)
oder dadurch erklirt, daB die Beschiftigung der Ménner (lingere Schul-
zeit und Beruf) die Manifestation der Anlage mehr begiinstigt, ist noch
nicht sicher zu entscheiden.

Kinder mit Refraktionsanomalien zeigen im Durchschnitt etwas
andere (esichtsmafle als Normalsichtige (KrUSIUS).

Neuritis optiea, s. Atrophia nervi optici.

Nystagmus. Das Augenzittern ist ein Symptom, welches bei sehr
verschiedenen erblichen Leiden auftreten und daher sehr verschiedenen
Erbgang zeigen kann. In einem Teil der Fille ist es paratypischer Natur
(z. B. Nystagmus der Bergleute).

Der idiotypische Nystagmus ist recessiv als Teilerscheinung des all-
gemeinen Albinismus, als Symptom der Retinitis pigmentosa und der
totalen Farbenblindheit; als Begleiterscheinung des auf das Auge be-
schrinkten Albinismus und als Symptom der Aplasia axialis vererbt er
sich recessiv-geschlechtsgebunden. Der reine Nystagmus, der gewshn-
lich mit Kopfwackeln einhergeht (NETTLESHIP, APEL), ist der Regel
nach dominant.

Zuweilen ist das Augenzittern ein Symptom familidrer Nervenleiden
(familidgrer multipler Sklerose, erblicher Ataxien). In einem Fall war
der Nystagmus bei 3 Geschwistern mit grauem Star kompliziert; die
Eltern, die Geschwisterkinder waren, hatten normale Augen (PISENTI).
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Es liegt nahe, hier eine besondere Form von recessivem Nystagmus zu
vermuten.

Der sehr seltene monokulare Nystagmus fand sich einmal bei
2 Schwestern (ALEXANDER).

Der Nystagmus geht oft mit einer Herabsetzung der Sehschirfe
einher, und zwar auch in seiner unkomplizierten Form (GROENOUW.)

Ophthalmoplegia externa. Es gibt zahlreiche verschiedene Formen.
Familisres Auftreten ist haufig beschrieben, teils bei Geschwistern, teils
bei Verwandten verschiedener Generationen. Das Leiden konnte bis
durch 5 Generationen verfolgt werden, ist also in einem Teil der Fille
sicher dominant. CooPER beobachtete in 4 Generationen einer Familie
eine Ophthalmoplegie, die nur das ménnliche Geschlecht befiel (nach
GroENOUW). Kinmal waren 2 Briider befallen, deren Eltern Geschwister-
kinder waren. Mitglieder derselben Familie haben fast stets die gleiche
Form der Beweglichkeitsstérung, wenn auch manchmal in verschieden
hohem Grade.

Die Ophthalmoplegien sind meist angeboren. Aber auch solche
Formen, die erst im Laufe des Lebens auftreten, wurden mehrmals
familidr beobachtet, und zwar bis durch 4 Generationen der gleichen
Familie (GROENOUW).

Otitis media. Die Neigung zum Auftreten einer Mittelohreiterung
als Komplikation der verschiedensten Infektionskrankheiten scheint in
manchen Familien besonders grofl zu sein (STEIN).

Otosklerose. Atiologisch sicher nicht einheitlich (ALBRECHT). Nicht
selten ausgesprochen dominant, in manchen dieser Fille auf Acusticus-
atrophie beruhend (HamMMERScHLAG). Inanderen Fillen sind die Eltern
der Behafteten gesund (KORNER).

Protanopie. Eine erhghte Empfindlichkeit fiir Rot wurde einmal
bei Vater und Tochter festgestellt (DODERLEIN).

Pseudoneuritis nervi optici. Mehrmals als angeborene Anomalie bei
Geschwistern beobachtet (GROENOUW).

Ptosis der Lider. Angeborene Ptosis mit und ohne Ophthalmoplegia
externa ist meist idiotypisch bedingt. Sie wurde in einer ganzen Reihe
von Familien durch mehrere Generatiohen beobachtet (MEYER, SANGER-
WiLsraNDT). Das Leiden wurde einmal gleichzeitig bei Zwillingen fest-
gestellt (HomEN). In manchen Familien war es mit Epicanthus ver-
gesellschaftet, und auch dann bis durch 5 Generationen verfolgbar
(GroENOUW). Aber auch die erst im spiiteren Leben sich entwickelnden
Formen, die meist das weibliche Geschlecht betreffen, wurden bis durch
4 Generationen verfolgt. Bei ihnen besteht zuwellen gleichzeitig eine
Facialisparese (JENDRASSIK).

Von MoraaNA wurde angeborene Ptose bei zwei Téchtern gesunder,
aber blutsverwandter Eltern festgestellt. Es erscheint also moglich,
dafl es auch recessive Erbanlagen gibt, die zur Ptose fiihren.

Ptosis der Triinendriisen. Eine Senkung der orbitalen Trinendriisen,
die gewohnlich solitdr auftritt, wurde einmal bei Vater und Tochter
beobachtet (LOHLEIN).
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Pupillenstarre. Einseitige absolute Pupillenstarre wurde einmal bei
2 Schwestern beobachtet (NapP).

PapErsTEIN sah ungleiche Weite beider Pupillen bei Vater,
Mutter und 3 Kindern.

RetinagefiBe. Ungewohnliche Schlingelung bzw. abnormer Verlauf
der Netzhautgefille wurde gelegentlich bei Geschwistern beobachtet
(GROENOUW).

Retinitis pigmentosa. Die Pigmentatrophie der Netzhaut, die vor
allem mit Nachtblindheit und konzentrischer Einengung des Gesichts-
feldes, nicht selten auch mit Nystagmus einhergeht, ist in der Mehrzahl
der Fille ein typisches recessives Erbleiden. Es wird oft bei mehreren
Kindern gesunder Eltern gefunden, und die Hiufigkeit der elterlichen
Blutsverwandtschaft wird auf etwa 309, der Fille angegeben (HERR-
LINGER, MUCKE). Aber nicht alle Fille sind recessiv. In manchen
Familien erweist sich das Leiden als recessiv-geschlechtsgebunden, in
anderen als dominant (NeTTLEsHIP). Die dominanten Félle sind selten
und zuweilen sehr atypisch, z. B. mit Beteiligung der Chorioidea (ZorN).
Auch bei solchen kombinierten Formen kommt aber Blutsverwandt-
schaft der Eltern vor (BoEaHM).

Die Retinitis pigmentosa befillt das ménnliche Geschlecht etwas
haufiger als das weibliche. NerTLEsSHIP fand unter 1387 Fillen 619,
Méanner. Dieser Unterschied zugunsten der Manner kann sich vielleicht
durch das Vorhandensein der recessiv-geschlechtsgebundenen Formen
des Leidens erkléren.

Die Retinitis punctata albescens tritt gleichfalls haufig bei
Geschwistern und héufig (in 309 der Fille) bei Kindern blutsverwandter
Eltern auf. Auch diese Form der Netzhautatrophie ist also im wesent-
lichen recessiv erblich. Meist findet man bei den Behafteten derselben
Familie auch die gleiche Form der Retinitis. In einem Fall hatte aber
eine Frau eine Retinitis punctata albescens, wihrend ihr Vater eine
typische, ihr Sohn und ihre Schwester eine atypische Retinitis pigmen-
tosa hatten (GRoENOUW).

Einen Fall von Atrophie der Netzhaut sah KANNGIESSER bei
einem Kinde, das aus Inzest zwischen Geschwistern hervorgegangen
war.

Bei Personen mit Retinitis pigmentosa soll verhiltnism#Big haufig
Taubstummbheit und Schwerhoérigkeit vorkommen.

Rotgriinblindheit. Die Rotgriinblindheit ist ein recessiv-geschlechts-
gebundenes Erbleiden, das bis durch 5 Generationen verfolgt werden
konnte. Das Leiden ist hiufig: 4—109 aller Ménner und /,—1/,,%
aller Frauen sind rotgriinblind (CLAvuseN). In einem Teil der Fialle
handelt es sich allerdings nicht um Rotgriinblindheit, sondern nur um
Rotgriinschwiche (D6prrLEIN). Die Rotgriinschwiche vererbt sich
gleichfalls recessiv-geschlechtsgebunden und ist zum Teil wohl auf die
gleiche Erbanlage zuriickzufiihren, da rotgriinschwache Geschwister das
Leiden zuweilen in recht verschiedener Intensitét zeigen. S¢hne rot-
griinblinder Frauen wurden stets gleichfalls behaftet gefunden; aus der
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Ehe zweier Rotgriinblinder gingen 3 farbenblinde Kinder hervor (Voert
und KraiNeuri, Abb. 68).

Unter Juden soll Farbenblindheit hiufiger vorkommen als unter
Nichtjuden. Unter fast 2000 christlichen Schiilern fand man in Breslau
(allerdings mit alten Untersuchungsmethodent) 2,19/, unter 814 jiidi-
schen Schiilern 4,19, Farbenblinde (Corn-MaAGNUS).

Sehwerhdrigkeit, progressive, s. Otosklerose.

Sehwerhirigkeit, Labyrinthschwerhorigkeit. Soll gelegentlich als do-
minantes Erbleiden auftreten (ALBRECHT).

Sklera, blaue, s. Osteopsathyrosis.

Star, s. Katarakt.

Stauungspapille. Angeborene Stauungspapille wurde ausnahmsweise
familidar beobachtet (HEINE).

Strabismus. Schielen kann aus sehr verschiedenen Ursachen heraus
entstehen. Bei seiner Entstehung spielen die Erbanlagen meist die ent-
scheidende Rolle. Erblichkeit kommt sowohl bei Strabismus convergens
wie bei dem selteneren Strabismus divergens vor. Der Strabismus con-
vergens entwickelt sich meist infolge starker Ubersichtigkeit und kann
daher mit dieser erblich sein; er konnte bis durch 4 Generationen ver-
folgt werden (LAUDON), ist also in einem Teil der Fille dominant. Die
einseitige Schwachsichtigkeit, die die hiufigste Ursache des Strabismus
divergens ist, scheint wesentlich seltener familiir aufzutreten, warum
auch beim divergenten Schielen seltener familifire Hiufung angetroffen
wird. In einer Familie liel sich ein mit Myopie komplizierter Strabismus
durch 5 Generationen verfolgen (OswaLD); er befiel hier nur Knaben
und folgte dem recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang.

Auch Stérungen des Muskelgleichgewichts ohne ausgespro-
chenes Schielen kommen familidr vor (REBEL).

Taubstummbeit. Teils idiotypisch, teils paratypisch (durch intra-
uterine Syphilis, durch Meningitis usw.) bedingt; zuweilen Begleit-
erscheinung des Kretinismus (,,endemische Taubstummheit*). Die idio-
typische Taubstummbheit ist ein recessives Erbleiden (Fay, HORNE,
LuxpBorg). Allerdings sind unter den Geschwistern Taubstummer
(wie bei der Dementia praecox) weniger Kranke als der Erwartung bei
recessivem Erbgang entspricht; das erklédrt sich aber dadurch, daB es
nicht méglich ist, nichtrecessive (idiotypische und paratypische) Fille
aus dem Material sicher auszusondern. Die Eltern der Taubstummen sind
meist gesund, doch sind sie in etwa 59 der Fille Geschwisterkinder.
Unter den Taubgeborenen findet man elterliche Blutsverwandtschaft
sogar in 30—409, der Fille (HaMmERscHLAG). Heiraten zwei Taub-
stumme einander, was infolge individualistisch-humanitirer Bestre-
bungen gar nicht so selten vorkommt, so sind oft simtliche Kinder
gleichfalls taubstumm. Da die heiratenden Taubstummen zum Teil an
nur paratypischer, zu einem weiteren Teil nicht an der gleichen idio-
typischen Taubstummbheit leiden (vgl. 8. 137), so kommt es freilich auch
gar nicht selten vor, daB die Kinder aus Taubstummenehen normales
Gehor haben. Im Durchschnitt sind etwa 259, der Kinder zolcher Ehen
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taubstumm ; zahlt man nur Ehen, in denen beide Eltern auch Taub-
stummheit in der Familie haben, so findet man bei fast 509, Taub-
stummbheit der Kinder (LunpDBORG).

Wie andere recessive Leiden, =o soll auch die idiotypische Taub-
stummbheit bei den Juden hiufiger angetroffen werden als bei den Nicht-
juden. In Berlin fand man auf 10 000 Juden 27 Taubstumme, auf
10 000 Protestanten 6, auf 10 000 Katholiken 3 (GUTZMANN).

Bei japanischen Tanzméusen konnte Taubheit (in Verbindung mit
Tanzmauscharakter) als recessiv mendelndes Merkmal festgestellt werden
(LUNDBORG).

Trinenschlauch-Atresie. Zuweilen bei Geschwistern beobachtet
(GrRoENOUW). Vielleicht recessiv erblich ?

Auch Verengerung des Trinennasengangs kann anscheinend
idiotypisch bedingt sein (GrROENOUW).

Trichromasie. Wahrscheinlich recessiv-geschlechtsgebunden wie die
Dichromasie. Methodische Untersuchungen fehlen. Vgl. Rotgriinblind-
heit.

13. Krankheiten der Nerven und des Geistes.

Anosmie. Einmal bei 11 Mitgliedern einer Familie in 4 Generationen
gefunden (ALikHAN). DaB in der gleichen Familie 2 Fille von Epilepsie
vorkamen, mag Zufall sein.

Aplasia axialis extracorticalis congenita (Pelizdus-Merzbachersche
Hypoplasie der weiBen Gehirnsubstanz, mit Tremor, Nystagmus, spa-
stischen Lihmungen). Das Leiden ist nur aus einer Familie bekannt;
hier vererbte es sich recessiv-geschlechtsgebunden, allerdings waren auch
zwei weibliche Personen behaftet (MERZBACHER).

Ataxie, s. Friedreichsche Ataxie.

Atrophia musculorum progressiva. Die neurale Form dieses Leidens
konnte, als unregelm#fBig dominantes Erbleiden bis durch 6 Genera-
tionen verfolgt werden (EicEHORST). In einem Teil der Fille vererbt
sie sich recessiv-geschlechtsgebunden, doch werden gar nicht so selten
auch Weiber befallen. Die spinale Form, die meist solitdr auftritt, wird
zuweilen bei Geschwistern mit gesunden Eltern angetroffen, ist also
auf recessive Erblichkeit verdichtig. Das Vorkommen verschiedener
Vererbungsmodi nebeneinander ist bei diesem Leiden nicht verwunderlich,
da es eine ganze Reihe auch klinisch sehr verschiedener Unterformen
enthélt (JENDRASSIK).

Bulbédrparalyse. Wurde gelegentlich bei Geschwistern becbachtet.
Recessiv ?

Chorea. Die idiotypische (Hunrtinerowsche) Chorea, die von der
paratypischen (,,symptomatischen®) zuweilen klinisch kaum zu unter-
scheiden ist, ist eine dominante Erbkrankheit. BaTeson zdhlte unter
den Kindern eines kranken und eines gesunden Elters 177 Behaf-
tete : 99 Gesunden. Typische Félle erblicher Chorea, die nicht dominant
sind, sollen gar nicht vorkommen (ExTrES). In den einzelnen Familien
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zeigt das klinische Bild des Leidens zuweilen charakteristische Besonder-
heiten (z. B. friihzeitigen Ausbruch, fast fehlende Progression, Fehlen
der geistigen Schwéche) ; diese Besonderheiten trifft man dann bei allen
Behafteten der gleichen Familie {ibereinstimmend an (DAVENPORT).

Dementia praecox (Schizophrenie). Ein klinisches Symptomenbild,
das offenbar #tiologisch nicht einheitlich ist. Die Bedeutung para-
kinetischer Faktoren wird verschieden eingeschétzt. Sicher spielen aber
krankhafte Erbanlagen bei der Entstehung des Leidens die Hauptrolle.
GraAssL beschrieb identische Zwillinge, bei denen das Leiden in auBer-
ordentlich &hnlicher Weise verlief. Die Eltern Schizophrener sind meist
gesund, doch fand sich bei 4,59 ihrer Geschwister gleichfalls Schizo-
phrenie; war ein Elter des Probanden erkrankt, so war der Prozentsatz
der erkrankten Geschwister etwas groBer (6,29). Unter 700 Féllen
fand sich in 29, Vetterschaft der Eltern (RtpiN). Unter 150 Kindern
Dementia praecox-Kranker waren fast 109, gleichfalls erkrankt (Horr-
MANN). Von 8 schizophrenen Ehepaaren hatten 4 nur schizophrene
Nachkommen (Kanw). Die Verwandten der Kranken haben hiufig
abnorme schizoide Charaktere. Die verbreitetste Annahme ist die, daB
die Dementia praecox eine einfach recessive oder (da fiir ein recessives
Leiden die Zahl der behafteten Geschwister zu klein ist) eine dihybrid
recessive Hrbkrankheit sei. Doch habe ich schon friiher die Vermutung
ausgesprochen, daf} sich die undurchsichtigen Zahlenverhiltnisse durch
eine verschiedenartige Atiologie der einzelnen Krankheitsfille erkléaren
mogen. Auch Lenz tritt dafiir ein, daB die Schizophrenie verschiedene
atiologische Grundlagen habe, und dafBl es neben den rezessiven auch
dominante Erbanlagen zu schizoider Seelenverfassung gebe. KAHN meint,
dafl die Anlage zum schizophrenen Prozefl rezessiv sei, daf sie sich
aber nur bei schizoider Veranlagung manifestiere, die ihrerseits dominant
erblich sei.

Bei Juden soll die Dementia praecox héufiger vorkommen als bei
Nichtjuden (GUTTMANN, LANGE).

Dipsomanie. Steht in engen Beziehungen zu anderen erblichen Leiden
und zwar zur Epilepsie, manisch-depressivem Irresein und Psycho-
pathien (DosNIGG und. ECONOME).

Dystrophia musculorum. Von diesem Leiden gibt es klinisch sehr
verschiedene Formen; bei Mitgliedern der gleichen Familie pflegt jedoch
das Krankheitsbild in hohem Mafle iibereinzustimmen. Die Mehrzahl
der Fille ist solitdr, in etwa einem Viertel der Fille sind Geschwister
befallen, familiires Auftreten durch mehrere Generationen kommt aber
gleichfalls vor. Minner sind etwa dreimal so haufig befallen als Weiber
(JENDRASSIK); diese (Geschlechtsbegrenzung tritt in manchen Familien
starker in anderen weniger stark hervor. Zuweilen wurde Blutsverwandt-
schaft der Eltern festgestellt (JENDRASSIK, WEITZ). Familidres Auftreten
ist auch bei den mit Pseudocontracturen einhergehenden Formen be-
obachtet. Die Muskeldystrophie scheint nach alledem in einem wesent-
lichen Teil der Fille auf einer recessiven Krankheitsanlage zu beruhen,
in anderen Fillen (GowERS) scheint recessiv-geschlechtsgebundener Erb-
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gang vorzuliegen ; znweilen kommt auch dominante Vererbung vor; der
Verlauf pflegt dann ein leichter zu sein (KEHRER).

Dystrophie, myotonische. Hiufig mit Katarakt kombiniert, die zu-
weilen Generationen hindurch als isoliertes Symptom, also gewisser-
maBen als forme fruste des Leidens auftritt (VoaT). Scheinbar regelloses
familiires Auftreten. Blutsverwandtschaft unter den Eltern der Be-
hafteten etwas vermehrt. Erbgang noch ungeklart, unregelmifig domi-
nant oder recessiv (FLEISCHER, HAUPTMANN).

" Encephalocele. Wurde in iibereinstimmender Weise bei homologen
Zwillingen beobachtet (ScEWALBE). Scheint also als idiotypisches
Leiden vorzukommen.

Enuresis nocturna. Soll verhaltnisméBig oft mit Spina bifida occulta
und Schwachsinn kombiniert sein. Bei der Hiaufigkeit des Leidens 158t
sich die Bedeutung des nicht selten zu beobachtenden familidiren Auf-
tretens schwer abschétzen.

Epilepsie. Die sog. genuine Epilepsie ist wohl in der iiberwiegenden
Mehrzah! der Félle erblich bedingt (STUBER); dieser Auffassung ent-
spricht auch die Beobachtung identischer Zwillinge, die beide an Epi-
lepsie mit vollsténdig gleichartigen Anfdllen litten (HErRRMANN). Die
idiotypische Epilepsie, welche beim gleichen Individuum oder bei ver-
schiedenen Individuen der gleichen Familie vielfach mit Schwachsinn
kombiniert ist, wird gewohnlich als recessive Erbkrankheit angesprochen
(WEINBERG, RUDIN, DAVENPORT-WEEKS, STEINER). Doch bleibt auch
hier (wie bei der Dementia praecox) die Zahl der behafteten Ge-
schwister hinter der Erwartung zuriick. Andererseits wurden unter
27 Kindern von Epileptikern 3 (119}) gefunden, die gleichfalls an Epi-
lepsie litten (STEINER). Die Epilepsie befillt Manner hiufiger als Weiber.
Blutsverwandtschaft der Eltern konnte nicht besonders hiufig beob-
achtet werden. Wenn also auch ein erheblicher Teil der Fille sich
recessiv verhalten mogen, so ist doch zu vermuten, dafl auch noch andere
idiotypische Formen, vielleicht sogar dominante und geschlechts-
gebundene, existieren. ‘

Bei Juden soll Epilepsie nach manchen Autoren (GUTTMANN)
héufiger, nach anderen (LANGE) seltener angetroffen werden als bei
Nichtjuden. Diese Angaben sowie die Befunde, nach denen unter Epi-
leptikern und in ihren Familien besonders viele Linkshinder vorkommen
(StEINER, HETLIG), bediirfen der Nachpriifung und der Erklarung.

Faeialisparese. Mehrfach familidr beobachtet (BROWNING, V. SARBO,
SmumonDs), ob auf Grund einer zufilligen Hiufung eder auf Grund
einer dominant erblichen Disposition bleibe dahingestellt (Abb. 92).
DaB} idiotypisch bedingte Formen vorkommen, beweisen die Fille, in
denen die Facialisparese als Teilerscheinung einer erblichen Ophthalmo-
plegia externa auftritt (vgl. Ptosis).

Radialislahmung ist gleichfalls gelegentlich familidr beobachtet
worden (MENDEL).

Friedreichsche Ataxie. Die idiotypische spinale Ataxie tritt klinisch
unter recht verschiedenen Bildern auf. Auch #tiologisch ist sie sicher



236 Spezielle Vererbungspathologie des Menschen.

nicht einheitlich. Zahlreiche Fille scheinen recessiv zu sein, da hiufig
mehrere Kinder gesunder Eltern befallen werden (Frey). Elterliche
Blutsverwandtschaft wurde verhiiltnismiBig oft angetroffen. Andere
Fille verhalten sich dominant (JENDRASSIK, MiNo). Bei wieder anderen
(BRANDENBERG) mufl man an recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang
denken (Abb. 65).

Bei den gesunden Verwandten der mit FRIEDREICHscher Ataxie
Behafteten findet man angeblich relativ hiufig ein Fehlen der Patellar-
reflexe (BIEN).

Hemmungsschwiche (Wandertrieb). Die Untersuchungen DavVEN-
PorTS, die allerdings in ihrer Methodik einen etwas gekiinstelten Kin-
druck machen, sprechen fiir recessiv-geschlechtsgebundenen Erbgang.
Das miannliche Geschlecht iiberwiegt sehr stark (171 &' :15Q). Ver-
erbt wird nicht der Wandertrieb, sondern die verschieden starke Fiahig-
keit, ihn zu unterdriicken.

Hérédo-ataxie cérébelleuse, s. Kleinhirnataxie.

Homosexualitit. Die Frage nach der erblichen Bedingtheit der
Homosexualitidt ist noch offen. Sicher scheint mir, da homosexuelle
Bediirfnisse auch normalen Personen durch #uBere Einfliisse (schlechtes
Beispiel, Landessitte wieim alten Hellas) anerzogen werden kénnen. Das
Leiden wurde gelegentlich in familiirer Hiufung angetroffen (P1vrrz).

Hysterie. Spezielle Untersuchungen liegen noch nicht vor. Wegen
des hiufigen familidren Auftretens und wegen der stirkeren Beteiligung
des weiblichen Geschlechts wurde dominant-geschlechtsgebundene Ver-
erbung vermutet (LENz). Wahrscheinlich idiotypisch nicht einheitlich.

Bei den Juden soll Hysterie besonders hiufig sein (GUTTMANN).

Idiotie und Imbezillitit, s. Schwachsinn.

Idiotie, amaurotisehe. Dieses mit Krblindung einhergehende Leiden
befillt hdufig mehrere Kinder gesunder Eltern. Die Eltern waren in
mehreren Fallen blutsverwandt. Das Leiden ist offenbar einfach recessiv.
Es wird fast nur bei Juden angetroffen (FELDMANN, V. STARCK).

AuBer der infantilen Form des Leidens (Tav-Sacms) kennt man
noch eine juvenile Form (SPIELMEYER-VoGT). Diese scheint sich ver-
erbungsbiologisch ebenso zu verhalten. Doch werden von ihr jiidische
Familien nicht bevorzugt.

Idiotie, mongoloide. Familidires Auftreten nur ausnahmsweize beob-
achtet; trotzdem nimmt H&ERRMANN recessive Erblichkeit an. Die Be-
hafteten sind meist Kinder relativ alter Miitter Von homologen Zwil-
lingen war einer mongoloid, der andere normal (STEGERT).

Jihzorn. In manchen Féllen anscheinend dominant (DAVENPORT).

Kinderlihmung, eerebrale (LITTLE sche Krankheit). Ein wesentlicher
Teil der Fille ist offenbar durch Schidigung des Gehirns anlidBlich
einer schweren Geburt bedingt. Andere Fille aber, besonders wohl die
progressiven, scheinen idiotypisch zu sein. Das Leiden wurde schon
mehrfach bei Geschwistern beobachtet (KRETSCHMER); in einem Fall
waren 2 Zwillingsschwestern und ihr Bruder (dieser in milderer Form)
behaftet (JacossorN). Es existieren alco vielleicht recessive Formen.
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Kleinhirnataxie. In mehreren Familien regelmiBig dominant (JEN-
DRASSIK, CLASSEN).

Lahmung, familiiire paroxysmale, s. Myoplegie.

Lateralsklerose, amyotrophische. Nicht selten familidr beobachtet.
Vererbungsverhiltnisse noch ungeklért.

Linkshiindigkeit (Rechtshirnigkeit). Galt bisher allgemein als erblich
bedingt (StIER, ScEWERZ), und zwar als einfach recessives Merkmal
(STEINER). Doch haben meine zwillingspathologischen Untersuchungen
ergeben, dafl die Linkshéindigkeit iiberhaupt nicht idiotypisch bedingt
ist; bei Linkshéndigkeit eines identischen Zwillings fand ich sein Ge-
schwister stets rechtshéndig (bis jetzt 6 Fille). Die parakinetischen
Ursachen der Linkshindigkeit sind voéllig unbekannt.

Ungeklért ist auch, woher es kommen mag, daf} Epilepsie und Sprach-
stérungen anscheinend bei Linksern besonders hiufig angetroffen werden
(STEINER, REDLICH).

Littlesche Krankheit, s. Cerebrale Kinderlihmung.

Manisch-depressives Irresein. Tritt hiufig familidr auf, zeigt dabei
grofere Belastungsziffern als die Dementia praecox. Unter 566 Ge-
schwisterserien mit gesunden Eltern waren 7,49, Kranke, unter 84
Serien mit einem kranken Elter waren 23,89, Kranke. Unter 650 Fillen
hatten 3/, gesunde Eltern. Unter 34 Kindern aus konjugalen Fillen
waren nur 5 Kranke (RUDIN). Weiber werden etwa doppelt so hiufig
befallen als Manner. Geschlechtsgebundenheit ist aber ausgeschlossen,
da kranke Viter nicht selten kranke Sohne und gesunde Téchter haben
(HorrMmaNN). Man mull daher auch an die Méglichkeit dominant-ge-
schlechtsbegrenzter Vererbung denken. Zum grofiten Teil ist aber das
Uberwiegen der Weiber sicher nur ein scheinbares (RUDIN). Erhohte
Belastung mit elterlicher Blutsverwandtschaft wurde nicht gefunden.
Die Erbzahlen beim manisch-depressiven Irresein stimmen am besten
bei Annahme einer Dreianlagigkeit mit 2 recessiven und 1 dominanten
Erbanlagenpaar (RtUDIN). Doch ist wohl anzunehmen, dafl das
manisch-depressive Irresein nicht in allen Fillen in gleicher Weise be-
dingt ist. )

Bei den Juden findet sich manisch-depressives Irresein relativ hiufig
und zeigt symptomatologische Besonderheiten : durchschnittlich friiherer
Beginn, griofiere Neigung zu Manien, im melancholischen Stadium Vor-
wiegen hypochondrischer Vorstellungen (LANGE).

Migrine. Das Leiden konnte bis durch 4 Generationen verfolgt
werden. Direkte Vererbung fand man bis zu 909, der Fille (EBSTEIN).
Zum mindesten scheint also ein Teil der Falle auf einer dominanten
Erbanlage zu beruhen (BucraNAN). Eine &tiologische Einheitlichkeit
ist auch deshalb nicht zu erwarten, weil die einzelnen Fille schon
klinisch recht verschieden sind. Das Leiden soll bei Weibern hiufiger
vorkommen als bei Mannern. In manchen Familien ist es mit anderen
Storungen (QuinckEs Odem, Urticaria) vergesellschaftet (GANSSLEN).

Auch die sog. Augenmigrine befdllt zuweilen mehrere Genera-
tionen der gleichen Familie (GroENOUW).



238 Spezielle Vererbungspathologie des Menschen.

Mikrocephalie. Ein Teil der Fille dieses Leidens scheint auf einer
recessiven Erbanlage zu beruhen, da Mikrocephalie schon ofter bei
mehreren Kindern gesunder Eltern angetroffen worden ist. Allerdings
werden Manner {iber zweimal so hiufig befallen als Weiber (BERNSTEIN).
In einem Fall war das Leiden bei 2 Schwestern mit Lippen-Gaumen-
spalte kombiniert (FRITSCHE). Stets mit Schwachsinn, angeblich hiufig
mit anderen Anomalien verbunden. — Die Mikrobrachycephalie
soll sich gleichfalls recessiv verhalten (FRETS).

Mongolismus, s. Mongoloide Idiotie.

Muskelatrophie und -dystrophie, s. Atrophia und Dystrophia muscu-
lorum.

Myatonia econgenita. Gelegentlich bei Geschwistern beobachtet (Soz-
GENTE). Recessiv ?

Myoklonusepilepsie. Hiufig bei Geschwistern, sehr haufig Blutsver-
wandtschaft der Eltern. Recessiver Erbgang durch die sehr griindlichen
Untersuchungen LunpBoRaGS, dessen Material alle schwedischen Félle
umfaBt, sichergestellt (LuNDBORG, WEINBERG).

Myoplegie (paroxysmale Lihmung). Zuweilen bei mehreren Mit-
gliedern einer Familie angetroffen, und zwar bis durch 5 Generationen
(JENDRASSIK, SERKO). Zuweilen auch solitdre Fille beobachtet. An-
scheinend beim weiblichen Geschlecht hiufiger. In manchen Familien
vererbt sich also das Leiden offenbar dominant, in anderen Féllen ist
die Atiologie ungeklirt.

Myotonia eongenita (THoMSENsche Krankheit). Hiufig ausgespro-
chen dominant, doch kommen auch solitire Fille vor. Manchmal wird
eine Generation i{ibersprungen. Gelegentlich wurde auch {iber Bluts-
verwandtschaft der Eltern berichtet (JENDRAsSIK). Nach diesen spir-
lichen Mitteilungen ist das Vorkommen recessiver Formen fraglich.

Neurasthenie. Offenbar in vielen Féllen idiotypisch bedingt. Ge-
naueres nicht bekannt.

Nystagmusmyoklome (Lenoble-Aubineau) (Nystagmus mit Kopf-
zittern.) In einigen Fillen in starker familidrer Hiufung, also anschel—
nend dominant (JENDRASSIK). Vgl. aueh Nystagmus.

Paralyse, progressive. Von allen Syphilitikern erkranken nur etwa
59, an Paralyse. Warum diese 59, erkranken, wissen wir nicht; man
hat den Grund dafiir in einer idiotypischen Disposition sehen wollen.
In der Tat 148t sich eine Mehrbelastung der Paralytiker mit psycho-
tischen und psychopathischen Stérungen gegeniiber den Gesunden
statistisch feststellen. Diese Mehrbelastung ist aber sehr gering; man
kann sie daher auch durch die Annahme erkliren, dal} gewisse, mit
geistigen Storungen in Zusammenhang stehende, psychische Verfas-
sungen (Mangel an Hemmungen, Neigung zu unsteten Berufen, z. B.
Artisten) zum Erwerb einer Syphilis besonders disponieren.

Unter den Nachkommen von 43 Paralytikern konnte keine erhohte
Behaftung mit psychischen Stérungen festgestellt werden (MEGGEN-
porFER). UnterdenJuden der westlichen Kulturlinder tritt die Paralyse
haufiger auf als unter den Nichtjuden (GurTMANN, LANGE).
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Paralysis agitans. Das Leiden ist relativ oft familidr beobachtet.
LuxpBorg fand in 6 von 7 Fillen Blutsverwandtschaft der Eltern.
Das macht recessive Erblichkeit sehr wahrscheinlich. Doch gibt es auch
Fille, die nicht recessiv sind, vor allem dominante (GUNTHER).

Das Leiden soll bei Juden hiufiger angetroffen werden als bei Nicht-
juden (GUTTMANN).

Paramyotonia econgenita (Paranexotonie, erbliche Kailtelahmung).
Dominant erblich. Bis durch 6 Generationen beobachtet (EULENBURG),
gelegentlich mit Uberspringen einer Generation (LEWANDOWSKY).

Paranoia. Die Behafteten haben relativ héufig schizophrene Ver-
wandte, doch sind die Eltern meist geistig gesund (HorFrmMaNN). Die
Vererbung scheint also in irgendeiner Form recessiv zu sein; vielleicht
entspricht sie dem Frbgang der Dementia praecox, der ja die Paranoia
von manchen Autoren zugerechnet wird.

Die Paranoia querulans (Querulantenwahn) verhélt sich vererbungs-
biologisch ganz #hnlich; doch scheint sich der querulatorische Person-
lichkeitstypus hiufig direkt zu vererben (HoFFMANN). Auch unter den
Verwandten der Querulanten findet man nicht selten Dementia praecox-
Kranke, unter den Kindern der Querulanten bis zu 309, (JoLLy, v. Eco-
NOMO).

Paraphrenie. Vielleicht nur eine Form der Dementia praecox. In
der Verwandtschaft der Kranken werden relativ hiufig Schizophrenien
gefunden. Doch sind die Eltern meistens geistesgesund (HOFFMANN).
Man muBl daher an recessiven Erbgang denken.

Paraplegie, spastische. Klinisch recht verschiedene Formen. In einem
Teil der Fille durch dullere Einfliisse (akute Infektionskrankheiten, Lues,
Myelitis) bedingt ; ein anderer Teil jedoch ist idiotypischer Natur. Wurde
einmal in {ibereinstimmender Weise bei Zwillingen beobachtet (STIEFLER).
Geschwistererkrankungen und Blutsverwandtschaft der Eltern relativ
hdufig (JENDRASsIK). Also offenbar recessiv. Ob auch die voriiber-
gehende Paraplegie (bei Vater und 2 Séhnen beobachtet) erblich
bedingt sein kann, 148t sich noch nicht entscheiden (JENDRASSIK).

Pseudosklerose, Wilsonsehe. (Cerebrale Herderkrankungen mit
Lebercirrhose.) Haufig bei Geschwistern, Kinder gesunder Eltern, be
obachtet. Anscheinend recessiv (BIELSCHOWSKY).

Querulantenwahn, s. Paranoia.

Sehizophrenie, s. Dementia praecox.

Schwachsinn, Die drei Grade des Schwachsinns: Debilitat, Im-
bezillitdt und Idiotie, konnen aus sehr verschiedenen Ursachen
heraus entstehen. Diese Ursachen liegen aber in einem erheblichen Teil
aller Fille in den Erbanlagen. Auch der idiotypische Schwachsinn ist
jedoch sicher nichts Einheitliches. Die Annahme besonders amerika-
nischer Autoren (GopDARD, PETERS, DavenrorT und WEEKS), daf}
es sich um ein recessives Merkmal handle, bedarf daher noch sorgfiltiger
Nachpriifung.

In wie hohem Mafle die mangelhafte Begabung von den Erbanlagen
abhingig ist, zeigten mir meine zwillingspathologischen Untersuchungen
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bei denen ich in mehreren Fillen fand, dafl schwachbegabte (identische)
Zwillinge stets ebensolche Zwillingsgeschwister hatten. Bei nichtiden-
tischen Zwillingen fand ich dagegen zuweilen erhebliche Begabungsunter-
schiede. :

Fir die schweren Idiotie-Formen scheint Recessivitit eine groBere
Rolle zu spielen, da in solchen Fillen die Eltern hiufig normal sind
(Z1EREN). Bei den leichteren Formen ist aber die Zahl der behafteten
Geschwister und die der behafteten Eltern relativ groB. REITER und
OstrOFF fanden unter 250 Hilfsschiilern 649, mit schwachsinnigen
Geschwistern, 689, mit schwachsinnigen Eltern. Fiir dominante An-
lagen zu Schwachsinn sprechen auch die Familien, in denen sich dieses
Leiden viele Generationen hindurch zeigte (JOERGER, GoDDARD, ESTA-
BROOK-DAVENPORT). Allerdings spielt hierbei eine Hiufung durch
Selektionsverhéltnisse sicher eine Rolle, weil Imbezille kaum jemals
einen vollwertigen Gatten finden werden. Auch ist es auffallend, daf}
aus Ehen zweier Schwachsinniger fast ausschlieflich schwachsinnige
Kinder hervorgehen sollen; unter 220 solchen Kindern fand GoppARD
nur 2 normale. Dieser hohe Prozentsatz von Schwachsinnigen spricht
wieder mehr fiir Recessivitit. Die Erforschung der Erblichkeit des
Schwachsinns hat also noch nicht zu eindeutigen Ergebnissen gefiihrt.

Auffallend ist die hdufige Kombination des Schwachsinns mit Ent-
wicklungsanomalien des Auges (GELPKE).

Bei Juden sollen die erblichen Idiotieformen relativ hiufiger vor-
kommen als bei Nichtjuden (LANGE).

Sklerose, multiple. Wurde in einer Reihe von Fillen bei mehreren
Mitgliedern einer Familie beschrieben, und zwar bis zu 11 Personen
(MerzBACHER). Erblichkeit trotzdem fraglich, da es sich nach neueren
Forschungen um eine durch Spirochéten hervorgerufene Infektionskrank-
heit zu handeln scheint.

Sklerose, tubertse Hirnsklerose. Das Leiden geht mit Schwachsinn,
epileptischen Symptomen und Hauterscheinungen (Adenoma sebaceum)
einher und steht in noch ungeklirten Beziehungen zur Neurinomatose.
Familisres Auftreten durch mehrere Generationen mehrfach beobachtet
(ScHUSTER, FREUND). In vielen Fillen offenbar unregelmiBig domi-
nant, dabei jedoch zuweilen klinisch recht verschiedene Krankheits-
bilder bei den einzelnen behafteten Familienmitgliedern, also heterophin
{(Abb. 88 u. 89). ,

Spinalparalyse, spastische. Mehrfach in starker familidrer Haufung
bis durch 6 Generationen angetroffen (BrEmMER). Neben solchen sicher
dominanten Formen gibt es aber auch Fille, in denen nur Geschwister
befallen sind ; nicht selten waren die Eltern blutsverwandt. HEs scheint
also auch recessive Formen zu geben. Solitiare Fille sind relativ hiufig.
Das Leiden beféillt etwa doppelt soviel Manner als Weiber (GRUNEWALD).
Die dominanten Formen pflegen leichter zu verlaufen als die, welche
vermutlich recessiv sind (BREMER).

Stottern, Stammeln und Lispeln. Diese Sprachstérungen sind wohl
in einem grofBlen Teil der Falle idiotypisch bedingt, jedoch sicher nicht
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in allen. Ich sah identische Zwillinge, von denen einer Sigmatismus
lateralis hatte (auBerdem eine anscheinend luetische Erkrankung des
inneren Ohrs), der andere nicht. Andererseits fand man in 389, der Félle
von Sigmatismus lateralis die gleiche Sprachstérung auch bei anderen
Familienmitgliedern (GuTzmMaNN). Personen mit Sprachstérungen sol-
len verhiltnisméBig hdufig mit Linkshéndigkeit, Epilepsie und Schwach-
sinn behaftet sein (STEINER). Bei Juden findet man ein leichtes Lispeln
relativ hinfig.

Syringomyelie. Wurde ausnahmsweise familisr beobachtet, doch wird
die Diagnose dieser Fille in Zweifel gezogen (JENDRASSIK).

Tay-Sachssche Krankheit, s. Amaurotische Idiotie.

Tremor hereditarius. Mehrfach als dominantes Erbleiden angetroffen,
und zwar bis durch 4 Generationen (JENDRASSIK).

Tumor eerebri. Hirntumoren (Gliome, Endotheliome) wurden mehr-
mals bei Geschwistern beobachtet (HoFFMANN).

Wandertrieb, s. Hemmungsschwiche.

Wortblindheit. (Das Gedichtnis fiir das gedruckte Wortbild fehlt;
Defekt im Gyrus angularis.) Gelegentlich familisr beobachtet bei Mutter,
Sohn und Enkelin (PLATE) bzw. bei 4 Geschwisterr (HINSHELWOOD).

Zwangsneurose. Wahrscheinlich keine dtiologische Einheit. Gelegent-
lich in starker familidirer Hiufung bis durch 3 Generationen (Prrrz), so
daB man an dominante Vererbung denken kann. Im allgemeinen wird
aber das gleiche Leiden in der Familie der Behafteten nur selten an-
getroffen.

14. Krankheiten der inneren Organe, des Stoffwechsels und
des Blutes.

Achylia gastrica. Vielfach als erbhches Leiden bezeichnet (GrROTE).
Methodische Untersuchungen fehlen.

Adipositas, s. Fettsucht.

Alkaptonurie. Hiufig bei Geschwistern, haufig Blutsverwandtschaft
der Eltern. Offenbar recessives Erbleiden. Als. Folgezustand kann
Ochronose und ein Arthritis deformans-ghnliches Krankheitsbild ent-
stehen. Manner sollen hiufiger befallen werden als Weiber (GarroD). In
den Geschwisterschaften der in der Literatur niedergelegten Fille
kommen 23 Kranke auf 47 Gesunde (ToENNIESSEN). In 2 Fillen war
auch einer der Eltern behaftet.

Aniimie, pernicidse. Ob die Erbanlagen bei der Entstehung dieses
Leidens wesentlich mitwirken, ist fraglich. Immerhin spricht die Tat-
sache dafiir, daB gelegentlich familiire Hiufung beobachtet ist (MEULEN-
@racHT). Auffallend haufig fand man mehrere Mitglieder einer Familie
an Botriocephalus-Animie erkrankt (ScHAUMANN). Vielleicht
spielt hier eine idiotypische Disposition eine Rolle.

Arteriosklerose. Wieweit das gelegentlich beobachtete familiére Vor-
kommen von Apoplexien und Herzschldgen auf Zufall, und wieweit es
auf erblicher Anlage beruht, 1aBt sich schwer entscheiden. Auf jeden

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 16
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Fall ist anzunehmen, daB bei der Entwicklung der Arteriosklerose die
Frbanlagen eine wesentliche Rolle spielen. Denn die Hypertonie,
die eine der Hauptursachen der Arteriosklerose ist, wird in manchen
Familien in einer so groBen Hiufung angetroffen (WEerrz), dall man als
Ursache davon an dominante Erbanlagen denken mufl. Anscheinend
wird Coronarsklerose bei Minnern, kardio-renale Arteriosklerose bei
Weibern hiufiger gefunden (HERZ).

Arteriosklerose soll bei Juden besonders hiufig auftreten; vor allem
gilt das angeblich fiir die Claudicatio intermittens (anfallsweices
Hinken) (GUTTMANN). :

Arthritis deformans. Soll hiufig familiir sein (BAUER). Vgl. Al-
kaptonurie.

Arthritis uriea, s. Gicht.

Asthma bronchiale. Die Ursachen des Asthmas sind unbekannt. Sie
liegen sicher nicht in allen Fillen in den Erbanlagen. Unter meinen
identischen Zwillingen befinden sich zwei Schwestern, von denen die
eine seit Jahren an Asthma (und Schnupfen) leidet, wihrend die andere
gesund ist. Von anderen Autoren wurden aber identische Zwillinge
beobachtet, bei denen die Anfille iiberraschend #hnlich verliefen, so
daff hier die Annahme idiotypischer Bedingtheit die gegebene ist
(TrROUSSEAU, SIEGEL). Zudem scheint sich das Asthma recht oft in
familidrer Hiufung zu finden, manchmal so stark, dal man an dominant-
erbliche Bedingtheit gedacht hat (MupeEe). Von manchen Autoren
wird jedoch die Erblichkeit tiberhaupt bestritten (HEisseN). Bei Méan-
nern kommt Asthma viel haufiger vor als bei Weibern.

In den Familien Asthmatischer findet man relativ hiufig Migrine,
Urticaria, Quincges (Odem, Ekzem, exsudative Diathese, Colica mucosa
und andere ,,vagotonische* Krankheitsbilder (GANSSLEN), die auch ihrer-
seits (ohne Kombination mit Asthma) familienweise angetroffen werden
(FRENKEL-T1ssot). Wieweit die Beziehungen dieser Leiden zueinander
idiotypischer Natur sind, ist ungeklirt.

Basedowsche Krankheit. Scheint verhiltnism#fBig hiufig familiar
aufzutreten (Abb. 61). Da Weiber mehrmals hiufiger befallen werden
als Ménner, wurde dominant-geschlechtsgebundener Erbgang vermutet
(Lexz). Bis jetzt ist tiber die Vererbung der Hyperthyreose noch wenig
Sicheres bekannt. Dafl alle Fille idiotypisch bedingt seien, ist wohl
nicht anzunehmen.

Bradykardie. Tritt gelegentlich familiir auf {GroTE). Methodische
Untersuchungen fehlen.

Careinom, s. Tumoren.

Chlorose. Kommt anscheinend ofters familidr vor. Systematische
Untersuchungen iiber die erbliche Bedingtheit fehlen.

Choléimie, s. Ikterus.

Cholelithiasis. Gallensteine werden oft familifir durch mehrere Gene-
rationen beobachtet (GROTE).

Claudicatio intermittens, s. Arteriosklerose.

Colica mucosa, s. Asthma.
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Cystinurie. Es sind Falle beschrieben, die sich offenkundig dominant
vererben (ABDERHALDEN). Dafl regelmiflige Dominanz fiir alle Fille
gilt, ist nicht wahrscheinlich, da Méinner héufiger als Weiber befallen
sein sollen (GARROD).

Diabetes innoeens, s. Glykosurie.

Diabetes insipidus, s. Polyurie.

Diabetes mellitus. Die Ursachen der Zuckerkrankheit koénnen in
den einzelnen Fillen sehr verschieden sein. In einem Teil der Fille
spielen aber die Erbanlagen sicher eine entscheidende Rolle. Dafiir
spricht schon die Tatsache, daBl todlicher Diabetes mit ganz dhnlichem
Verlauf einmal bei identischen Zwillingen beobachtet wurde (MICHAELIS).
Fr. MULLER kannte identische Zwillinge, die in héherem Alter beide
an Diabetes erkrankten und mit einem Zwischenraum von wenigen
Jahren unter den gleichen Herzkomplikationen daran starben (nach
miindlicher Mitteilung). Der Diabetes, besonders der jugendliche, tritt
nicht selten familisr auf. Die mitgeteilten Stammbgume sprechen meist
fiir unregelmiBige Dominanz (vgl. Abb. 94). In anderen Fillen wurde
das Leiden bei mehreren Kindern gesunder Eltern beobachtet ; die Eltern
waren nicht selten blutsverwandt (v. NoORDEN). Solche Beobachtungen
sprechen dafiir, dafl auch recessive Formen existieren. Sicheres ist nicht
bekannt.

Bei Ménnern ist die Zuckerkrankheit {iber doppelt so héufig als bei
Weibern; bei den juvenilen Fillen ist dieses Uberwiegen des méinnlicher
Geschlechts jedoch nicht vorhanden (v. NoORDEN).

In den Familien der Zuckerkranken sollen Gicht, Fettsucht und an-
dere Leiden gehduft auftreten (vgl. Gicht). Unter Diabetikern finden
sich 5mal soviel breitwiichsige und brustbehaarte Individuen als unter
nichtdiabetischen Kontrollfdllen (BoxpI).

Bei Judenkommt Diabetes héufiger vor als bei Nichtjuden; in Frank-
furt z. B. fand man den Diabetes als Todesursache bei Juden 6mal so
haufig als bei der iibrigen Bevélkerung (v. NOORDEN).

Diathese, dystrophische. Wahrscheinlich oft erblich bedingt (FrIED-
JUNG, V. PFAUNDLER). .

Diathese, exsudative. Zuweilen so stark familiir gehduft, da man
an das Vorkommen dominanter Erbanlagen, die diese Diathese be-
dingen, denken muf} (v. PFAUNDLER).

Diathese, hiimorrhagische. Die hidmorrhagischen Diathesen zeigen
klinisch und sicher auch #tiologisch sehr verschiedene Formen. Ihre
Abtrennung von der Hamophilie (siehe diese) ist oft schwer. Verh#ltnis-
mifBig klar hebt sich aus diesen Krankheitsbildern bisher nur die
hémorrhagische Thrombasthenie ab (GLANzZMANN), der wahr-
scheinlich ein Teil der als Morbus maculosus Werlhofi bezeichneten
Fille zugehoren. Die Thrombasthenie wurde schon in einer ganzen
Reihe von Fillen in familidirer Hiufung beobachtet. Es scheint sich
dabei um dominante Erblichkeit zu handeln, doch iiberwiegt unter den
Behafteten das weibliche Geschlecht etwas. Andere Formen von hamor-
rhagischer Diathese kénnen den Eindruck recessiver Erblichkeit er-

16*
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wecken (z. B. RiEBOLD). Auch das Auftreten von menstruellen Blu-
tungen in der Graviditét bis zum 6. Monat wurde schon familifir
(bei Mutter und 3 Tochtern, darunter Zwillingen) beobachtet (Voar).
Moszrowskr sah frithzeitiges Auftreten der ersten Regel in 3 Genera-
tionen, LEMPKE sehr spiten Menstruationsbeginn bei Mutter und
2 T6chtern. KERMAUNER beobachtete eine Mutter und 5 Téchter, bei
denen die Regel alle 21 Tage auftrat.

Diathese, spasmophile. In Korrelation mit Rachitis, daher wohl auch
erblich bedingt.

Emphysema pulmonum. Zuweilen in familidrer Hiufung beobachtet .
Methodische Untersuchungen iiber die Erblichkeit fehlen.

Endokarditis. Herzfehler infolge von Endokarditis wurden 6fters
familidr beobachtet. Die Vererbung soll vom Vater auf die Tochter,
von der Mutter auf beide Geschlechter erfolgen (Herz). Das spriche
fiir dominant-geschlechtsgebundene Vererbung (LExz). In einer Familie
hatten simtliche Behaftete gleichzeitig Augenleiden (vgl. Ectopia lentis).

Bei sehr vielen Fillen von Endokarditis ist aber die Bedeutung der
Erbanlagen durchaus fraglich.

Fettsueht (Adipositas, Obesitas). Man unterscheidet alimentire und
endogene Fettsucht. Auch bei der alimentiren Fettsucht wiire Erblich-
keit durchaus moglich, da der Mangel des Sittigungsgefiihls, der ihr in
vielen Féllen zugrunde liegt, idiotypisch bedingt sein kénnte. Anderer-
seits mufl nicht jeder Fall von endogener Fettsucht notwendig auf krank-
haften Erbanlagen beruhen (z. B. Dystrophia adiposo-genitalis durch
Traumen der Hypophyse). In der Mehrzahl der Fille scheint aber die
endogene Fettsucht itberwiegend erblich bedingt zu sein. Einen einheit-
lichen Erbgang kann man freilich nicht erwarten, weil die Pathogenese
in den einzelnen Féllen sehr verschieden ist (innere Sekretion!). Da das
familidre Auftreten der Fettsucht oft sehr stark in die Erscheinung tritt,
hat man dominante Frbanlagen vermutet. Da Weiber hiufiger zu Fett-
sucht neigen als Manner, hat man an dominant-geschlechtsgebundenen
Erbgang gedacht (LENz). In den Familien der Fettsiichtigen findet man
Gicht und Diabetes gehduft. Welcher Art hier die kausalen Zusammen-
hinge sind, ist unklar. ’

Bei der gelben Rasse trifft man hiufiger Fettleibigkeit an als bei der
weillen und der schwarzen, bei Juden angeblich h#ufiger als bei Nicht-
juden.

Gicht. Fiir das Auftreten der Gicht sind #uBere Einfliisse (Uber-
erndhrung, Alkohol, Blei) von groBer Bedeutung. Doch ist das Leiden
80 -héufig familidr, daBl man auch den Erbanlagen eine wesentliche Rolle
bei der Gichtentstehung zuschreiben muf3. In manchen Féllen hat man
wegen der starken familiiren Hiufung durch mehrere Generationen an
dominante Erblichkeit gedacht. Minner erkranken mehrmals haufiger
an Gicht als Frauen.

FIn den Familien Gichtischer werden Diabetes, Fettsucht, Chole-
lithiasis, Nierensteine, Asthma, Ekzeme und andere Leiden angeblich
besonders hiufig angetroffen. Uber den Grund dieser Korrelationen sind
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die Ansichten geteilt; inwieweit erbliche Faktoren beim Zustande-
kommen dieser Krankheitsbeziechungen eine Rolle spielen, ist unklar.

Gicht soll bei Juden relativ hiufig sein (GuTMANN). Leute mit
breitem untersetzfem Korperbau sollen unter den Gichtikern hiufig,
solche mit asthenischem Habitus selten angetroffen werden (J. BAUER).

Glykosurie (Diabetes innocens). Auch bei Leuten mit normal dichtem
Nierenfilter kommt es unter besonderen Umsténden (reichliche Zucker-
zufuhr) zu Glykosurie (alimentéire Glykosurie). Dauernde Undichtigkeit
des Nierenfilters (renale Glykosurie) wurde schon mehrfach in starker
familisrer Haiufung beobachtet. Es handelt sich in diesen Féllen offen-
bar um dominante Erblichkeit (SaLoMoN, BRUGSCH-DRESEL).

Gyniikomastie. Erbliches Auftreten wurde (z. B. durch HEGAR) be-
hauptet. Zuverlissiges anscheinend nicht bekannt.

Himatoporphyrinurie. In solchen Fillen von Hématoporphyrinurie,
welche mit Hydroa vacciniforme einhergingen, wurde familidres Auf-
treten mehrfach beobachtet (vgl. Hydroa).

Himaturie. Zuweilen familiir beobachtet.

Himophilie. Die Himophilie ist ausgesprochen erblich. Schon drei-
mal wurde das Leiden bei eineiigen Zwillingen beobachtet (K. H.BAUER).
Ob echte Hamophilie bei Weibern vorkommt, ist fraglich. Das Leiden
vererbt sich recessiv-geschlechtsgebunden. Sporadische Fille pflegen
auch klinisch atypisch zu sein. Das Fehlen himophiler Weiber sowie
das Fehlen von Blutern unter den Enkeln der Himophilen bedarf
besonderer Erklirungen (vgl. S. 150).

Die Unterscheidung der echten Hamophilie von himorrhagischen
Diathesen anderer Art ist oft schwierig. Bei sporadischen Fillen und
Fillen mit abweichender Vererbungsart muB man daher mit der Diagnose
Hiamophilie sehr vorsichtig sein.

Hermaphroditismus, s. Hypospadie.

Herzneurosen. Sollen oft gleichzeitig bei Eltern und Kindern vor-
kommen (Herz). Methodische Untersuchungen fehlen.

Ikterus, hiimolytischer. Wahrscheinlich gibt es paratypische Fille
(MevLENGRACHT), die Mehrzahl der Fille erweist sich aber als idio-
typisch bedingt, und zwar als dominant. Die Dominanz ist ziemlich
regelmiBig. Minner und Weiber sind gleich hiufig befallen (MEULEN-
GRACHT, GANSSLEN).

Idiosynkrasien. Die Ursache der Idiosynkrasien ist ritselhaft. Meist
findet man keine analogen Fille in der Verwandtschaft. Gelegentlich
aber litten 2—3 Mitglieder einer Familie an der gleichen Idiosynkrasie,
z. B. gegen Hiithnerei (BeLAIEFF) oder Waldellerlinge (LEipic). Ich
beobachtete eine starke Quecksilber-Idiosynkrasie bei einem Kollegen,
dessen Vater die gleiche Uberempfind]ichkeit besaB. Der Verdacht,
daB manche Fille von Idiosynkrasie erblich bedingt sind, ist also ge-
rechtfertigt. Falls er sich bestitigt, wire hier auch eine Moglichkeit
gegeben, die anscheinend erbliche Bedingtheit mancher Ekzeme besser
zu verstehen.

Konstitutionsanomalien. Uber die Erblichkeit der anomalen Kon-
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stitutionen wei man nichts Sicheres. Fast jede Konstitutionsanomalie
wird von einem Teil der Autoren fiir erblich, von einem anderen Teil
fiir nichterblich gehalten. Der Lymphatismus z. B. soll nach zahl-
reichen Autoren der Ausdruck einer besonderen erblichen Veranlagung
sein; BARTEL, WiEsEL und FALTA meinen jedoch, dall es auch einen
sekundiren Status lymphaticus gibe, der durch exsudative Diathese,
Rachitis, Asthma, Lues, Tuberkulose usw. hervorgerufen sei. Wieder
andere, wie LuBamscH, glauben sogar, dafl der Lymphatismus so gut
wie niemals angeboren sei, sondern fast immer der Ausdruck einer
Reaktion des Organismus auf toxisch-infektiése Einwirkungen. Genau
s0 widersprechend sind die Ansichten iiber die anderen Konstitutions-
anomalien. Bei der ungeniigenden Abgrenzung der Konstitutionsstaten
und bei dem Uberwiegen der Mischformen sind exakte Erhebungen
kaum durchzufiihren. Ist das aber dennoch einem Autor gelungen, so
bleibt doch eine Nachpriifung seiner Ergebnisse so gut wie unmdoglich,
da das Bild der Konstitutionsanomalien schwankt, und jeder Unter-
sucher die Grenze an einer anderen Stelle sieht. Eher als die Unter-
suchung der Konstitutionsstaten scheint mir daher die Untersuchung
der einzelnen Konstitutionssymptome auf ihre Erblichkeit gewisse Er-
gebnisse zu versprechen. Dies ist ein bisher noch so gut wie unbearbei-
tetes Gebiet konstitutionspathologischer Forschung. Freilich wiirde der
Nachweis der Erblichkeit eines Konstitutionssymptoms erst dann wirk-
lich dispositionspathologische Bedeutung bekommen, wenn es gelingen
wiirde, gleichzeitig eine stirkere Korrelation dieses Stigmas zu einer be-
stimmten Krankheit statistisch festzustellen.

Die Analyse der groen Konstitutionen braucht aber vielleicht nicht
bis zur Auflésung in einzelne Stigmen zu gehen, um zu vererbungs-
biologischen Resultaten zu fiilhren. Schon mit Hilfe der von v. PFAUND-
LER vorgenommenen Zerlegung der Konstitutionen des Kindesalters in
kleinere Zeichenkreise gelang es diesem Autor und seinen Schiilern,
wertvolle Beitrige zur Kenntnis der Erblichkeit der Konstitutionen zu
liefern. Moro und KoLs fanden Manifestationen der exsudativen, der
spasmophilen und der dystrophischen Gruppe insgesamt bei den Ge-
schwistern der Ekzemkinder fast sechsmal baufiger als bei den Ge-
schwistern der Kontrollkinder. Auch lieB sich feststellen, dafl diese
Zeichenkreise hiufiger von der Mutter her iibertragen wurden, und
zwar etwa doppelt so hiufig auf Knaben als auf Méadchen. In manchen
Familien wurde eine besonders starke Hiufung von exsudativer bzw.
dystrophischer Diathese oder von Neigung zu Hautentziindungen bzw.
Schleimhautkatarrhen beobachtet (v. PrAUNDLER). Vgl. Diathesen und
Habitus asthenicus.

Kretinismus, s. Kropf.

Kropf. Der endemische Kro pfist anscheinend eine Intoxikations-
krankheit; die #uBere Noxe, die ihn erzeugt, ist allerdings noch unauf-
geklirt (Jodmangel 2). Ob bei der gelegentlichen familidiren Hiufung des
Leidens in Kropfgegenden (vgl. Abb. 91) eine idiotypische Disposition
mitwirkt, ist ganz ungewill. Ebenso fraglich ist es, ob bei der Ent-
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stehung des endemischen Kretinismus, wie 6fter behauptet wurde,
idiotypische Faktoren eine Rolle spielen.

Dagegen gibt es eine idiotypische Form dessporadischen Kropfes
{Abb. 77 u. 78); nach den bis jetzt vorliegenden Stammbiumen
(StEmENS, BrumM) vererbt er sich dominant-geschlechtsbegrenzt mit
Begrenzung auf das weibliche Geschlecht. Vom sporadischen Kre-
tinismus (Myxodem) ist bis jetzt wenig bekannt, was fiir seine idio-
typische Natur sprache. Ausnahmsweiseist er bei mehreren Geschwistern
beobachtet (BRANDENBERG). Recessivitit wire also moglich.

Langlebigkeit. Die Langlebigkeit wird hiufig familiir beobachtet.
Bei 5585 Kindern war die Sterblichkeit bis zum 5. Lebensjahr um-
80 geringer, ein je hoéheres Alter die Eltern erreicht hatten (PLOETZ).
Unter 350 Fillen waren bei 449 ein Elter, bei 309, beide Eltern gleich-
falls langlebig (itber 75 Jahre). Es geht aber wohl kaum an, hieraus
unmittelbar auf eine dominante Erbanlage zu schliefen (GENSCHEL).
Die Langlebigkeit ist eine Resultante aus sehr vielen verschiedenen Ur-
sachen. Schon das Fehlen lebenverkiirzender Krankheitsanlagen, das
man bei den Verwandten Langlebiger notwendigerweise gehduft an-
treffen muf}, wirkt ja auf eine familifire Hiufung der Langlebigkeit hin.

Lebereirrhose. Bei der Entstehung dieses Leidens spielen oft duflere
Einfliisse-eine ganz hervortretende Rolle (Alkohol, Syphilis). Einmal
wurde jedoch tédliche Lebercirrhose bei 3 Schwestern in den ersten-
Lebensjahren beobachtet (ScaUSZIK).

Leukiimie. Das Leiden wurde in einer Reihe von Fillen bei mehreren
Mitgliedern einer Familie beobachtet (BRANDENBERG, RosENHAUPT). Ob
die Erbanlagen bei seiner Entstehung wesentlich mitwirken, ist unsicher.

Lymphatismus, zuweilen ausgesprochene familidre Haufung
(v. PraunprLEr). Vgl. Konstitutionsanomalien.

Menstruationsstorungen, s. himorrhagische Diathese,

Mitralstenose. Konnte mit und ohne vorhergehende Endokarditis
familiir beobachtet werden (Sacus, Hopmann). Uber die Erblich-
keitsverhéltnisse 148t sich noch nichts Bestlmmtes aussagen.

Myxddem, s. Kropf.

Nephritis. Es sind Fille bekannt, in denen d1e Glomerulonephritis
mehrere Generationen hindurch in Familien gehiuft auftrat (Per). Das
gleiche ist bei Scharlachnephritis beobachtet worden (Bavrr). Dafiir,
daB idiotypische Bedingtheit vorkommt, spricht auch die Beobachtung
einer todlichen chronischen Nephropathie bei identischen Zwillingen
(MiceAELIS). Die Erblichkeitsverhaltnisse sind allerdings noch ganz
unklar. Vgl. auch Nephrose.

Nephrose. Genuine Nephrose von gleichartigem Verlauf wurde einmal
bei 2 Briidern im Beginn der Entwicklungsjahre beobachtet (VOLHARD).

. Obesitas, s. Fettsucht.

Oligohydramnie. Es ist mehrfach vermutet worden, dafi die Oligo-
hydramnie erblich und als solche die Ursache familiirer MiBbildungen
(KlumpiuB, Contracturen usw.) sei (STRAUB). Sicheres ist nicht bekannt.

Ovarialeysten. Mehrfach familiir beobachtet (BAUER).
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Parotisschwellung. Wurde ausnahmsweise familidr durch 3 Generatio-
nen beobachtet (HocascEiLp). Erblichkeit ?

Schubweises Auftreten von Driisenschwellungen besonders im
Frithjahr wurde in einer Familie durch 3 Generationen, anscheinend
unregelmiBig dominant, beobachtet (ABDEREALDEN).

Pentosurie. Von manchen Autoren als idiotypisch bedingt angesehen
(v. NoorpnEN). Uber die Erblichkeit nichts Sicheres bekannt. Bei
Ménnern hiufiger als bei Weibern (GarroD). Sicherlich gibt es para-
typische Formen, z. B. nach Gehirnerschiitterung.

Pollakisurie. Gelegentlich in familisrer H&ufung beobachtet
(ScEWARZ).

Polycythiimie. Gelegentlich familifir durch 3 Generationen beobachtet
(ENGELKING). Dominant ?

Polyurie (Diabetes insipidus). Das Leiden kann durch parakinetische
Faktoren (z. B. Gumma der Hypophyse) bedingt sein. Sehr oft aber
liegt idiotypische Bedingtheit vor, und zwar in Form ausgesprochen
dominanter Vererbung. Uberspringen von Generationen kommt dabei
vor; die Dominanz ist also nicht immer ganz regelmaBig (WeiL, BuLLOCH).
GOsSAGE zihlte in 4 Familien 43 Kranke zu 50 Gesunden. In manchen
Familien erlischt die Polyurie im mittleren Alter von selbst (JANSEN-
BRrOCEMAN).

Scarlatina, BLumEM hat einen Stammbaum mitgeteilt, in dem zwei
Schwestern und ihre Tante im kindlichen Alter je zweimal Scharlach
durchgemacht haben (nach LEenz). Solche Beobachtungen sprechen
dafiir, daB es eine erblich bedingte Storung in der Bildung der Scharlach-
Immunstoffe gibt. Sicheres ist nicht bekannt.

Situs viscerum inversus. DaB der Situs inversus erblich bedingt sein
kann, macht eine Beobachtung wahrscheinlich, in der er sich bei Zwil-
lingen fand (REINHARDT). Auch ist er mehrmals bei Geschwistern
angetroffen worden (OcHSENIUS, EBSTEIN). Sicheres iiber seine idio-
typische Bedingtheit ist nicht bekannt.

Spasmophilie, s. spasmophile Diathese.

Splenomegalie. Es sind eine ganze Reihe familidrer Fille beschrieben
worden, bei denen offenbar unregelmaBig dominante Vererbung vorliegt
(GossaGE, PrEmN). Uberspringen von Generationen ist ofters beob-
achtet. Go0ssAGE zihlte in 5 Familien 21 Kranke : 42 Gesunden.

Struma, s. Kropf.

Tachykardie. Soll oft familiar auftreten (GROTE), in einem Teil der
Fille vielleicht als Symptom der BaseEpowschen Krankheit. Metho-
dische Untersuchungen fehlen.

Tetanie. Zuweilen als familiar beschrieben, manchmal mit Epilepsie
in der gleichen Familie (COLER, ASCENZI).

Tubargraviditit. Einmal bei 2 Schwestern beobachtet (DITTEL).

Tuberculosis pulmonum. Die Frage, ob bei der Entstehung und dem
Verlauf der Lungentuberkulose eine idiotypische Disposition eine ent-
scheidende Rolle spielt, ist viel umstritten. Es ist moglich, dafl der als
Habitus asthenicus bezeichnete krankhafte Korperbau einerseits erblich



Krankheiten der inneren Organe, des Stoffwechsels und des Blutes. 249

ist und andererseits zu Lungentuberkulose disponiert. Beziehungen zur
Tuberkulosedisposition sind auch sehr viel anderen Anomalien in die
Schuhe geschoben worden, aber ohne sichere Begriindung (SIEMENS,
Ercawarp). Die an einem groBen Material gefundene Tatsache, daf3
die Lungentuberkulose bei Mitgliedern der gleichen Familie haufiger, als
zu erwarten ist, auf der gleichen Seite beginnt (sog. Vererbung des
Locus minoris resistentiae), liefert keinen iiberzeugenden Beweis fiir das
Vorhandensein einer idiotypischen Tuberkulosedisposition, da fiir die
Vererbung eines asymmetrischen Merkmals noch jede sichere Analogie
fehlt.

Tumoren. Familiires Auftreten von Carcinomen ist nicht selten
beobachtet worden (J. BAUER). Die Bedeutung solcher Beobachtungen
ist schwer zu beurteilen, da der Krebs eine sehr hiufige Erkrankung ist,
die 109, aller Menschen, die das kindliche Alter iiberleben, hinwegrafft.
Besonders hiufig wurde iiber familiires Auftreten des Magenkrebzes
berichtet, der ja einen groBen Teil aller Krebserkrankungen ausmacht.
GROTE z. B. beobachtete das Leiden durch 4 Generationen in ununter-
brochener Folge. Gelegentlich wurden auch andere Carcinome (Mamma-
carcinom, Rectumcarcinom, Lebercarcinom usw.) familidr beobachtet.
Einmal sah man ein Adenocareinom des Uterus mit Myom bei Zwillings-
schwestern (Harripay-Croom). Andere Autorenfanden bei griindlicher
statistischer Untersuchung keine familidre Hiufung des Krebses (WEIN-
BERG). DaB es Fille gibt, in denen die Entstehung des Carcinoms in ent-
scheidender Weise von einer krankhaften Erbanlage abhéngt, kann man
an dem recessiv erblichen Xeroderma pigmentosum sehen (s. dieses).
Die mit Xeroderma Behafteten gehen fast ausnahmslos in jungen Jahren
an bosartigen Geschwiilsten zugrunde, so daf man hier geradezu von
einer ,recessiv erblichen Carcinomatose sprechen koénnte. Eine Ver-
allgemeinerung dieser Erkenntnis ist aber nicht erlaubt. Sicher ist, daf
duBere Reize verschiedenster Art fiir die Entstehung vieler Krebse von
ganz entscheidender Bedeutung sind (Réntgenkrebse, Teerkrebse, Anilin-
krebse, Paraffinkrebse). Es wird deshalb nie gelingen, die Carcinomatose
#itiologisch auf eine einheitliche Formel zu bringen. Die Fragestellung,
die nach der Erblichkeit ,,des‘ Krebses forscht, ist von vornherein
verfehlt. In den einzelnen Carcinomfillen kann die Bedeutung der Erb-
anlagen eine sehr verschieden groBe sein.

Auch andere Tumoren wurden gelegentlich familidr beobachtet, z. B.
Sarkome (BAUER). Auch ich sah ein Sarkom bei Mutter und Tochter.

Bemerkenswert ist das einmal beschriebene Vorkommen von Fibro-
adenomender Mamma bei homologen Zwillingsschwestern (BURKARD),
gsowie die Beobachtung von Kehlkopfpapillomen bei Zwillingen
(v. SZONTAGH).

Uleus ventriculi et duodeni. Die Rolle, die der Idiotypus bei der Ent-
stehung dieser Ulcera spielt, ist noch ganz ungeklért. Manche Autoren
fanden bei fast einem Drittel (STrRAUSS), andere bei fast zwei Drittel
ihrer Falle (GroTE) gleiche Erkrankungen in der Familie. BAUER und
AScHNER glauben sogar auf Grund ihres Materials annehmen zu miissen,
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daB ein recessives. Erbleiden vorliegt. Andere bestreiten dagegen jeden
wesentlichen Einflul der Erbanlagen (Herssexn). Spreger fand bei den
Familienangehorigen Ulcuskranker 6 mal so hiufig Magencarcinom als
bei den Verwandten Magengesunder,

15. Krankheiten der Knochen, der Gelenke und der
auBeren Korperform.

Aechondroplasie, s. Zwergwuchs.

Akardie. Herzlose Mifigeburten sind besonders hiufig bei eineiigen
Zwillingen; ihre Entstehung bei erhaltener Zirkulation ist {iberhaupt
nur bei eineiigen Zwillingen moglich (LatsLE). Bei dem anderen Zwil-
ling ist das Herz im Gegensatz zu seinem Partner stets besonders kréftig
entwickelt (Makrokardier und Mikrokardier). Die Monstrositit ist also
nicht idiotypisch bedingt; héchstens konnte man daran denken, daB
die Neigung der Frau, bei Zwillingsschwangerschaften Akardier zur
Entwicklung zu bringen, erblich wire. Uber familidres Auftreten ist
aber nichts bekannt. Der Acardiacus kann von seinem Zwillingsbruder
vollsténdig verdrangt werden (Foetus papyraceus s. compressus); bleibt
er am Leben, so kénnen beide Zwillinge. ganz verschiedene Grofe und
verschiedene Zeichen der Reife haben, so daB sie den Anschein erwecken,
vollig verschiedenen Stadien der Schwangerschaft anzugehoren.

Der Akardier kann gleichzeitig andere MiBbildungen (Acephalie,
Amelie) zeigen.

Akromegalie. Soll gelegentlich familienweise gehiuft angetroffen
werden (Grore). Eine atypische Friihakromegalie bei 4 Geschwistern
beschreibt OEHME.

Anencephalie. Gelegentlich bei Geschwistern beobachtet (JAEGER).
Recessiv? Vgl. Akardie.

Ankylosen, s. Klinodaktylie.

Ateleiosis, s. Zwergwuchs.

Brachydaktylie. (Mit Verkiirzung der Arme und Beine und des ge-
samten Koérpers verbunden. Vgl. Zwergwuchs.) Man unterscheidet zwei
Formen: Hypophalangie (einzelne Phalangen fehlen) und Brachy-
phalangie oder Minorbrachydaktylie (die Phalangen sind in normaler
Zahl vorhanden, aber abnorm kurz). Daneben gibt es aber noch zahl-
reiche Unterformen (MoHR-WrIEDT, PoL). Die Kurzfingrigkeit ist aus-
gesprochen dominant und zeigt sehr regelmifBige Zahlenverhiltnisse
(FARABEE, DRINKWATER, LEWrs). (Vgl. Abb. 35.) Sie wurde bis durch
6 Generationen verfolgt.

Clavicula, Fehlen der, s. Knochendefekte.

Dupuytrensche Contractur. Wurde gelegentlich in mehreren Gene-
rationen einer Familie beobachtet. Das Leiden ist in einem Teil der Fille
mit Induratio penis plastica kombiniert. Diese kombinierten Fille
wurden bisher noch niemals familiir angetroffen. Minner leiden viel
héunfiger an Dupuytrenscher Contractur als Weiber.

Dysostose cléido-eranienne. (Breiter Schiidel, offene Fontanellen, Apla-
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sie der Claviceln.) Nicht selten bei mehreren Familienmitgliedern beob-
achtet, zuweilen auch Blutsverwandtschaft der Eltern (JENDRASSIK).
Art der Vererbung noch unsicher, in manchen Fillen anscheinend
dominant. Vgl. auch Knochendefekte.

Ekfrodaktylie. Fehlen von Fingern wird oft bei Spalthand (s. d.)
gefunden und kann dapn mit dieser erblich sein. Die Fille ohne
Spalthand sind untereinander simtlich mehr oder weniger verschie-
den; sie sind mit Verinderungen der Hand- bzw. Fulwurzelknochen
und mit Verkiirzung der ganzen Extremitéit verbunden. Nur aus-
nahmsweise sind sie doppelseitig und niemals familiir (STIEVE).

Epispadie. Einmal beobachtete man eine Bauchblasenspalte in iiber-
einstimmender Weise bei eineiigen Zwillingen (ENDERLEN), in einem
anderen Fall eine vollkommene Bauchspalte mit Exenteration (Bi-
scHOFF). Danach scheint es idiotypische Formen dieses Leidens zu
geben. Uber familiires Auftreten der Epispadie scheint jedoch noch
nichts bekannt zu sein.

Exostosen und Enchondrome, multiple. Wurden ziemlich haufig
familiir durch mehrere Generationen angetroffen. Uberspringen von
Generationen ist dabei nicht selten. Also wohl gewshnlich unregelmiBig
dominant (THIEMANN, MAYNARD, WEBER). Doch sollen Weiber etwas
seltener behaftet sein (JURGENS).

Fistula colli econgenita. VerhiltnismiBig haufig familidr, aber ge-
wohnlich nur bei wenigen Familienmitgliedern, angetroffen (Hru-
SINGER, LEEGAARD).

Gigantismus, s. Riesenwuchs.

Habitus asthenicus. Ein iiberm#fig langer und flacher Thorax ist
zuweilen in so starker familidirer Hiufung beobachtet worden, daB man
ihn als einfach dominantes Erbmerkmal aufgefaBt hat (PAuLsEn). Es
ist aber zu vermuten, daB die erbliche Grundlage des Habitus asthenicus
nicht in allen Fallen so unkompliziert ist. Wahrscheinlich gibt es auch
Fille, bei deren Entstehung #ullere Faktoren die entscheidende Rolle
spielen. Methodische Erblichkeitsuntersuchungen fehlen.

Phthisiker sollen viel hiufiger einen asthenischen Habitus haben als
Nichttuberkulése. Manche Autoren nehmen an, dafl der Habitus asthe-
nicus in einem Teil der Félle die Folge einer friihzeitigen tuberkulésen
Infektion ist. In der von PAvuLSEN beschriebenen Asthenikerfamilie
erkrankte ein grofler Teil der Behafteten an Lungentuberkulose.

Hasenscharte (Lippenspalte) und Wolfsrachen (Gaumenspalte). . Von
dieser Entwicklungshemmung sind schon mehrere hundert familifre
Fille bekanntgeworden (Haymaxy, RiscEBrETH, GUTZMANN). In
manchen Familien scheint dominante Vererbung vorzuliegen; doch ist
die Dominanz oft sehr unregelmiBig, und der Spalt kann bei den ein-
zelnen Behafteten sehr verschiedene Grade der Ausbildung zeigen. Nicht
selten bleibt der Erbgang ungeklirt, so z. B. wenn Vater und Sohn
erkrankt und die gesamten iibrigen Familienmitglieder (Eltern und
2 Geschwister des Vaters, 8 Geschwister und 3 Kinder des Sohnes) gesund
sind (BRANDENBERG). Da man schon mehrfach DoppelmiBbildungen
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mit Hasenscharte des einen Teils bei normaler Mundbildung des anderen
Teils gefunden hat (ScEWALBE), muBl man annehmen, daB nicht alle
Fille in entscheidender Weise durch die Erbanlagen bedingt sind.

Mit Lippen- und Gaumenspalten sind nicht selten Anomalien der
Zahne vergesellschaftet.

Eine Gesichtsspalte am inneren Augenwinkel sah HARMAN bei
Mutter und Tochter.

Einmal wurden angeborene Gaumendefekte von iibereinstim-
mender Form bei Zwillingen angetroffen (WOLFFSON).

Hemicephalie. Mehrfach bei beiden Individualteilen von Doppel-
miBbildungen beobachtet (THoMAS). Zuweilen bei Geschwistern, dar-
unter einmal bei 2 Drillingsschwestern und einer weiteren Schwester
neben 5 gesunden Geschwistern angetroffen (ScHIRMER). Recessiv?

Hermaphroditismus. Uber erbliche Bedingtheit des echten Herm-
aphroditismus, bei dem Hoden und Ovarien nebeneinander vorhanden
sind, weifl man nichts Zuverlissiges. Es spricht jedoch manches dafiir,
dal vom Pseudohermaphroditismus idiotypische Formen exi-
stieren. Vgl. Hypospadie.

Hernia inguinalis. Wie alle hiufigen Leiden, so kommen auch die
Leistenbriiche nicht selten bei mehreren Mitgliedern einer Familie vor.
Man hat danach vermutet, dal es Fille gebe, in denen sich die Inguinal-
hernie unregelm#Big dominant vererbt. Da Leistenbriiche bei Ménnern
6mal so hiufig angetroffen werden als bei Weibern, miifite man an
dominant-geschlechtsbegrenzte Vererbung denken; die Ursache fiir die
hiufigere Manifestation des Leidens beim mannlichen Geschlecht kénnte
in der schwereren kérperlichen Arbeit der Minner gesucht werden.
Methodische Erblichkeitsuntersuchungen fehlen.

Fiir die Bedeutung der Erbanlagen spricht auch eine Beobachtung,
in der doppelseitige Leistenbriiche bei Zwillingen angetroffen wurden
(THOMAS).

Hexadaktylie, s. Polydaktylie.

Hydrocephalus. Kann wahrscheinlich auch auf Grund bestimmter
Erbanlagen entstehen. Ein Kollege berichtete mir iiber einen Fall von
hochgradigem Hydrocephalus bei 2 homologen Zwillingen.

Hyperphalangia pollicis. Die Dreigliedrigkeit des Daumens ist in
einer Reihe von Fillen familidir beobachtet, allerdings nur bei Dop-
pelseitigkeit. Meist scheint es sich um dominante Vererbung zu han-
deln. Manchmal waren andere MiBbildungen der Hénde (Polydaktylie,
Doppeldaumen) damit vergesellschaftet. Manche Félle lielen familifires
Auftreten vermissen. Die einseitige Hyperphalangia pollicis wurde
noch niemals familiir beobachtet (STIEVE).

‘Hypospadie. Die Hypospadie ist, wenn auch vielleicht nicht in allen
Fillen, idiotypisch bedingt. Sie wurde mehrmals in iibereinstimmender
Weise bei homologen Zwillingen gefunden (Rumprr). Das Leiden
scheint nur beim m#nnlichen Geschlecht vorzukommen; ob die sehr
seltene sog. Hypospadie der Weiber (Fehlen der hinteren Harnrohren-
wand) eine wesensgleiche MiBbildung ist, ist fraglich. Die Hypospadie
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wird oft familienweise angetroffen und dabei bald durch Manner, bald
durch gesunde Weiber iibertragen (BurrocH). Ks liegt offenbar domi-
nant-geschlechtsbegrenzte Vererbung vor, doch ist wohl anzunehmen,
dafl es auch Formen gibt, die auf anderer idiotypischer Grundiage ent-
stehen.

Fille mit sehr hochgradiger Hypospadie kénnen zu Verwechslungen
itber das Geschlecht der Behafteten fithren (Pseudohermaphroditis-
mus). Auch solche Félle wurden mehrfach bei Zwillingen in iiberein-
stimmender Weise und gelegentlich bei Geschwistern beobachtet (Rum-
pEL, THALER). Man mufl an Recessivitdt denken.

Kamptodaktylie. Krummheit der Finger kann aus verschiedenen
Ursachen heraus entstehen (z. B. bei Gicht). In manchen Familien ist
sie als dominant erbliche Eigenheit anzutreffen. Sie betrifft dann meist
den kleinen, oft auch den Ringfinger.

Klinodaktylie (Abbiegung der Finger-Endphalangen). Die Ursache
der Abbiegung ist gewdhnlich eine Ankylose der Interphalangealgelenke.
Nicht selten ausgesprochen dominante Vererbung. Es gibt viele ver-
schiedene Formen; Abbiegung der Endphalangen der Kleinfinger nach
der radialen Seite hin (WreBLIN), Abbiegung der Endphalangen der
Zeige- und Kleinfinger gegen die Mitte zu, und Ankylose der drei mitt-
leren Finger mit Verkiirzung der Zeige- und Kleinfinger (MORGENSTERN)
verhielten sich regelmiBig dominant. In einer anderen Familie wurde
die durch 5 Generationen erbliche interphalangeale Kleinfinger-Ankylose
dreimal durch Gesunde iibertragen (WoLr), erwies sich also als unregel-
mifig dominant. UnregelméBige Dominanz bei Digiti vari et valgi fand
auch DE FREESE. Die dominant erblichen Fille waren stets symmetrisch
und waren auf beide Geschlechter gleich verteilt, die asymmetrischen
Ankylosen traten niemals familidr auf, fanden sich hiufiger rechts als
links, héufiger bei Ménnern als bei Weibern und waren oft mit Syndak-
tylie und gleichseitigem Thoraxdefekt verbunden (MORGENSTERN).

KlumpfuB (Pes varus). Das Leiden kommt verhiltnismaBig haufig
familiir vor. Mindestens zwei Drittel der Fille scheinen auf einer
recessiven Erbanlage zu beruhen (FETscHER). Doch scheint sich das
Leiden nicht bei allen Homozygoten zu manifestieren. Auch iiberwiegt
das ménnliche Geschlecht etwa ums Doppelte. Es muB also an die
Moglichkeit recessiv-geschlechtsbegrenzter Vererbung gedacht werden
oder an das Vorkommen recessiv-geschlechtsgebundener Fille neben
den recessiven. Manche Beobachtungen sprechen fiir Dominanz (BRAN-
DENBERG). .

Bei den mit Klumpfull Behafteten wurden MiBbildungen des Riicken-
marks, in ihren Familien psychische Minderwertigkeit hiufig festgestellt
(FETSCHER).

Auch Klumphénde wurden gelegentlich familiir beobachtet, z. B.
bei 4 von 9 Kindern gesunder Eltern (BLENCKE); es bestand gleich-
zeitig Radiusmangel.

Knochendefekte. In einer Familie beobachtete man bei GroBvater,
Mutter und 2 Kindern angeborene Defekte beider Claviculae mit Ver-
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knoécherungsliicken (groBe Fontanelle bzw. tiefe breite Sagittalnaht) im
Schédeldach (BLENCKE).

In einer anderen Familie bestanden miinzengrofe symmetrische
Locher in den Scheitelbeinen (GoLpsmiTa). Bei manchen Behafteten
bestand nur ein einziges grofes Loch mit medianem knorpeligem Septum.
Mit zunehmendem Alter verkleinerten sich die Knochendefekte; Be-
schwerden machten sie kaum. Der Stammbaum zeigt das Leiden
5 Generationen hindurch mit gelegentlichem Uberspringen; es handelt
sich also offenbar um unregelmifBig dominante Vererbung.

Einen Defekt im Schienbein mit Gabelung des unteren Femurendes
beschreibt BuppE bei Vater und 3 Kindern. Die MiBbildung hatte an-
geborenes genu varum und eine Stérung des Langenwachstums zur Folge.
Vgl. auch Klumphand (mit Mangel des R adius) und Dysostose cléido-
cranienne.

Kontraeturen. Erbliche Contracturen sind besonders hiufig an den
Kleinfingern (FREUND, ScHULTZE). Zuweilen sind auch die Ringfinger
mit beteiligt (Gassur). Der Erbgang ist gewéhnlich ausgesprochen
dominant.

Kryptorchismus. Das Liegenbleiben des Hodens im Leistenkanal
oder in der Bauchhohle kommt meist nur einseitig vor. Uber die Erb-
lichkeit dieser Entwicklungshemmung ist nichts Sicheres bekannt, sie
wird aber oft behauptet (PosSNER).

Leistenbruch, s. Hernia inguinalis.

Luxatio coxae congenita. Das Leiden ist bald ein-, bald doppelseitig.
Bei seiner Entstehung scheint oft eine recessive Erbanlage von ent-
scheidender Bedeutung zu sein; doch scheint sich die Hiiftverrenkung
nur bei einem Teil der Homozygoten zu manifestieren (Rocm). In
anderen Fillen ist unregelmifBige Dominanz (evtl. mit unregelmifBiger
Geschlechtsbegrenzung) wahrscheinlicher (DUBREUIL-CHAMBARDEL).
Bei Weibern ist das Leiden viel haufiger; 859, der Fille sind weib-
lichen Geschlechts (Roce). Man muf} daher auch an recessiv-geschlechts-
begrenzte Vererbung denken.

Mehrlingsgeburten, s. Zwillinge.

Mikrognathie. Abnorme Kleinheit des Unterkiefers kann durch
dullere Einfliisse, z. B. Traumen bei der Geburt, bedingt sein. In einem
Teil der Félle scheint es sich aber um ein erbliches Leiden zu bandeln,
da familidres Auftreten mehrfach beobachtet wurde (GruBER). Die
erblichen Fille sollen meist dominant sein (Kaxtorowicz). Ein mit
Keratosis follicularis und Degeneratio corneae kombinierter Fall ver-
erbte sich recessiv-geschlechtsgebunden (vgl. Keratosis foll. lichenoides).

Mikromelie, s. Zwergwuchs.

Muskeldefekte. Zuweilen familiir beobachtet (His, HIRSCHFELD).
Bei Schwimmbhautbildungen angeblich besonders hiufig anzutreffen
(EBSTEIN). ‘

Nabelsehnurbruoch. Wurde einmal bei homologen weiblichen Zwil-
lingen angetroffen (PREIsS), scheint also, zumindest in einem Teil der
Fille, erblich bedingt zu sein.
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Nanosomie, s. Zwergwuchs.

Obrlippchen, angewachsenes. Offenbar idiotypisch bedingt. Ich sah
bei homologen Zwillingen vollige Ubereinstimmung. Nach CARRIERE
handelt es sich um ein dominantes Merkmal.

Die Ansicht, daBl angewachsene Ohrlédppchen bei Geisteskranken und
Verbrechern besonders hiufig gefunden wiirden, scheint unrichtig zu sein.

Osteopsathyrosis (Fragilitas ossium). (Mit blauer Sclera, spiter oft
Vertaubung infolge Otosklerose.) In vielen Familien durch mehrere
Generationen verfolgt, also offenbar auf einer dominanten Erbanlage
beruhend (Coxarp-DavEnporT, K.H. BAUER). Doch gibt es auch
solitdre Falle. Die schweren, als Osteogenesis imperfecta bezeich-
neten Formen fithren meist schon im Siuglingsalter zum Tode und miissen
daher #tiologisch von den gewshnlichen dominanten Fillen verschieden
sein.

In manchen Familien besteht bei den Behafteten gleichzeitig Em-
bryontoxon (GroENouw). Als Teilerscheinung der Osteopsathyrosis
kann also auch dieses dominant erblich sein.

Patella, Fehlen der. Symmetrischer Mangel der Kniescheiben wurde
mehrmals durch 2 und durch 3 Generationen beobachtet (WutH, WOLF).

Patellarluxation. Angeborene Patellarluxation ist mehrmals in fami-
lisrer Haufung, teils bei Geschwistern, teils bei Verwandten bis durch
3 Generationen, beobachtet worden; gleichzeitig waren andere Ent-
wicklungsstérungen (Ptosis, Contracturen, Fingerdeformititen, Trichter-
brust usw.) vorhanden (STRAUB).

Phimose. Systematische Untersuchungen iiber familidres Auftreten
und Erblichkeit der angeborenen Vorhautverengerung fehlen.

Plattfull (Pes varus). Plattful ist sicher in vielen Fillen erblich
bedingt. Bei Juden (GurManN) und Negern ist er besonders hiufig
anzutreffen. Methodische Untersuchungen iiber seine Erblichkeit fehlen,

Polydaktylie. Die Vielfingrigkeit, die in den meisten erblichen Fllen
mit Vielzehigkeit einhergeht, konnte in zahlreichen Familien durch eine
ganze Reihe von Generationen verfolgt werden (Lewis) und scheint
in manchen Familien regelm#Big dominant zu sein; in anderen findet
man Ubertragung auch durch gesunde Personen. Fiir die UnregelmBig-
keit der Dominanz spricht auch die Tatsache, daf in manchen Familien
sehr wenig Behaftete gezihlt werden; in einer Familie z. B. hat der
behaftete Vater 11, der behaftete Sohn 8 gesunde Geschwister (TREIGER).
Das ménnliche Geschlecht scheint unter den Behafteten zu iiberwiegen;
SommeR fand unter 152 Fillen 86 5%, 39 Q und 27 Personen un-
bekannten Geschlechts (SomMER); ob der ganze Unterschied dadurch
zustande kommt, daB Frauen mehr bestrebt sind, MiBbildungen zu
verbergen, erscheint mir fraglich. .

Bei Hithnern sind Extrazehen hiufig (BArRFUTH); auch hier sind sie
in manchen Familien regelmiBig, in anderen unregelm#fBig dominant,
also &tiologisch nicht einheitlich.

Gelegentlich beobachtete man auch homologe Zwillinge mit {iberein-
stimmender Hexadaktylie (SreBoLp). In einem anderen Fall, in dem
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es sich anscheinend auch um homologe Zwillinge handelte, hatte der
eine links einen iiberzihligen Daumen, wihrend der andere normal war
(DELABAERE). Das stimmt mit der Erfahrung iiberein, dal einseitige
Polydaktylie so gut wie niemals erblich ist.

In manchen Gegenden, z.B. im Dorfe Iseaux in Frankreich und
auf Sardinien, soll Hexadaktylie besonders héufig sein (KrAUSSE).

Progenie (Prognathismus inferior). Abnorm starke Entwicklung des
Unterkiefers wurde in manchen Familien viele Generationen hindurch
beobachtet, so daB man als Ursache — wenigstens fiir einen Teil der
Fille — eine dominante FErbanlage annehmen mufl (KaNTOrROWICZ).
Bekannt wurde die Erblichkeit dieses Merkmals zuerst durch die Beob-
achtung des sog. Habsburger Gesichtstypus, bei dem die Progenie auch
hiufig mit Hypertrophie der Unterlippe vergesellschaftet ist (HAECKER,
STROHMAYER).

Rachitis. Bei der Entstehung der Rachitis spielen duflere Faktoren
(falsche Ernshrung) eine groBe Rolle; aber auch eine idiotypische Dis-
position scheint — zum mindesten in einem Teil der Félle — von groBer
Bedeutung zu sein. Bei Zwillingen wurde lbereinstimmende Rachitis
mehrmals beobachtet (GaEpECHEN, THOMAS). In manchen Familien
erkranken mehrere Kinder unter schwerer Rachitis, wihrend andere,
die doch unter den gleichen Verhiltnissen aufwachsen, davon verschont
bleiben (S1EGERT). Das spricht sehr fiir dieBedeutung erblicher Faktoren,

Rachitische Kinder zeigen besonders haufig auch Zeichen der
Spasmophilie. Vgl. spasmophile Diathese.

Riesenwuehs. Es gibt klinisch sehr verschiedene Formen von Riesen-
wuchs (akromegale, infantile, obese Riesen), die sicher auch &tiologisch
verschieden sind. Meist sind auch Verwandte iibermiBig groB}, oft
Eltern, am hiufigsten Geschwister (JENDRASSIK). Systematische Unter-
suchungen iiber die Erblichkeit des Riesenwuchses fehlen.

Scapula scaphoidea. Wahrscheinlich idiotypisch bedmgt Ich sah
homologe Zwillingsschwestern, die iibereinstimmend eine starke Scapula
scaphoidea aufwiesen.

DaB die mit dieser Schulterblattform Behafteten besonders hiufig
der Tuberkulose verfallen, wird von manchen Autoren behauptet
(KoLLERT), von anderen bestritten (WARBURG)

Schaltknochen. Da einmal bei Zwillingen in der grofen Fontanelle
Schaltknochen beobachtet wurden (NESENSOHN), mull man annehmen,
daB auch diese Besonderheit auf Grund bestimmter Erbanlagen ent-
stehen kann. Weitere Beobachtungen scheinen zu fehlen.

Skoliose, s. Wirbelsdulenkriimmung.

Sehwimmhaut (Pterygium), s. Syndaktylie.

SpalttuB und Spalthand. Die Trennung zweier Finger bzw. Zehen
bis zwischen die Mittelhand- oder MittelfuBknochen ist meist mit
Ektrodaktylie (s.d.), oft mit Syndaktylie kombiniert. Die Spaltung
der Hinde und FiBe wird ohne und mit Ektrodaktylie bis zur
Monodaktylie in sehr verschiedenen Formen und Graden familidr
angetroffen, und zwar gewohnlich dominant (Lewis, LEwis-EMBLETON).
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Oft handelt es sich um regelm#iBig dominante, oft auch um unregel-
mifig dominante Vererbung (vgl. Abb. 40). In anderen Féllen
(FETSCHER) ist Dominanz unwahrscheinlich. Der Grad der MiBbildung
variiert sehr auch unter den Behafteten der gleichen Familie, ebenso
zuweilen die Symmetrie.

Spina  bifida. Wurde gelegentlich bei homologen Zwillingen
(ScEWALBE), bei Geschwistern (in einigen Fillen gemeinsam mit Anus
imperforatus) (MARCHAND) und auch in mehreren Generationen der
gleichen Familie beobachtet. Systematische Untersuchungen iiber die
Erblichkeit scheinen zu fehlen.

Nicht selten mit Hypertrichosis sacralis vergesellschaftet.

Syndaktylie. Zusammengewachsene Finger und Zehen sind hiufig
mit anderen MiBbildungen der GliedmaBen verbunden (vgl. SpaltfuB).
Bald handelt es sich um Verwachsung der Knochen, bald nur um Haut-
briicken. Am hiufigsten sind der 2. und 3. Finger befallen. Es gibt zahl-
reiche klinisch verschiedene Formen. .

Wihrend die einseitigen Falle fast immer solitar auftreten, zeigen die
doppelseitigen zuweilen regelmifBige, in anderen Fillen unregelmifige
Dominanz;in manchen Familien ist die Art der Vererbung ganz undurch-
sichtig (ScHLATTER). Gelegentlich findet man in den behafteten Familien
ein Individuum, bei dem die Syndaktylie nur auf einer Seite, z. B. nur
an der rechten Hand (NEwsHOLME) besteht.

Verhdltnisméafig haufig ist die sog. Zygodaktylie, eine Haut-
briicke zwischen der 2. und 3. Zehe, die den distalen Teil der Zehen
meist frei 1aBt. Ein Autor fand die Zygodaktylie unter 20 000 Mann
8mal. Ich beobachtete sie bei homologen Zwillingen. Meist scheint
dieses Merkmal regelmiflig dominant zu sein (WoLFF, ScHULTZ); in
einer Familie waren samtliche Minner befallen, unter Ausschluf3 einer
Ubertragung durch Weiber (ScHOFIELD), so daB man an geschlechts-
fixierte Vererbung denken kénnte (vgl. Abb. 43 u. 80).

Andere Formen von Schwimmhaut- bzw. Flughautbildung
(Pterygium) sind in ihrer erblichen Bedingtheit unaufgeklart; so z. B.
der Fall, in dem sich eine Flughautbildung am Ellbogen nur bei Vater
und Sohn vorfand (ZasrRT; SoMMER). Relativ oft sind mit Flughaut-
bildung Muskeldefekte kombiniert (EBSTEIN).

Trichterbrust. Die Trichterbrust ist nicht immer erblich bedingt.
Bei Schustern entsteht sie durch den Druck der Schuhleisten gegen das
Sternum (Schusterbrust). Bei homologen Zwillingen fand ich einen
behaftet, den anderen frei. In manchen Fillen aber scheint sie idiotypisch
bedingt zu sein, da sie in mehreren Familien Generationen hindurch
beobachtet wurde. Es scheint sich dabei um dominante Vererbung zu
handeln (Pavrsen, EBsTEIN); die Dominanz ist jedoch nicht immer
regelmiBig (GroEDEL). Ich sah einen Studenten mit ausgesprochener
Trichterbrust, der angab, daf sein Vater die gleiche Deformitét habe,
wihrend seine 4 jiingeren Geschwister (3 Briider und 1 Schwester) frei seien.

Personen mit familidirer Trichterbrust sollen besonders haufig an
Tuberkulose erkranken (PAULSEN).

Siemens, Vererbungspathologie. 2. Aufl. 17
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Turmschidel. Kann auf sehr verschiedene Weise zustande kommen.
Bei peruanischen Sauglingen wird der Turmschidel aus kosmetischen
Griinden kiinstlich erzeugt (BARTELS). Auch angeborene Fille brauchen
aber nicht immer idiotypisch bedingt zu sein. Ich sah ausgesprochenen
Turmschédel bei einem M&adchen, dessen identische Zwillingsschwester
eine normale Kopfform hatte. Manche leichten Fille wurden so aus-
gesprochen familiir beobachtet, daBl das Vorliegen einer dominanten
Erbanlage wahrscheinlich war. Andere, mit Atrophia nervi optici ein-
hergehenden Formen vererben sich vielleicht recessiv-geschlechts-
gebunden (vgl. Atrophia nervi optici).

Turmsch#del ist oft, aber durchaus nicht immer, mit Schwachsinn,
degenerativen Ziigen und psychotischen Symptomen verbunden (WEz-
GANDT).

Wirbelsdulenverkriimmung. Seitliche Verbiegungen der Wirbelsdule
kommen in vielen Fillen wahrscheinlich durch parakinetische Faktoren
zustande. Es scheint aber auch Erbanlagen zu geben, die Skoliosen be-
dingen. BUDDE beobachtete 2 Zwillingsschwestern, bei denen sich im
Alter von 14 Jahren in iibereinstimmender Weise eine Lumbosakral-
skoliose entwickelte. Mehrfach wurden Skoliosen in starker familiéirer
Hiufung gefunden (HereinG, PAULSEN, GROEDEL, ScHULTZ); die Ver-
erbung in diesen Fillen scheint einfach dominant zu sein, mit ge-
legentlichem Uberspringen von Generationen.

Eine andere Form abnormer Wirbelsiulenkriimmung stellt der
Rundriicken dar. Ein auffallend runder Riicken ist in mehreren
Familien Generationen hindurch beobachtet worden (PAULSEN), so daf3
man auch hier an dominante Erblichkeit denken mufl. Bei den behaf-
teten Familienmitgliedern soll Tuberkulose besonders hiufig sein.

Auch von einer besonders steilen und kurzen Wirbelsdule ist
familidres Vorkommen beschrieben worden (HARRIHAUSEN).

In einer Familie beobachtete man einen Vater und 2 Séhne mit
angeborenem rechtsseitigem Schulterhochstand (PERLS); auch hier
bestand aber Skoliose.

Zwergwuchs (Nanosomie). Es gibt sehr verschiedene Formen von
Zwergwuchs; ein Teil von ihnen ist mit Stérungen der inneren Sekretion
verbunden. Vor allem mufl man die Chondrodystrophie (Achondroplasie,
Mikromelie), bei der im wesentlichen nur die Glieder verkiirzt sind und
der Kopf die normale GroBe hat, von dem eigentlichen Zwergwuchs
(Ateleiosis) trennen. Bei diesem wieder muB man die Nanosomia prim-
ordialis, bei der die Proportionen normal sind, von der Nanosomia
infantilis trennen, bei der der Behaftete auf einer kindlichen Entwick-
lungsstufe stehen bleibt. Eine besondere Form des Zwergwuchses stellt
auch der Kretinismus dar (vgl. Kropf)

Die Chondrodystrophie wurde in einzelnen Famlhen teils regel-
miBig, teils unregelmifig dominant gefunden. Bei den schwereren
Formen ist dieser Vererbungsmodus ]edoch nicht méglich, da die Frauen
mit hochgradiger Chondrodystrophie ein so enges Becken haben, daf
sie nicht auf natiirlichem Wege entbinden kénnen. Die statistische Be-
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arbeitung eines gréBeren Materials von Chondrodystrophikern ergab,
daf in Geschwisterschaften, die von gesunden Eltern abstammten, nur
etwa 1/, der Kinder behaftet sind (WrmmNsERe). Das entspricht -den
Verhéltnissen bei der Dementia praecox. Man hat daher recessive bzw.
wegen der sehr geringen Zahl behafteter Geschwister dihybrid-recessive
Vererbung vermutet. Fiir Recessivitit sprechen auch die Fille, in
denen die Eltern blutsverwandt waren (CEIaRI). Es ist aber zu ver-
muten, da die Dinge nicht so einfach liegen, sondern daB bei der sta-
tistischen Bearbeitung unvermeidlicherweise Fille verschiedener Atio-
logie summiert worden sind, denn wir kennen bei der Chondrodystrophie
auch klinisch sehr verschiedene (malacische, hypoplastische, hyper-
plastische) Formen. Gegen die allgemeine Giiltigkeit recessiven Erb-
gangs spricht auch die Beobachtung, dafl von zwei Kindern chondro-
dystrophischer Eltern das eine nicht chondrodystrophisch, sondern ate-
leiotisch war. Das weibliche Geschlecht ist in dem Literaturmaterial
stirker vertreten; hier kann es sich jedoch um eine bloBe Auslese-
erscheinung handeln, da relativ viel Fille aus geburtshilflichen Anstalten
stammen,

Ein der Chondrodystrophle sholicher Zustand besteht bei den
Dackelhunden.

Die Ateleiosis kommt verhdltnismifBig oft bei Geschwistern vor.
Unter den Kindern gesunder Eltern fand WEINBERG etwa ein Viertel
erkrankt, so dafl also das bei recessiver Erblichkeit zu erwartende
Zablenverhiltnis verwirklicht zu sein scheint. Doch werden woh! auch
hier biologisch verschiedene Dinge summiert worden sein. Gegen aus-
schlieBliche Recessivitét spricht besonders der Umstand, dafi Eltern,
die beide Zwerge sind, in 3 Familien normale Kinder haben.

Die Erbforschung beim Zwergwuchs mufl also unter genauester
Beriicksichtigung der Verschledenen klinischen Formen des Leidens
fortgesetzt werden.

Bei Halbzwergen wird gleichfalls einfach-recessive Erblichkeit ver-
mutet (WEINBERG). Auch das gilt aber sicher nicht fiir alle Formen.
Diejenige Form z. B., welche mit Brachydaktylie verbunden ist (s. diese),
vererbt sich regelm#fBig dominant.

Zwergwuchs kommt auch als Rassenmerkmal vor (Pygméen, Busch-
méinner).

Zwillinge. Bei den Mehrlingsgeburten handelt es sich in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille um Zwillinge. Man unterscheidet eineiige
Zwillinge (mit gememsamem Chorion, zuwellen auch gemeinsamem
Amnion) und zweieiige.

Bei eineiigen Zwillingen 148t sich eine familidre Haufung nicht
nachweisen (WEINBERG). Die Neigung zu zweieiiger Zwillings-
graviditdt scheint dagegen idiotypisch bedingt zu sein. Die Eltern
von Zwillingen sind allerdings nur selten. gleichfalls Zwillinge; recht
hiufig sind jedoch die direkten Vorfahren der Zwillinge Geschwister
von Zwillingseltern. Man hat deshalb einen recessiven Erbgang ver-
mutet (WEINBERG, BONNEVIE). Dabei wird von manchen Autoren

17*
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angenommen, dal nur die Mutter die Anlage zur Produktion von
Zwillingsgeburten besitze (WEINBERG); doch hatten in einem Material
von mehreren hundert Zwillingsgeburten die Geschwister von Zwillings-
miittern 5%, die Geschwister von Zwillingsvétern ca. 79, Zwillinge
unter ihren Kindern, gegeniiber ca. 19 Zwillingsgeburten im Durch-
schnitt (DAVENPORT). Hierunter befanden sich 139 eineiige Zwillinge.

Zwillingsgeburten, besonders zweieiige, kommen bei dlteren Frauen
héufiger vor als bei jiingeren (RumpE, BoNNEVIE). Dafl Zwillings-
schwangerschaften in Krebsfamilien besonders hiufig sind (CrITzmMaNN),
bedarf des Beweises.

E. Anhang.

Uberblick iiber die vererbungsbiologische Terminologie.

Der weiteren Verbreitung vererbungsbiologischer Kenntnisse unter
den Arzten steht vor allem 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 Erklirung ihres Sinnes zu besitzen.
Die deutschen Bezeichnungen entlehne ich zu einem wesentlichen Teil
meiner populéiren Schrift {iber die ,,biologischen Grundlagen der Rassen-
hygiene®.

Allelomorphe (BaTESON)— Erbanlagenpaarlinge; die beiden Partner eines Erb-
anlagenpaares. Multipler Allelomorphismus = absolute Koppelung mehrerer
Erbanlagen. Falscher Allelomorphismus = scheinbare Abstoung von Erb-
einheiten; eine Eischeinung, die mit der Koppelung zusammenhangt.

alternative Vererbung—Synonym fiir MENDELsche Vererbung, gelegentlich
auch fiir das Phéinomen der Dominanz und Recessivitit im Gegensatz zum
sog. intermedidren Verhalten verwendet.

Amphimixis — Kopulation, Befruchtung. Vereinigung der Geschlechtszellen

(Gameten).

antagonistische Erbeinheiten — die Partner eines Erbanlagenpaars.

A - Tafel — Aszendenztafel, Ahnentafel. TafelmiBige Aufzeichnung aller direkten
Vorfabren eines Probanden.

autonome Erbanlagen — Erbanlagen, die nicht zu demselben Erbanlagen-
paar gehoren und die auch nicht gekoppelt sind, die also in verschiedenen
Chromosomen liegen.

Autosomen — Autochromosomen; alle Chromosomen mit Ausnahme der Ge-
schlechtschromosomen.

Bastard — eigentlich ein Lebewesen, das aus der Kreuzung verschiedener syste-
matischer Rassen hervorgegangen ist; im strengen vererbungsbiologischen Sinn
aber jedes Individuum, das heterozygote Erbanlagenpaare besitzt.

Biotypus — Erbstamm, Elementarrasse. Kleinste, erblich véllig einheitliche
Gruppe von Lebewesen.

Blastovariation = Idiovariation.

Chromomer -— kleinstes austauschbares Teilchen eines Chromosoms.

Chromosom — Erbkdrperchen, Kernstibchen, Kernbiandchen; wahrscheinliche
Triager der Erbanlagen.

crossing-over — Uberkreuzen der Chromosomen, wobei, wie man annimmt,
der Erbanlagenaustausch erfolgt.
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Dauermodifikation — Dauerparavariation; iiber eine groBere Reihe von
Generationen sich erstreckende Paravariation.

Darwinismus — die Lebre, nach der die Stammesentwicklung der Lebewesen
nicht durch eine transzendentale Zwecksetzung, sondern einfach mechanistisch,
als Folge von Idiokinese plus Selektion zustande kommt.

Determinante — Erbanteil; im wesentlichen iibereinstimmend mit Id.

Dihybrid — von Bastardnatur in bezug auf zwei Erbanlagenpaare (vgl. Hybrid).

Diploid — mit Chromosomenpaaren versehen (vgl. haploid).

dominant — tiberdeckend; nur anzuwenden, wenn eine Erbanlage ihren zum
gleichen Anlagenpaar gehorigen Paarling iiberdeckt (vgl. epistatisch). Gegen-
satz: recessiv.

Dominanz — Uberdecken. Das Verhalten dominanter Erbanlagen.

D - Tafel — Deszendenztafel; tafelmiBige Aufzeichnung simtlicher Nachkommen
einer bestimmten Person, des ,,Stammvaters bzw. der ,,Stammutter.

Elektion — elektive Auslese, Auswahl. Ausbreitung bestimmter erblicher Formen
infolge iiberdurchschnittlicher Fruchtbarkeit.

Elimination — eliminatorische Selektion, negative Auslese, Ausmerze. Ver-
minderung und Aussterben bestimmter Erbstdmme infolge unterdurchschnitt-
licher Fruchtbarkeit.

Epistase — Uberdecken. Das Verhalten epistatischer Frbanlagen.

epistatisch — iiberdeckend ; nur anzuwenden, wenn eine Erbanlage eine andere
iiberdeckt, die nicht zum gleichen Erbanlagenpaar gehort (vgl. dominant).
Gegensatz: hypostatisch.

Erbformel — Aufzeichnung der festgestellten Erbanlagen mit Hilfe eines fiir
den einzelnen Fall zurechtgelegten Buchstabensystems, etwa nach Art der
chemischen Konstitutionsformeln.

Erbplasma = Idioplasma.

Erbstamm = Biotypus.

Eugenik = Rassenhygiene.

Faktor (Erbfaktor) = Erbanlage.

Faktorenaustausch — Anlagenaustausch, s. S. 57.

Fluktuation — gewdhnlich im Sinne von Paravariation gebraucht.

Fortpflanzungshygiene — die Lehre von den optimalen Bedingungen der
Zeugung; ein kleines, praktisch unwesentliches Teilgebiet der Rassenhygiene.

Gameten — Geschlechtszellen; sie enthalten die durch die Reduktionsteilung
halblerten elterlichen Erbsubstanzen, d. h. von jedem Erbanlagenpaar je einen
Paarling.

Gen = Erbanlage (Id).

generelle Vererbung = verschiedenmerkmalige (beterophine) Vererbung.

Genotypus = Idiotypus.

geschlechtsabhéingige Vererbung — zusammenfassende Bezeichnung fiir
geschlechtsbegrenzte, geschlechtsgebundene und geschlechtsfixierte Vererbung.

Geschlechtschromosome — die Chromosome, in denen die Erbanlagen lokali-
siert sind, welche (wenigstens bei allen héheren Tieren) iiber das Geschlecht
entscheiden.

gynephore Vererbung — dlterer unklarer Ausdruck, dessen unscharf begrenzter
Begriff im groBen ganzen mit dem Begriff der geschlechtsgebundenen Ver-
erbung zusammenfallt. .

haploid — mit einer Chromosomen- bzw. Erbanlagengarnitur versehen, die von
jedem Erbanlagenpaar nur einen Paarling besitzt. Gegensatz: diploid.

Heterochromosome — die durch GréBe, Form und Firbbarkeit von den
fibrigen Chromosomen unterscheidbaren Geschlechtschromosome.

Heterogametie — die mikroskopisch feststellbare Verschiedenheit der Gameten;
wahrscheinlich die morphologische Grundlage der Heterozygotie, d.h. der
durch das Kreuzungsexperiment erschlossenen Verschiedenheit der Gameten.
Neuerdings auch als Synonym fiir Heterozygotie gebraucht.

heterophine Vererbung — verschiedenmerkmalige Vererbung — ein Ver-
erbungstypus, bei dem eme Erbanlage (je nach den gerade wirkenden AuBen-
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faktoren und den gerade vorhandenen iibrigen Erbanlagen) bald diese, bald
jene phinotypische Ausprigung erlangen kann.

heterozygot — verschiedenanlagig; bezieht sich nur anf die beiden Paarlinge
eines Erbanlagenpaares.

Heterozygotie — Verschiedenanlagigkeit, Bastardnatur. Der Zustand eines
Lebewesens mit heterozygoten Erbanlagepaaren.

Homogametie — Gleichheit der Gameten vom zytologischen Standpunkt aus;
vgl. Heterogametie.

homologe Erbeinheiten — Erbanlagen, die zu einem Anlagenpaar gehdren
(vgl. Allelomorphe).
Homomerie — gleichsinnige oder homologe Polyidie; die Abhingigkeit eines

Merkmals von mehreren, zu verschiedenen Anlagepaaren gehorenden Erb-

anlagen, die eine gleiche oder dhnliche Wirkung haben und sich infolgedessen

in ihrer Wirkung gegenseitig verstdrken; ein Spezialfall der Polyidie.
homozygot — gleichanlagig. Gegensatz von heterozygot.

Homozygotie — Gleichanlagigkeit. Der Zustand eines Lebewesens mit homo-
zygoten Erbanlagepaaren. Lebewesen, die in simtlichen Erbanlagen gleich-
zeitig homozygot sind, kommen bei hoheren Organismen praktisch nicht vor.

Hornersche Regel, s. S. 146.

hybrid — deckt sich zum groflen Teil mit heterozygot; vgl. auch Bastard.

Hypostase — Uberdeckbarkeit, Uberdecktheit, Latenz; das Verhalten hypo-
statischer Erbanlagen.

hypostatisch — iiberdeckbar, iberdeckt; nur anzuwenden, wenn eine Erb-
anlage von einer anderen iiberdeckt wird, die nicht zum gleichen Erbanlagen-
paar gehort (vgl. recessiv). Gegensatz: epistatisch.

Id — Erbanlage, Faktor, Gen.

Idiokinese — Erbianderung; zusammenfassende Bezeichnung fiir die transitiven
Ursachen des Auftretens neuer Idiovariationen.

Idiophorie — Vererbung im strengsten Sinne des Wortes; der Vorgang, welcher
das Vorhandensein gleicher Erbanlagen (Ide) bei Vorfahren und Nachkommen
bewirkt.

Idioplasma—Erbplasma, Erbsubstanz; hat vor dem unzweckmiBigen synonymen
Wort ,,Keimplasma* auch die Prioritdt voraus.

idiotypisch — erbbildlich, anlagenbildlich; das, was durch die Erbaniagen
bedingt ist.

Idiotypus — Erbbild, Anlagenbild. Gesamtheit der Erbanlagen.

Idiovariation [abgekiirzt: Idation] — Erbvariation, Erbabweichung; das
Resultat der Idiokinese.

Induktion — unklarer Ausdruck, zum Teil identisch mit Paraphorie, zum andern
Teil mit dem Phantom der sog. Vererburg erworbener Eigenschaften.

intermediires Verhalten — ein Zustand, in dem weder Dominanz noch
Recessivitit vorliegt, sondern jeder der heterozygoten Anlagenpaarlinge etwa
zur Hilfte manifest wird.

Inzest — engste Inzucht.

Keimplasma — wenig gliicklicher Ausdruck fiir Idioplasma..

Klon — die durch ausschlieBlich ungeschlechtliche Vermehrung aus einem
Individuum erzielte Nachkommenschaft; der Klon ist gleichsam die reine
Linie (s. d.) bei solchen Organismen, die sich durch Selbstbefruchtung nicht
fortpflanzen lassen.

Kombination — Kombinationsvariation = Mixovariation.

Konduktoren — Ubertriger; Individuen, welche Erbanlagen, die sich bei ihnen
selbst nicht #uBern, auf ihre Nachkommen iibertragen.

Kontraselektion — Gegenauslese, widernatiirliche Auslese; Vermehrung der
erblichen Formen, die auf die Dauer sich doch nicht erhalten kénnen bzw.
Verminderung und Aussterben der auf die Dauer besonders erhaltungsgemaen
Erbstamme.

Koppelung— die Erscheinung, daB Erbanlagen, die nicht zu einem Paar gehoren
und die folglich unabhiingig voneinander vererben sollten (vgl. MENDELsche



Uberblick iiber die vererbungsbiologische Terminologie. 263

Regeln), die Neigung haben, in aufeinanderfolgenden Generationen h#ufiger
vereinigt zu bleiben, als der Wahrscheinlichkeit nach zu erwarten wére, d. h.
also hiufiger als in 509, der Fille.

kryptomere Faktoren — Erbanlagen, die viele Generationen hindurch latent
bleiben, weil sie sich nur beim Vorhandensein bestimmter anderer Erbanlagen-
paare manifestieren konnen.

Lamarckismus — die Lehre, welche die Stammesentwicklung der Lebewesen
durch die phantastische Annahme einer unbegrenzten Féhigkeit zu zweck-
m#Bigen Reaktionen auf alle Umwelteinfliisse zu erkliren versucht. Eine
wichtige (und unhalthare) Voraussetzung dieser Lehre bildet die sog. Ver-
erbung erworbener Eigenschaften.

Letalfaktoren — FErbanlagen, die sich nicht an bestimmten Merkmalen,
sondern an einem vorzeitigen (meist prinatalen) Tod der behafteten Individuen
erkennen lassen.

Lossensche Regel — vgl. 8. 150.

mendeln — ein Merkmal ,,mendelt*, wenn es sich entsprechend dem MENDEL-
schen Gesetz vererbt.

Mendelsches Gesetz — jede Erbanlage hat bei jeder Zeugung die Wahrschein-
lichkeit 1/,, auf das Kind fiberzugehen. Das Gesetz folgt aus der Tatsache,
daB die Vererbung auf Erbanlagepaaren beruht, deren Paarlinge sich bei der
Bildung der reifen Geschlechtszellen regelmiBig trennen (vgl. Erbanlagen-
paare).

Mendelsche Regeln — die von MENDEL 1865 entdeckten Regeln, aus denen
sich das MENDELsche (Gesetz ableiten 1a8t. 1. Uniformitétsregel: die In-
dividuen der ersten, aus der Kreuzung reiner Rassen hervorgegangenen Nach-
kommengeneration sind untereinander gleich. 2. Spaltungsregel: bei den
Individuen der zweiten Nachkommengeneration einer solchen Kreuzung
kommen die Merkmale beider GroBeltern {und zwar in einem ganz bestimmten
Zablenverhiltnis) wieder zum Vorschein. 3. Unabbhingigkeitsregel: Unter-
scheiden sich die zur Kreuzung kommenden Individuen in mehr als einem
Erbanlagenpaar, so verhalten sich die einzelnen Erbanlagenpaare mit Bezug
auf die Spaltungserscheinungen unabhiéingig voneinander. Ausnahmen von
dieser Regel kommen durch die Koppelung zustande.

Mixovariation [abgekiirzt: Mixation] — Variation, die durch das Zusammen-
spiel, durch eine bestimmte Mischung der Erbanlagen bedingt ist.

Modifikation = Paravariation,

Modifikationsfaktoren— Erbanlagen, die andere, nicht zum gleichen Anlagen-
paar gehorende Anlagen in ihrer Entfaltung beeinflussen. Weniger miBver-
stindlich erschiene mir: Mixovariationsfaktoren. -

monohybrid — von Bastardnatur in bezug auf ein Erbanlagenpaar (vgl. hybrid).

monoid — einanlagig, von einer Erbanlage (Id) abhingig.

monomer == monoid,

Mutation = Idiovariabtion.

Nachwirkung einer Modifikation = Paraphorie. .

Parakinese — Nebensinderung; Bezeichnung fiir die Ursachen der Anderung
eines Lebewesens in nichterblicher Weise. Das Resultat der Parakinese ist
die Paravariation.

parakinetische Faktoren — nebendndernde Faktoren; Einfliisse der Umwelt,
welche das Auftreten von nichterblichen Merkmalen (Paravariationen) ver-
ursachen.

Paraphorie — Nachwirkung von Paravariationen auf die nichsten Generationen.

paratypisch — nebenbildlich; nicht durch die Erbanlagen, sondern durch Um-
welteinfliisse bedingt, nichterblich.

Paratypus — Nebenbild; Gesamtheit der nichterblichen Merkmale eines Lebe-
Wesens.

Paravariation [abgekiirzt: Paration] — Nebenvariation, Nebenabweichung;
umweltbedingte, nichterbliche Abweichung.

peristatische Faktoren — die Gesamtheit der Umweltfaktoren, also idio-
kinetische plus parakinetische Faktoren.
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phéanotypisch — zum Phinotypus gehorig. ,Rein phinotypisch® ist ein
Synonym fiir paratypisch.

Phinotypus — Erscheinungsbild, Merkmalsbild ; Gesamtheit der am Individuum
realisierten erblichen (idiotypischen) und nichterblichen (paratypischen) Merk-
male.

Pisum-Typus — s. S. 46.

pleiotrope Vererbung — polyphéne Vererbung.

polygene Vererbung — polyide Vererbung.

polyhybrid — von Bastardnatur in bezug auf viele Erbanlagenpaare (vgl. hybrid).

polyide Vererbung — vielanlagige Vererbung; sie liegt dann vor, wenn ein
Merkmal von mehreren oder vielen Erbanlagepaaren zugleich in héherem Grade
abhingig ist.

Polymerie—meist als Synonym von Homomerie gebraucht, von anderen Autoren
aber auch als Synonym von Polyidie (Vielanlagigkeit).

polymorphe Vererbung — heterophiine Vererbung.

polyphéine Vererbung — vielmerkmalige Vererbung; eine Erscheinung, die
dann gegeben ist, wenn eine Erbanlage mehrere oder viele phinotypische Merk-
male gleichzeitig bedingt.

Population— Bestand (von Tieren oder Pflanzen), Bevilkerung, Zeugungskreis;
Gemenge verschiedener Erbstimme.

Priinduktion — ein nur noch selten gebrauchter Begriff, der zum Teil mit
dem Begriff der Paraphorie zusammenfallt.

Proband — Ausgangsperson; die Person, von der man bei Erforschung eines
Verwandtenkreises ausgegangen ist.

Rasse — das Wort hat zwei Bedeutungen: 1. S ystemrasse: naturwissenschaft-
lich-systematische Unterabteilung der Art. 2. Vitalrasse: die iiberindividuelle
Einheit dauernden Lebens, die durch einen miteinander in Zeugungsgemeinschaft
lebenden Kreis dhnlicher Individuen reprisentiert wird ; der dauernd fortlebende
Volkskérper.

Rassenhygiene — die Lehre von den Bedingungen der Erhaltung und der
bestmoglichen Entwicklung der Rasse. Man unterscheidet eine eliminato-
rische, geburtenhemmende Rassenhygiene, von einer elektiven,
geburtenférdernden Rassenhygiene.

Reduktionsteilung — eine Zellteilung bei der Geschlechtszellenbildung, durch
die aus der diploiden, unreifen Geschlechtszelle die haploide, reife Geschlechts-
zelle wird. Bei dieser Teilung werden die Chromosomen halbiert, d.h. die
Paarlinge der Chromosomen- bzw. Erbanlagenpaare trennen sich fiir dauernd
voneinander; auf ihr beruht deshalb das Grundprinzip des MENDELschen
Gesetzes, nach dem jede Erbanlage nur die Wahrscheinlichkeit 1/, hat, in eine
reife Geschlechtszelle hineinzugelangen.

Reifungsteilungen der Geschlechtszellen = die beiden rasch hintereinander
folgenden Zellteilungen, durch welche die reifen Geschlechtszellen entstehen;
die letzte der beiden Teilungen wird als Reduktionsteitung bezeichnet.

reine Linie — die durch dauernde ausschlieBliche Selbstbefruchtung eines Lebe-
wesens erzielte Nachkommenschaft. Die Individuen einer reinen Linie stimmen
simtlich idiotypisch miteinander vollkommen iiberein, gehoren also simtlich
zum gleichen Erbstamm (vgl. Klon).

recessiv — iiberdeckbar, iiberdeckt; nur anzuwenden, wenn eine Erbanlage
von dem zum gleichen Anlagenpaar gehérenden Partner iiberdeckt wird (vgl.
dagegen hypostatisch). Gegensatz: dominant.

Recessivitit — Uberdeckbarkeit, Uberdecktheit, Latenz; das Verhalten reces-
siver Erbanlagen.

Selektion — Auslese; Vermehrung bzw. Verminderung bestimmter erblicher
Formen durch besonders groBle (Elektion) bzw. besonders geringe (Elimination)
Fruchtbarkeit derselben.

Soma — Korper, als Gegensatz zur Erbmasse (Idioplasma).

Somation — eine Variation, die sich dem Begriffe nach im wesentlichen mit der
Paravariation deckt. UnzweckmiBige Wortbildung, da das Soma ja auch
erblich bedingte Merkmale enthilt.
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Synapsis — gewdhnlich als Synonym von Syndese gebraucht.

Syndese — die bei den Reifungsteilungen der Geschlechtszellen erfolgende paar-
weise Zusammenlegung der Chromosome; wihrend der Syndese erfolgt wahr-
scheinlich der MENDELsche Austausch der Erbanlagen.

transformierende Vererbung — heterophéine Vererbung.

X-und Y -Chromosom — die Geschlechtschromosomen.

Zea-Typus — vgl. S. 46.

Zygote — die befruchtete Eizelle, die Ausgangszelle eines neuen Lebewesens,
die durch Vereinigung der beiden Gameten (der Ei- und Samenzelle), d. h. also
durch die Vereinigung der beiden halbierten elterlichen Erbmassen ent-
standen ist.

Uberblick iiber die vererbungspathologische Literatur.

Eine Literaturiibersicht, die einem einfithrenden Lehrbuch bei-
gegeben wird, kann nur den Zweck haben, dem Leser das Auffinden
der wichtigsten Arbeiten, die ndsher in das behandelte Gebiet ein-
filhren oder die Grundlage der vorgetragenen Anschauungen bilden,
zu erleichtern. Von dieser Idee habe ich mich bei der Aufstellung
einer Ubersicht iiber die Literatur der allgemeinen Vererbungspathologie
leiten lassen. Ich habe mich demgemi mit gewollter Ausschliefllich-
keit auf die Anfithrung solcher Werke beschrinkt, die mir entweder
zum weiteren Eindringen in Einzelfragen der Vererbungspathologie
besonders geeignet erscheinen, oder die ich fir grundlegend halte fiir
die ErschlieBung unseres Wissensgebietes. Um dem Leser die Aus-
wahl aus den zitierten Werken noch weiter zu erleichtern, habe ich
den meisten Arbeiten eine kurze Notiz iiber ihre Bedeutung oder ihren
Inhalt beigefiigt.

Ich habe mich dieses Mal aber nicht nur auf die allgemein-
vererbungspathologische Literatur beschrinkt, sondern habe auch ein
ziemlich umfangreiches Verzeichnis iiber die Literatur der speziellen
Vererbungspathologie angefiigt, in der Annahme, daf ein wesentlicher
Teil der Leser sich gerade fiir Einzelfragen interessieren wird. Auch
hierbei habe ich mich auf das Notwendigste beschrinkt. Vor allem
war es mein Bestreben, diejenigen Arbeiten aufzuziéhlen, die direkt
vererbungsbiologisch orientiert sind, und die spezielle Zusammen-
stellungen" der Vererbungsliteratur des betreffenden Leidens bringen.
Fiir sehr viele idiotypische Leiden liegt aber noch keine zusammen-
fassende Bearbeitung vor, sondern nur Kasuistik. In solchen Fallen
habe ich eine oder einige wenige der jiingsten Arbeiten angefiihrt,
von denen aus man die weitere Spezialliteratur wird finden koénnen.
Bei dem groBlen Umfang, den die vererbungspathologische Literatur
allmahlich annimmt, bilde ich mir nicht ein, in jedem Fall die wichtigste
Arbeit auch wirklich gefunden zu haben. Hier oder dort werden Liicken
offen geblieben sein. Um so lebhafter mochte ich die Kollegen bitten,
mir einschligige Arbeiten als Sonderdrucke zuzusenden (Miinchen,
Bavariaring 47, oder Dermatologische Poliklinik, Pettenkoferstrafie), da-
mit es mir moglich wird, die Zahl solcher Liicken auf ein Minimum
zu reduzieren.
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Allgemeines.
AmmoxN, O1ro: Die Gesellschaftsordnung. 3. Aufl. Jena 1900.
— Die natiirliche Auslese beim Menschen. Jena 1893. — (Teilweise veraltet,

trotzdem noch lesenswert.)

BatesoN, W.: Mendels Vererbungstheorien. Leipzig 1914. — (Das klassische
englische Lehrbuch der Vererbungsbiologie; enthilt auch einen Abdruck der
Mendelschen Originalarbeiten.) ’

BAUER, Jurius: Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 2. Aufl.
Berlin 1921. — (AuBerordentlich reichhaltige Sammlung konstitutionspatholo-
gischen Literaturmaterials.)

Baur, Erwin: Einfithrung in die experimentelle Vererbungslehre. 3. Aufl.
Berlin 1920. — (Zur ersten Einfithrung in die moderne Vererbungslehre ganz
besonders geeignet.)

Baur, FiscHER, LENz: Grundril der menschlichen Erblichkeitslehre und
Rassenhygiene. 2. Aufl. Miinchen 1923. — (In diesem grundlegenden zwei-
bandigen Werk werden auch die hier nur aphoristisch angedeuteten Probleme
der menschlichen Auslese und der Rassenhygiene ausfiihrlich abgehandelt.)

BraguckER, WiLHELM: Die Entstehung der Eugenik in England. Hildburg-
hausen 1917. — (Gute historische Arbeit.)

DarwiN, CHarLes: Die Entstehung der Arten. Ubersetzt von Carus. Stuttgart
1876. :

— Die Abstammung des Menschen und die geschlechtliche Zuchtwahl. Uber-
setzt von Carus. Stuttgart 1883. 3

— Das Variieren der Tiere und Pflanzen im Zustande der Domestikation. Uber-
%?,tzt von Carus. Stuttgart 1906. — (Grundlegende, immer noch lesenswerte

erke.)

FiscHER, EUGEN: Die Rehobother Bastards und das Bastardierungsproblem beim
Menschen, Jena 1913. — (Klassische Untersuchungen zur Kenntnis der
Wirkung menschlicher Rassenmischung.) _

GavroN, Fraxors: Genie und Vererbung. Ubersetzt von Neurath. Leipzig 1910.
— (Grundlegendes Werk tiber die Erblichkeit der Begabung und iiber die
Rassenhygiene.)

Gopoparp, H. H.: Die Familie Kallikack. Langensalza 1914. — (Beitrag zur
Kenntnis der Vererbung psychischer Minderwertigkeit und ihrer Bedeutung
fiir die Allgemeinheit.)

GorpscavipT: Einfithrung in die Vererbungswissenschaft. 3. Aufl. Leipzig 1920.

GroTIAEN, A.: Geburtenriickgang und Geburtenregelung. 2. Aufl. Berlin 1920.
— (Ausfiihrlichste Arbeit tiber den Geburtenriickgang.)

v. GRUBER, Max: Ursachen und Bekampfung des Geburtenriickgangs im Deutschen
Reich. Miinchen 1914. — (Besonders gute Darstellung der mit dem Geburten-
riickgang zusammenhingenden rassenhygienischen Probleme.)

— u. ErnsT RUDIN: Fortpflanzung, Vererbung, Rassenhygiene. 2. Aufl. Miinchen
1911. — (Teilweise veraltet, aber wertvolle Materialsammlung.) - .

Harcrgr, VarenTin: Allgemeine Vererbungslehre. Braunschweig 1911. — (Géht
besonders ausfiihrlich auf die zytologischen Fragen ein.)

HanseN, Grore: Die drei Bevolkerungsstufen. Ausg. von Dr. H. KRAEMER.
Miinchen 1915. — (Wichtige Arbeit, trotz ihrer Irrtiimer.)

Harrnacks, WmmeLMm: Zur Verteilung der Schultiichtigen auf die sozialen
Schichten. Zeitschr. f. piadag. Psychol. u. exp. Piadag. 1917. — (Zur Frage
der Korrelation zwischen sozialer Lage und Krbwert.)

voN HorrmaNy, GEza: Die Rassenhygiene in den Vereinigten Staaten von
Nordamerika. Miinchen 1913. )

— Das Sterilisierungsprogramm in den Vereinigten Staaten von Nordamerika.
Arch. {. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 11. 1914. — (Ausfiihrliche Dar-
stellungen der -in Amerika besonders populiren eliminatorischen Rassen-
hygiene.)

Horrmany, HERMANN: Vererbung und Seelenleben. Berlin 1922, — (Zusammen-
fagsende Darstellung der Vererbung bei Geisteskrankheiten.)
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JoHANNSEN, WiLHELM: Elemente der exakten Erblichkeitslehre. Jena 1809. —
(Grundlegendes Werk, das auch die Variationsstatistik ausfiihrlich bertick-
sichtigt.)

Lenz, Frirz: Uber die krankhaften Erbanlagen des Mannes und die Bestimmung
des Geschlechts beim Menschen. Jena 1912. — (Grundlegende Arbeit tiber
die geschlechtsgebundene Vererbung und tiber die wissenschaftlichen Funda-
mente der Rassenhygiene.)

— Rassewertung in der hellenischen Philosophie. Arch. f. Rassen- u. Gesell-
schaftsbiol. Bd. 10.

— Die Bedeutung der statistisch ermittelten Belastung mit Blutsverwandtschaft
der Eltern. Miinch. med. Wochenschr. 1919, Nr. 47.

— REine Erklirung des Schwankens der Knabenziffer. Arch. f. Rassen- u. Ge-
sellschaftsbiol. Bd. 11, S. 629, 1914/15.

LuNpBORG, H.: Medizinisch-biologische Familienforschungen innerhalb eines
2232 kopfigen Bauerngeschlechts in Schweden. Jena 1913. — (Beitrag zur
Kenntnis der Vererbung psychischer Minderwertigkeit und ihrer Bedeutung
fir die Allgemeinheit.)

Martrus, Frieprica: Konstitution und Vererbung in ihren Beziehungen zur
Pathologie. Berlin 1914. — (Grundlegendes Werk der Konstitutionspathologie.)

MeNDEL, JOHANN (GREGOR): Versuche itber Pflanzenhybriden, 1865. — (Ab-
gedruckt in Bateson: Mendels Vererbungstheorien, und in: Ostwalds Klassiker
der exakten Wissenschaften 121.)

Moreaxw, Th. H.: Die stoffliche Grundlage der Vererbung. Deutsche Ausgabe
von H. NaceETsEEIM. Berlin 1921. — (Zusammenfassende Darstellung der
bisherigen Ergebnisse der Drosophila-Experimente Morgans und seiner Schiiler.)

Niceroro, ALFREDO: Die Anthropologie der nichtbesitzenden Klassen. Leipzig
1910. — (Zur Frage der Korrelation zwischen sozialer Lage und Erbwert.)

v. PraunpLER: Uber Wesen und Behandlung der Diathesen im Kindesalter.
Verhandl. d. 28. dtsch. Kongr. f. inn. Med., Wiesbaden 1911.

PraTr, Lupwie: Selektionsprinzip und Probleme der Artbildung. 3. Aufl. Leipzig
1908. — (Griindliche Darstellung der Selektionslehre.)

— Vererbungslehre. Leipzig 1913.

PratoN: Staat. Ins Deutsche iibertragen von KArL PREISENDANZ. Jena 1909. —
(Grundlegung einer Gesetzgebung, ‘die von rassenhygienischen Ideen getragen
wird.)

PrLoETZ, ALFRED: Die Begriffe Rasse und Gesellschaft und die davon abgeleiteten
Disziplinen. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. 1904, — (Begriindung der
Rassenhygiene als einer eigenen Disziplin.)

— Sozialanthropologie. Kultur der Gegenwart IIL. V. Bd. ,,Anthropologie™.
Berlin u. Leipzig 1920. — (Das Werk unterrichtet auch iiber die Frage der
Korrelation zwischen sozialer Lage und Erbwert.)

ScHarLMAYER, WinaELM: Vererbung und Auslese (im Lebenslauf der Vélker).
3. Aufl. Jena 1918. — (Erste groBe systematische Darstellung der Rassenhygiene.)

StemeNs, HErmaNNy WERNER: Biologische Terminologie usw. Arch. f. Rassen-
u. Gesellschaftsbiol. Bd. 12, S. 257. 1916/17.

— Grundziige der Rassenhygiene und der Bevolkerungspolitik. 2. Aufl. Miinchen
1923.

— Uber Geschlechtsabhingigkeit erblicher Krankheiten. Virchows Arch. {. pathol.
Anat. u. Physiol. Bd. 240, S. 530. 1923.

— Die Zwillingspathologie. Thre Bedeutung, ihre Methodik, ihre bisherigen Er-
gebnisse. (Erscheint im Laufe des Jahres.)

SomMMER, RoBERT: Familienforschung und Vererbungslehre. 2. Aufl. Leipzig 1922.

StEinmETZ, S. R.: Der Nachwuchs der Begabten. Zeitschr. f. Sozialwiss.
1904, — (Zur Frage der Korrelation zwischen sozialer Lage und Erbwert.)

THEILHABER, F. A.: Der Untergang der deutschen Juden. Miinchen 1911.

-— Das sterile Berlin. Berlin 1913.

Uber den gesetzlichen Austausch von Gesundheitszeugnissen vor der Eheschliefung
und iiber rassenhygienische Eheverbote. Herausgegeben von der Berliner Ges.
f. Rassenhygiene. Miinchen 1917.
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WeinBERG, WILBELM: Weitere Beitrige zur Theorie der Vererbung. Arch. f.
Rassen- u. Gesellschaftshiol. Bd. 9, S. 694. 1912,

— Auslesewirkungen bei biologisch-statistischen Problemen. Ebenda Bd. 10,
S. 417 u. 557. 1913.

WEeIsMANN, AUGUST: Vortrage iiber Deszendenztheorie. dJena 1914, — (Alteles
klassisches Werk, noch sehr lesenswert)

ZIEg_LER H. E.: Die Vererbungslehre in der Biologie und in der Soziologie.
ena 1918.

Zeitschriften.

Archiv fiir Rassen- und Gesellschaftsbiologie. — (Das fiihrende Organ
der wissenschaftlichen Rassenhygiene in Deutschland.)

Zeitschrift fir induktive Abstammungs- und Vererbungslehre. —
(Das fithrende deutsche Organ der experimentellen Erblichkeitslehre.)

Journal of Genetics. — (Englische Zeitschrift fiir Vererbungslehre.)

Genetics. — (Fiihrende amerikanische Zeitschrift fiir Vererbungslehre.)

Journal of Heredity. — (Amerikanische, reich illustrierte Monatsschrift.)

Hereditas. — (Skandinavisches Organ fiir Erblichkejtslehre.)

Spezielles 1).
1. Haut.

Aupry ET DArovus: Sur une atrophie héréditaire et congénitale du tégument
palmaire (Brachydermie palmaire congénitale). Ann. de dermatol. et de
syphiligr. 1900, S. 781.

BarranTyNE and ELpER: Tylosis palmae et plantae. Brit. med. journ. 1898, S. 1132.

Baver, A. W.: Heredofamilidre Leukonychie und multiple Atherombﬂdung der
Kopfhaut. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionslehre Bd. 5, S. 47. 1919.

BerrMaNN: Die MiBbildungen der Haut. Jena 1912. (Literatur!)

— Uber die Poikilodermia atrophicans vascularis. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis
Bd. 129, 8. 101. 1921.

Borrex: Ein Fall familisren angioneurotischen Odems, kompliziert mit Tetanie.
Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 63, S. 360. 1919.

Boserrini: Sur deux cas de pseudom]hum colloide familial. Ann. de dermatol.
et de syphiligr. 1906, S. 751.

Burrocr: Chronic hereditary trophoedema. Treasury of human inheritance
Bd. 2, S.32. 1909.

— Angioneurotic Oedema. Treasury of human inheritance Bd. 3, S. 38. 1909.

CassirER: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. Berlin 1912,

DaveNPORT: Degeneration, Albinism and Imbreeding. Science, N.S. Bd. 28,
S. 454. 1908.

DreseL: Inwiefern gelten die Mendelschen Vererbungsgesetze in der menschlichen
Pathologie ? Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 224, S. 256. 1917.

Dusors: Angiokeratom und Pernionen. (Demonstration.) Korresp.-Blatt f. Schweiz.
Arzte 1914, Nr. 47.

EBsTEIN: Angeborene familidre Erkrankung der Nigel. Dermatol. Wochenschr.
Jg. 68, S.113. 1919.

— Familiires Vorkommen von Verdickung der Endphalangen (Trommelschlagel-
finger). Med. Klinik 1920, S. 1341.

Fiscagr, Eugen: Ein Fall von erblicher Haararmut und die Art ihrer Vererbung.
Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbiol. Bd. 7, S. 50. 1910.

Frscrer, Hans: Familidr-hereditires Vorkommen von Keratoma palmare et
plantare, Nagelverdnderungen, Haaranomalien und Verdickung der End-
glieder der Finger und Zehen in fiinf Generationen. (Die Beziehungen dieser
Veréinderungen zur inneren Sekretion.) Dermatol. Zeitschr. Bd. 32, S. 114. 1921.

FriepmAny: Uber einige seltene Nagelerkrankungen. Arch. f. Dermatol. u.
Syphilis Bd. 135, S. 161. 1921.

1) Die Literaturangaben, welche sich auf zwillingspathologische Befunde be-
ziehen, sind fortgelassen; sie sind in meiner ,,Zwillingspathologie* zu finden.
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FruminsHOorz: Un cas de malformation cutané a type cicatriciel héréditaire.
Apn. de dermatol. et de syphiligr. 1907, S. 194.

FurpEi: Studien iiber Vererbung von Hautkrankheiten. IV. Porokeratosis Mibelli.
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis 144, 6. 1923.

GALEWSKY: Beitrage zur Atiologie des Lichen ruber. (Familidrer Lichen ruber,
Lichen ruber unter Ehegatten, Lichen ruber und Reizung.) Arch. f. Dermatol.
u, Syphilis Bd. 129, S. 484.

— Uber Dermatitiden durch Terpentinersatz. Dermatol. Wochenschr. Jg. 74,
S. 273. 1922. .

GiAnssLEN: Die Kosinophilie bei der Migrine. Med. Klinik 1921, 8. 1232.

GARTNER: Das Fehlen der oberen lateralen Schneidezihne und die kongenitale
Syphilis. Dermatol. Wochenschr. Jg. 72, S. 505. 1921.

Gassmany: Histologische und klinische Untersuchungen iiber Ichthyosis und
ichthyosiforme Krankheiten. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, Erg.-Heft 1904.

G08sAGE, A. M.: The inheritance of certain human abnormalities. Quart. journ.
of med. 1908, Bd. 1, S. 331.

Grar: Caspers Wochenschr. 1836, S. 225.

Havmer: Die Bedeutung der Vererbung fiir die Haut und ihre Erkrankungen.
10. Kongr. d. Dtsch. Dermatol. Ges. 1908.

— Uber die Mendelsche Vererbung beim Menschen. Med. Klinik 1912, S. 1033.

HeceT: Ein Fall von erblicher Schleimdriisenhypertrophie im Munde. Arch. f.
Dermatol. u. Syphilis Bd. 130, 8. 301. 1921.

Herrer: Uber familidre Ichthyosis. Minch. med. Wochenschr. 1921, S. 34.

. HeENLE: Studien iiber Vererbung von Hautkrankheiten. ITI. GefdBmiler und
Teleangiektasien. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 143, S.461. 1923.

Hrusineer: Hals-Kiemen-Fisteln von noch nicht beobachteter Form. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 29, S. 358. 1864.

HozrsTra: Uber die familiire Neurofibromatosis mit Untersuchungen iiber die
Haufigkeit von Hereditit und Malignitéit bei der Recklinghausenschen Krank-
heit. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S.79. 1922.

Jasrowskr: Uber Albinismus des Auges im Zusammenhang mit den Vererbungs-
regeln. Deutsche med. Wochenschr. 1920, S. 708. .

JapassoEN: Hyperkeratosis palm. et plant. Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte
1910, S. 1168.

JanovskY: Drei Fille familiszrer Hautatrophie (Poikiloderma atrophicans).
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 130, S. 388. 1921.

Kantorowicz: Die Progenie und ihre Vererbung. Dtsch. Monatsschr. f. Zahn-
heilk. 1915, H. 3.

KonLer: Ein Beitrag zur Onychogryphosis symmetrica congenita et hereditaria.
Miinch. med. Wochenschr. 1909, S. 661.

KyrLE: Urticaria chronica cum pigmentatione. (Demonstration.) Arch. f. Der-
matol. u. Syphilis Bd. 133, 8. 63.

Larox et VmLEMONTE: Blepharochalasis néréditaire avec dacryo-adenoptose.
Arch. d’opht. Bd. 26, S. 639. 1906.

Leven: Stammbaum einer Ichthyosisfamilie nebst Bemerkungen iiber die Ver-
erbungsart der Ichthyosis. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 139, S. 117. 1922.

LEwaNDOWSKY u. Lurz: Ein Fall einer bisher nicht beschriebenen Haut-
erkrankung (Epidermodysplasia varuciformis). Arch. f. Dermatol. u. Syphilis
Bd. 141, 8. 193. 1922.

Lewy: Beitrag zur Kenntnis der kongenitalen Trommelschligelfinger. Med.
Klinik 1921, S. 845. '
Mavrwer: Uber familidr auftretendes letales Krankheitsbild mit Blasenbildung
(Pemphigus hereditarius). Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 22, 8. 15. 1921.
MerrowskY u. Bruck: Uber die Vererbung und Atiologie der Muttermaéler.

Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 1048.

— u. Levex: Tierzeichnung, Menschenscheckung und Systematisation der Mutter-
maler. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 134, S. 1.

Mexnsg: Uber Hypertrichosis lanuginensis s. primaria. Beitr. z. pathol. Anat. u.
z. allg. Pathol. Bd. 68, S. 486. 1921.
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MiceELSON: Zum Kapitel der Hypertrichosis. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. Bd. 100, S. 66. 1885.

MirscrER: Zwei Fille von kongenitaler familidrer Acanthosis nigricans, kombi-
niert mit Diabetes mellitus. Dermatol. Zeitschr. Bd. 32, S. 276. 1921.

Mmorveow: Uber Granulosis rubra nasi und iiber Miliaria cristallina und alba.
Diss. Bern 1906.

MORICHAU - BEAUCHANT et BEssONNET: Le Xanthom héréditaire et familial.
Ses relations avec la diathese biliaire. Arch. génér. de méd. Bd. 192, S. 2313.
1903.

NicorLE et HarrerE: Sur un cas de dystrophie unguéale et pilaire familiale.
Ann. de dermatol. et de syphiligr. 1895, S. 675 u. 804.

Pavrsen: Uber Pygmieneigenschaften bei anderen Volkern und ihre Bewertung
fiir die Entwicklungsgeschichte des Menschen. Arch. f. Anthropologie Bd. 19,
S. 41.

PrarsoN, NerTLESEIP and UseER: A Monograph on albinism in man. London
1913.

PerrEN: Ein Fall von multiplen, symmetrischen, hereditiren Lipomen. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 147, S. 560. 1897.

QUINCKE: er akutes umschriebenes (Odem und verwandte Zustinde. Med.
Klinik 1921, S. 675.

Rivers: Three clinical studies in Tuberculous predisposition. London 1917.

Roramunp: Uber Katarakten in Verbindung mit einer eigentiimlichen Haut-
degeneration. Arch. f. Ophth. Bd. 14, S. 159. 1868.

Ruscm: Familidre Carcinomerkrankung. (Demonstration.) Arch. f. Dermatol. u. .
Syphilis Bd. 133, S. 125.

ScamiDT: Beitrige zur Xanthomfrage. Arch. d. Dermatol. 140, 408. —

SEYFARTH: Beitrige zum totalen Albinismus, seine Vererbung und die Anwen-
dung der Mendelschen Vererbungsgesetze auf menschliche Albinos. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 228, S. 483. 1920.

Siemens: Uber Vorkommen und Bedeutung der gehiuften Blutsverwandtschaft
der Eltern bei den Dermatosen. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 132. 1921.

— Zur Kenntnis der sog. Ohr- und Halsanhinge (bronchiogene Knorpelnaevi).
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 132, 8. 186. 1921.

— Uber rezessiv geschlechtsgebundene Vererbung bei Hautkrankheiten. Arch.
f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 137, S. 69. 1921.

— Uber Keratosis follicularis. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 139, S. 62. 1922.

— Uber die Differentialdiagnose der mechanisch bedingten Blasenausschlige,
mit Beitragen zur Kasuistik der sog. Epidermolysis bullosa (Bullosis mechanica
symptomatica und Bullosis spontanea congenita) und der hereditdren Derma-
titis herpetiformis. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 139, S. 80. 1922.

— Studien iiber Vererbung von Hautkrankheiten. I. Epidermolysis bullosa
hereditaria (Bullosis mechanica simplex). Arch. f. Dermatol. u. Syphilis
Bd. 139, S. 45. 1922,

— Studien iiber Vererbung von Hautkrankheiten. II. Hydroa vacciniforme.
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 140, S. 314. 1922.

— Studien tiber Vererbung von Hautkrankheiten. V. Atherom. Arch. f. Der-
matol. u. Syphilis 1923.

— Literarisch-statistische Untersuchungen iiber die dystrophische Form der sog.
Epidermolysis. Arch. f. Dermatol. Bd. 143, S.390. 1923.

— Uber die Bedeutung der Erbanlagen fiir die Entstehung der Muttermaler.
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. (Noch nicht im Druck erschienen.)

— und Hu~orp: Zwillingspathologische Untersuchungen der Mundhéhle. Arch.
f. Dermatol. (Noch nicht im Druck erschienen.)

SprrzER: Zur Kenntnis der Darierschen Krankheit. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis
Bd. 135, 8. 362.

Serinz: Uber angeborene Nagelanomalien. Dermatol. Wochenschr. Jg. 68,
S. 337. 1919.

— Cautis verticis gyrata (Jadassohn-Unna). Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 132,
S. 281, 1921.
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Surron: Journ. of cut. a. gen. dis. Bd. 29, S. 480.

Urrmany: Fall von Vitiligo auf hereditar-familidrer Grundlage. (Demonstration.)
Wien. klin. Wochenschr, 1910, S. 524.

VaLUDE et Dupos: Lentigo malignas der Lider. Bull. de la soc. d’opht. de Paris
1906.

Wira: Pseudoxanthoma elasticum. (Demonstration.) Dermatol. Zeitschr. Bd. 31
S. 42, 1920.

2. Augen, Ohren.

AvprucET: Uber die Vererbung von Obraffektionen. Miinch. med. Wochenschr.
1922, S. 294.

AxDrassy: Ein Beitrag zur Vererbung der Katarakt. Klin. Monatsbl. f. Augen-
heilk. Bd. 66. 1920.

Aprr: Nystagmus und Kopfwackeln. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 63,
S. 565. 1919.

Asavama: Vererbung von Kryptophthalmus. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk.
Bd. 2, S. 346. 1906.

Bagrra: Ein weiterer Beitrag zur Vererbung der familidren Sehnervenatrophie.
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 66. 1920.

Bacmsterz: Uber eine neue Form familizrer Hornhautentartung. Klin. Monatsbl.
f. Augenheilk. Bd. 63, S. 387. 1919.

BecgEr: Zwolf Fille doppelseitiger Degeneration der Macula lutea. Klin, Monatsbl.
f. Augenheilk. Bd. 66. 1920.

Besr: Die Anatomie der senilen ,,Macula® (der senilen Form der Heredodegene-
ration), Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 67, 8. 551. 1921.

Boerm: Uber einen eigentiimlichen Fall von Retinitis pigmentosa mit Atrophie
der Aderhaut (Atrophia gyrata chorioidea et retinae). Klin. Monatsbl. f,
Augenheilk. Bd. 63, S. 381. 1919.

Boxp: On heterochromia Iridis in Man and Animals. Journ. of genetics Bd. 2,
S.99. 1912.

CecHETTO: Dell’ anoftalmo congenito familiare. Arch. di ottalmol. Bd. 27. 1920.

CravsEN: Heredodegeneration der Macula. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 67.
1921. : .

— Typisches beiderseitiges hereditdres Maculakolobom. Klin. Monatsbl. f. Augen-
heilk. Bd. 67, S. 116, 1921.

— Das Wesen der Kurzsichtigkeit im Lichte der heutigen Vererbungslehre.
Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 532.

— Zur Vererbung der Rot-Griin-Blindheit. Minch. med. Wochenschr. 1921,
S. 1405.

— Aniridia congenita und Hereditdt. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 67. 1921.

CoeN u. MagNus: Untersuchung von 5000 Schulkindern in bezug auf Farben-
blindheit. Zentralbl. f. Augenheilk. 1878, S. 97.

CooPER: A series of cases of congenital ophthalmoplegia externa (nuclear para-
lysis) in the same family. Brit. med. journ. 1910, S. 917.

CrzrriitTzer: Die Vererbung von Augenleiden. Berlin. klin. Wochenschr, 1912,
8. 2070.

DéprruEN: Uber die Vererbung von Farbensinnstorungen Arch. f. Augenheilk.
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Kondition 15, 94.
Konduktoren 117.

kongenital 72.

konnatal 72.

Konstellation 94.

Konstitution 9, 15, 24, 28ff., 94.
— anomale 11.

— erbliche 14, 15.

— erworbene 14, 15.

— hypertonische 22.

— idiotypische 14, 15.

— paratypische 14, 15.

— sympathicotonische 23.

-~ vagotonische 23.
Konstitutionsanomalien 10, 14.
Konstitutionsmerkmale 11.
Konstitutionsstatus 11.

Konstitutionssymptome 9, 11, 14, 33.
Kontinuitat des Idioplasmas 64, 67, 68.

Kontraselektion 188, 192ff.
Koppelung 49, 58.
Koérpergrofie 122.
Korperverfassung 15.
Korrelation 27, 28, 164.
Korrelationskoeffizient 165.
Krankheiten 4, 5, 12.

— Erblichkeit von 77.

— familidre 128.

— idiodispositionelle 40, 179.
— idiotypische 39.
Krankheitsbereitschaft 13.
Krankheitssymptome 35.
Kretinismus 178.

Kropf 156, 174, 180.

Lamarckismus, Bedeutung des 87.
Lebistes 160.

Letalfaktoren 126, 150.
Leptinotarsa 183.
Lokaldisposition 36.

Lossensche Regel 150.

Luxatio coxae 158.

Lygaeus 60, 61, 62.

Manifestationsschwankung 119ff., 136.

Manifestationsschwund 123.
Manifestationstermin 122, 136.
Massenstatistik 137.

Mendelsches Gesetz 40, 65ff., 71.
Merkmale, Erblichkeit der 74.
Mirabilis 40£f.

MiBbildung 5, 6.

Mixovariation 58, 92, 168.
Mixovariabilitdt 92, 119, 122, 136.
Modaldisposition 36.
Modifikation 94.

musikalisches Talent 122.
Mutation 3, 94.

Myoclonusepilepsie 131, 133.
Myopie 122.

Naevi 8, 171.

— chondrosi 168.

Nebenbild 4.

Neuauftreten einer krankhaften Erb-
anlage 124.

nichterblich 2, 72.

Norm 5.

Ohrlappchen 8.
Ohrmuschel, abstehende 8.
Ohr, Wildermuthsches 8.
Organdisposition 37.

Parakinese 91, 92, 93, 94, 198.

Paraffin 73.

Paraphorie 80, 91, 93, 94.

paratypisch 72.

Paratypus 4, 89, 94.

Paravariabilitat 119, 121, 136.

Paravariation 75ff., 91, 93, 94.

Pemphigus 179.

Personalbogen, erbbiographischer 107.

Phinotypus 4, 10, 89, 94.

Pisumtypus 46,

Pityriasis versicolor 179.

Pleiotropismus 94.

Polyidie, heterologe und homologe 50,
94, 1661f.

Polyphinie 94, 162ff.

Polymerie 94.

Polymorphismus 94.

Porokeratose 113, 114, 115, 152.

Presence-Absence-Formulierung 45.

Primula sinensis 73.

Proband 97, 100.

Probandenmethode 139.

Proletarisierung 194, 196.

Psoriasis 178, 179.

Pyrrhocoris 61, 62.

Rasse 5, 181.

— nordische 8.

— pathologische 5.

— weille 197.
Rassendisposition 32, 33.
Rassenhygiene 2061f.
Rassenkreuzung 49.
Rassenpathologie 95.
Rassenzugehérigkeit 176.
Recklinghausensche Krankheit 154.
Reduktionsteilung 54.
Rezessivitat 44, 45, 68.
Rontgenstrahlen 184, 203.

Schénheit 122.
Selektion 83ff., 87, 183, 187if., 204.
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Selektion, elektive 188.
— eliminatorische 188.
— fekundative 188.
Sexualproportion 63.
Siedlungspolitik 210.

Siemens, Familie 99, 100, 103, 168, 194.

Sklerose, tuberose 171.

Skrofulose 19.

Soma 89, 94.

Sozialdisposition 36.

Stammbaum 97ff., 106.

Sta’ous a,naphyla,ctlcus 22.
- arthriticus 20, 21.

- asthenicus 16, 17.

— cerebralis 23.

— degenerativus 22.

- digestivus 23.

— exsudativus 11, 19ff., 23.

~— hypoplasticus 17.

-— idiosyncrasicus 22.

— infantilis 17.

— muscularis 23.

— respiratorius 23.

— thymico-lymphaticus 17.
thymicus 17.

Stereoplasma 80.

Steuern 209.

Symbiose 8.

Syndaktylie 124, 161.

Syndese 54, 57.

Syphilis (Lues) 184, 203.

— konstitutionelle 13.

Taubstummbheit 133, 137, 138, 174.
Temporaldisposition 37.

Therapie erblicher Krankheiten 198ff.

Tiere, domestizierte 8.

Tremor 123.

Tropenklima 184, 185.
Tuberkulose 16, 17, 178, 179, 184.
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Uberempfindlichkeit 10, 13, 14.
Ursache 1.

Variation 7.

Vererbung 3, 93, 94.

— direkte 142, 166.

- dominant-geschlechtshegrenzte
1521£f.

— dominant-geschlechtsgebundene
1411f.

- erworbener Eigenschaften 78ff.

— generelle 94.

— geschlechtsabhéngige 141, 161, 163.

— geschlechtsfixierte 159ff.

— heterophéne 168ff.

— kollaterale 132.

- polyide 50, 1661f.

— polyid-geschlechtsbegrenzte 159.

— polyphane 51, 162ff.

— recessive 127 ff.

—- recessiv-geschlechtsbegrenzte 158.

— recessiv-geschlechtsgebundene 145.

— transformierende 94.

Vererbungsregel, entwicklungsgeschicht-
liche 51.

Verwandtenehen 205.

Verwandtschaftstafel 106.

Vitiligo 179.

Wildermuthsches Ohr 8.
Wunderblume s. Mirabilis jalapa.

Xeroderma pigmentosum 115, 137.

Zahnanomalien 170.

Zeatypus 486.

Zertation 64.

Zwillinge 181.

— eineiige 70, 71, 74, 96.
Zwillingspathologie 31, 96, 165, 166.
Zygote 41.
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