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Neuere Ergebnisse der Vererbungsforschung
in der Medizin

von

Prof. A. Voert
Direktor der Universitdts-Augenklinik Ziirich

(Mit 17 Figuren)

Hochgeehrte Versammlung !
Meine Damen und Herren!

Die Biologie des verflossenen Jahrhunderts stand im Banne
des Darwinismus, der Lehre Darwins von der Evolution der Arten.
Mit der Jahrhundertwende setzt der Mendelismus ein, der die Er-
forschung der Erbgesetze zum Ziele hat.

Im Zentrum des Darwinismus stand die Variation. Varia-
tion ist Abweichung der Eigenschaften des Nachkommen von den-
jenigen des Elters. Nach Darwin kann die Variation fiir Indivi-
duum und Art entweder giinstig oder nachteilig oder endlich
indifferent sein. Ist sie giinstig, so ist die Folge Auslese, ist sie
ungiinstig, so bedingt sie Ausmerzung. Grundbedingung fiir die Giil-
tigkeit dieser Lehre ist die Vererbbarkeit der Variation. Mit
dieser Vererbbarkeit steht und fallt der Darwinismus. Denn wie
sollte eine Variation auslesend oder ausmerzend wirken konnen,
wenn sie nicht vererbbar wire? Aber gerade diese Voraussetzung
der Darwinschen Lehre, die Vererbbarkeit der Variation, ist weder
von DarwIN noch von seinen Schiilern jemals genauer untersucht
worden. KEs fehlte also der Evolutionslehre ein wichtiges Funda-
ment. Und als zu Ende des verflossenen Jahrhunderts die Stimmen
des Zweifels an der Richtigkeit des von der ganzen biologischen
Welt eingeschlagenen Weges sich mehrten, als man bemerkte, dass
die vielen Hypothesen und Hilfshypothesen, die sich auf den Dar-
winismus stiitzten, die Forschung nicht mehr weiter zu bringen
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vermochten, als jene Lehre Lamarcks von der Vererbung erwor-
bener Eigenschaften sich als triigerisch erwies, da begann man
zu den Ausgangspunkten des Darwinismus zuriickzukehren.

Die Vererbbarkeit der Variation, dieses Fundament jeder Ent-
wicklungslehre, fand ihre erste Priifung. Diese Riickkehr hat sich
in der Folgezeit als ungeahnt fruchtbar erwiesen. Eine neue, bald
uniibersehbare Wissenschaft ist seit 1900 entstanden, die experi-
mentelle Vererbungs-Physiologie und -Pathologie. Hatte der Dar-
winismus im Studium der Evolution, der Weiterentwicklung, gegipfelt,
so hatte die neue Richtung umgekehrt zunichst die Ermittlung
jener Ursachen zum Ziel, welche die Konstanz der Arten ga-
rantieren, also letzten Endes die Erforschung der Erbgesetze. Ohne
ihre Kenntnis ist Evolution als Wissenschaft nicht denkbar.

Ein erstes, wichtiges Ergebnis war das, dass die Variation
nicht, wie der Darwinismus angenommen hatte, eine Wesenseinheit
* darstellt, sondern sie entpuppte sich bald als ein Sammelbegriff, zu-
sammengesetzt in der Hauptsache aus drei verschiedenen Faktoren,
erstens aus der nichterblichen, durch &ussere Einfliisse entstehenden
sogenannten Paravariation, zweitens aus der durch die geschlecht-
liche Mischung bedingten, erblichen Mixovariation und drittens aus
der ebenfalls erblichen Keimvariation, auch Mutation oder Idio-
variation genannt. Nur die erblichen Variationen konnten fiir die
Erhaltung der Art in Betracht fallen, und es ergab sich infolge-
dessen sofort die Frage nach den Gesetzen ihrer Weiterleitung.
Sie wissen, meine Damen und Herren, dass hier in aller Stille und
unbeachtet von der wissenschaftlichen Mitwelt, noch zu Lebzeiten
Darwins, ein ebenso bescheidener als genialer Forscher, GrEcor
MEe~nDEL,! vorgearbeitet und ein Werk geschaffen hatte, das in der
biologischen Wissenschaft einzig dasteht. MexpeL ist der Begriinder
des wissenschaftlichen Zuchtversuches, durch welchen er als erster
die erbliche Selbstandigkeit des Einzelmerkmals, die Spaltung und
die freie Kombination der Merkmalsanlagen erkannte. Mit der
Genauigkeit des physikalischen Experiments bewies MEnxDEL die
fiir die ganze folgende Vererbungsforschung grundlegende Tat-
sache, dass der in bezug auf ein Merkmal Bastardige in bezug
auf dieses Merkmal verschiedenerlei Geschlechtszellen bildet,

1 GreEcorR MENDEL, Verhandlungen des Naturforschenden Vereins in Briinn,
1865, 1866, 1869 und 1870. Neuausgabe durch E. v. Tscagrmak, W. Engelmann
Leipzig 1913. (3. Aufl.)
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im Gegensatz zum Reinrassigen. Die Genauigkeit seiner Versuchs-
bedingungen ermoglichte ihm gleichzeitig die Entdeckung von
Dominanz und Rezessivitit, die bisher das erbliche Geschehen be-
sonders verschleiert hatten. Und eines der &ltesten Probleme der
Menschheitsgeschichte, das der Geschlechtsbestimmung, erfasste
MexpeL als erster mit der Erkenntnis, dass die Eier sowohl wie
die Pollenzellen seiner Pflanzen in bezug auf die geschlechtliche
Anlage verschieden seien. Wie sein ganzes Forschungsresultat,
so blieb auch diese Entdeckung in den Zeiten des Lamarckismus
und Darwinismus unbeachtet.

Wenn die spitere Forschung ergab, dass viele Merkmale nicht
selbstiindig, wie die von MEenpEL untersuchten, sich fortleiten,
vielmehr h#iufig mit andern zusammengekoppelt, so sind auch hier
die Mendelgesetze wegleitend gewesen und fiir das Verstindnis
dieser komplizierteren Erbformen unerlisslich.

Parallel mit dem Zuchtversuche der verflossenen zwei Jahr-
zehnte, aber unabhingig von ihnen, ging die Zellforschung,
eingeleitet vor allem durch die Untersuchungen Epmuxp B. WivL-
sons an den Chromosomen der Koérper- und Geschlechtszellen. In
den Chromosomen wurden die Tréiger der Vererbung und damit
das morphologische Substrat der letztern erkannt. Ihre Erforschung
hat sich, besonders was die Geschlechtsvererbung und die Koppe-
lung betrifft, als heuristisch fruchtbar erwiesen.

Die durch den Zuchtversuch an Pflanze und Tier gewonnenen
Vererbungsgesetze bezogen sich zuniichst vor allem auf die Ver-
erbung normaler Eigenschaften. Wird doch in erster Li-
nie das Normale vererbt. Vom normalen zum pathologischen
Merkmal bestehen aber kontinuierliche Uberginge, und es darf
als ein wesentliches, fiir die medizinische Forschung besonders
wichtiges Ergebnis des Vererbungsexperimentes hingestellt werden,
dass die pathologischen Merkmale denselben Hereditdtsgesetzen
unterstehen, wie die normalen. Die Anwendbarkeit der in dieser
Richtung am Tier gewonnenen Erfahrungen auf den Menschen kann
durch die Untersuchungen der letzten Jahre als gesichert gelten.

Meine Damen und Herren! Wenn in nachstehender Ubersicht
iiber die neueren Ergebnisse der Vererbungsforschung am Menschen
die Befunde am Auge eine bevorzugte Stellung einnehmen, so liegt das
vor allem daran, dass gerade in der Augenheilkunde eine besonders
grosse Zahl von Erbleiden mannigfachster Art aufgedeckt und im
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letzten Jahrzehnt genauer studiert worden sind. Einzelne Erbtypen
solcher Leiden waren schon lange bekannt, doch hatte man ihr
Wesen und ihre Bedeutung noch nicht erfasst. Man konnte bloss
Tatsachen registrieren. Kin Verstindnis fiir sie fehlte. Erst der
Zuchtversuch beim Tier hellte das Dunkel auf, das iiber
dem Geschehen lag.

Dem systematischen Studium der Vererbung beim Menschen
stellen sich vor allem zwei Hindernisse in den Weg. Zunichst
fehlt beim Menschen die Moglichkeit absichtlicher Kreuzung be-
stimmter Merkmale. Wir sind auf zufilliges Zusammentreffen solcher
angewiesen. Zweitens vermag der einzelne Forscher meist nur
zwel, hochstens drei Generationen personlich zu iiberblicken, es
steht ihm nicht, wie bei der Zucht mancher Tiere, eine fast be-
liebig lange Generationenreihe zur Verfiigung. Diese beiden Hinder-
nisse lassen sich nur teilweise korrigieren. Uber das erstere hilft
bis zu einem gewissen Grade die Durchmusterung grosser Indi-
viduenreihen hinweg. Das zweite Hindernis, das in der Lebens-
dauer der Menschen liegt, kann teilweise durch exakte Stamm-
baumforschung und ihre Weiterfithrung durch spétere Autoren-
generationen gemildert werden. ‘

Meine Damen und Herren! Es liegt in der Natur gerade
dieser letzteren Schwierigkeit, dass die vererbten Merkmale des
Alters, mit denen wir uns im Nachstehenden befassen wollen, etwa
der Altersstar, oder die senile Arteriosklerose, usw., vom einzelnen
Autor nicht selten nur in einer einzigen Generation iiberblickt und
studiert werden konnen. Denn die Eltern eines von senilen Ver-
dnderungen Betroffenen pflegen meist schon verstorben zu sein,
seine Kinder dagegen sind noch nicht befallen. Gewiss liesse sich
hier durch die Tierforschung ausserordentlich vieles erginzen
und sicherstellen, was beim Menschen uniibersehbar ist, aber wir
miissen heute-gestehen, dass gerade auf diesem praktisch wichtigen
Gebiet der senilen Verdnderungen die Tierforschung noch sozu- -
sagen fehlt. Ein unabsehbares Arbeitsfeld ist hier noch unerschlossen,
und das Wenige, was wir von senilen und présenilen Vererbungs-
merkmalen heute schon wissen, bezieht sich fast ausschliesslich
auf den Menschen. |

Die vererbten Altersverinderungen, die sogenannten senilen
und prisenilen Degenerationszeichen, konnen wir in die weite
Gruppe der Aomochron vererbten Merkmale einreihen. Homochron
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Fig. 1
Vererbung der Irisfarbe beim Menschen

Braun (Br) ist dominant tber Blau (_Bl_)

Br Br homozygot braun
Br Bl heterozygot braun
Bl Bl ~ blau

: Kreuzungen :
1) Br Br x Bl Bl _ ‘ 4
Fi: BrBl+4 BrBl- BrBl-+ Br Bl

2) BrBl x BrBl

Fi:  BrBr+ BrBl + BrBl + BIBI
(Mendel'sches Spaltungsgesetz)

3)  BrBr x BrBl

Fi: BrBr—+ BrBr-+ BrBl-+ Br Bl
(1. Mendel'sche Riickkreuzung)

4) BIBI x BrBI

Fi: BlIBI+ BI Bl -+ Br Bl + Br Bl
(2. Mendel'sche Riickkreuzung)

nennen wir jene Erbmerkmale, die nicht schon bei der Geburt,
sondern erst im Laufe des Lebens zutage ftreten. Als Beispiel
schon friihzeitig auftretender homochroner normaler Merkmale
nenne ich die Farbe der Augen und die Farbe der Haare. Das
Neugeborne ist fast immer blauiiugig, auch dann, wenn es von
braundugigen Kltern abstammt. Erst im Laufe des ersten oder
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~ zweiten Lebensjahres tritt die ererbte braune Augenfarbe auf, die
sogar oft erst mit dem 8. oder 10. Jahre endgiiltig wird.

Es sei ganz allgemein die Vererbung der Augenfarbe des
Menschen an diesem Schema (Fig. 1) demonstriert. Es zeigt Thnen,
dass Braundugigkeit dominant, Blaudugigkeit rezessiv ist.! Kinder
von reinrassig brauniugigen Eltern bekommen also immer braun-
dugige Kinder; ist dagegen das Braun bei beiden Eltern bastardig,
so tritt bei einem Viertel > der Kinder, nach MenpELSchem Gesetz,
Blaudugigkeit auf. So kann also der Grossvater seine Blaudugig-
keit durch den braundugigen Sohn auf seinen Enkel vererben.

Weniger einfach sind die Verhéltnisse bei der Kreuzung misch-
farbiger Augen. Solche Kreuzungen waren bis jetzt nicht
untersucht worden. Ich konnte dieses Jahr an einer grissern Be-
obachtungsreihe feststellen, dass die Kreuzung gleicher Mischfarben
meist nicht wieder zur Entstehung derselben Mischfarben fiihrt,
sondern zu einer Art Aufspaltung Anlass gibt, indem bei den
Kindern neben vereinzelten &hnlich mischfarbigen haufiger
dunklere, weniger hdufig hellere Augen auftreten.?

Wie erwihnt, ist auch die Haarfarbe homochron vererbt. Sie
dndert sich im Laufe des Wachstums und erreicht oft erst mit
der Pubertit die Farbe der Elternhaare. Oder nehmen wir als
anderes Beispiel homochroner Vererbung die endgiiltige Konfigu-
ration des Gesichts, z. B. die endgiiltige Form der Nase. Nicht
schon beim Kinde, sondern erst in der Pubertitszeit gewinnt sie
ihr vererbtes, endgiiltiges Geprige.

Ganz besonders rein und genau messbar tritt die homochrone
Vererbung in der Architektur des Auges zutage, also in der Nor-
malsichtigkeit, Ubersichtigkeit und Kurzsichtigkeit. Leider ist auch
hier auf dem Gebiete der Tierzucht erst sehr wenig gearbeitet.
Ich selber habe die Hornhautbrechung und die Gesamtrefraktion
einer grosseren Zahl von wachsenden Kaninchen und von wach-
senden Hunden verfolgt und festgestellt, dass die Refraktion des
jugendlichen Tiers von Monat zu Monat sich verdndert, und zwar
im Sinne einer Zunahme der Gesamtrefraktion.* Ahnliches gilt vom

! DaveneorT, American Naturalist 44. 1910, A. Lurz, Arch, O.G. 79. 398.
1911, und andere.

2 Ein Viertel im Sinne grosser Nachkommenzahlen.

® Die ausfiihrliche Mitteilung wird durch Herrn cand. med. BorLag erfolgen.

* Befunde bei wachsenden Kaninchen hat soeben aus meiner Klinik Herr
Dr. Pravce verdffentlicht. (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1925. 74. Bd., S. 700.)
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Menschen. Der neugeborne Mensch ist hiufig stark iibersichtig.
Nach wenigen Jahren schon ist die Ubersichtigkeit geringer,
schliesslich ist als endgiiltige Refraktion leichte Ubersichtigkeit,
Normalsichtigkeit oder Kurzsichtigkeit da. Die Kurzsichtigkeit
kann bis zum Abschluss des Koérperwachstums fortschreiten, indem
schon normalerweise bis zu diesem Alter die Achsenlinge des Auges
mehr oder weniger zunimmt.! Eine ganz dhnliche Zunahme kommt
auch beim Affen vor. Bei vielen Affenarten finden wir, wie beim
Menschen, Kurzsichtigkeit, und sie nimmt anscheinend auch hier,
soweit die Untersuchungen bis jetzt reichen, bis zum Abschluss
des Korperwachstums zu.

Normalsichtigkeit (Emmetropie), Ubersichtigkeit (Hyperopie)
und Kurzsichtigkeit (Myopie) sind strenge vererbt. Ubersichtige
Eltern bekommen iibersichtige Kinder, normalsichtige bekommen
normalsichtige, und die Kinder kurzsichtiger Eltern werden, wie
diese selber, auch wieder Kkurzsichtig.

Es ist merkwiirdig, wie oft diese Tatsachen homochroner Ver-
erbung der Refraktion bis jetzt von Augenirzten ignoriert und

! Gemeint ist hier die bis zum Abschluss des Korperwachstums progres-
sive Form der Kurzsichtigkeit, ndmlich die durch relativ lange Augenachse
bedingte, sogenannte Achsenmyopie, nicht aber die auf relativ starker Kriim-
mung der Cornea beruhende Hornhautmyopie, die von ersterer biologisch grund-
verschieden ist. (Die Myopiestatistiker sprachen bisher meist ganz einfach von.
Myopie, vermengten also die beiden genetisch differenten Refraktionszustinde
willkiirlich.) Der Achsen- und Brechungsmyopie stehen Ach-en- und Brechungs-
emwetropie und Achsen- und Brechungshyperopie gegeniiber, welche selber
wieder durch Achsenlinge und Kriimmungsradius der Hornhaut gegeben sind.
Wir ersehen, dass die Begriffe Hyperopie, Emmetropie und Myopie nur physi-
kalisch-optische, nicht aber biologische sind. Kann doch dieselbe Refraktion
durch ganz verschiedene Konstanten zustande kommen, z. B. eine Emmetropie
durch mittellange Achse und mittlere Hornhautkriimmung, aber auch durch
iibermittellange Achse und flache Hornhaut oder endlich durch untermitteilange
Achse und iibermittelstarke Hornhautkrimmung. Analoges gilt natiirlich auch
fiir Hyperopie und Myopie, z. B. braucht bei 4 D Myopie die Achse nicht iiber
mittellang zu sein.

Die Achsenlidnge ist die Resultante der Hintereinanderreihung einer
Reihe heterogener ektodermaler und mesodermaler Organteile und insofern bio-
genetisch kein einheitlicher Begriff. Auch erbbiologisch scheint sie von meh-
reren, zum Teil rezessiven Faktoren abhingig zu sein, nach meinen Unter-
suchungen unter anderem von der Grossenanlage der Netzhaut, die ent-
wicklungsgeschichtlich einen Teil des Gehirns darstellt. (Siehe A. Voer, Ber.
d. ophth. Ges. Heidelberg 1924.)

Brachte ich die Netzhaut bei Kaninchen frithzeitig zur Atrophie (durch
Optikusdurchschneidfing), so blieb der hintere Bulbusabschnitt, soweit die
Netzhaut reicht, in der Entwicklung zuriick; die Achse solcher Augen
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durch gekiinstelte Hypothesen zu ersetzen versucht wurden. Es
ist mir nicht moglich, in dieser Stunde auf alle derartigen, oft bei-
nahe komisch anmutenden Hypothesen einzutreten, welche die Ent-
stehung insbesondere der Kurzsichtigkeit erkliren sollten, doch ist
Ihnen ja bekannt, dass seit fiinfzig Jahren vor allem die Schule
als Ursache dieser letzteren angeschuldigt wird: Die Nahearbeit,
das Lesen und Schreiben in der Schule sollen die Kurzsichtigkeit
erzeugen. Die Augenirzte und Forscher, die solches behaupteten,
~ beachteten allerdings nicht, dass gerade analphabete Volker,
z. B. Unteritaliener, Agypter, Ungarn, Russen, bei denen kein
obligatorischer Schulbesuch besteht, nicht weniger hiufig, und vor
allem auch nicht weniger stark kurzsichtig wurden, wie die
Bewohner von Léndern mit Schulzwang.

Das Merkwiirdigste aber ist, dass die betreffenden Augenérzte
ihre eigene, tagtigliche Erfahrung fibersahen, nach welcher sehr viele
Menschen nur auf dem einen Auge Kkurzsichtig, auf dem andern
aber normalsichtig oder iibersichtig sind, trotzdem die beiden Augen
beim Lesen und Schreiben unter den gleichen Bedingungen

blieb kiirzer als die Achse des Kontrollauges, wiahrend die Horn-
. hautgrosse und -refraktion durch den Versuch nicht beeinflusst wurde. Beim
Menschen beobachtete ich dasselbe (z. B. nach einseitiger Geburtsverletzung
des Sehnerven). Auf dem verletzten Auge entstand Achseniibersichtigkeit.

Es trigt also der wichtigste Teil des Auges, die Netzhaut, zur normalen
Ausweitung des hinteren Bulbusabschnittes bei, so dass eine gross angelegte
Netzhaut eine grdossere Achsenlinge als eine kleinangelegte bedingen wird.

Ganz analog liegt die ,formbildende Kraft fiir denSchédel im
Gehirn“ (Lanpau), wie die Untersuchungen von Lupwic Fick, Gustav
ScHWALBE, StrRASSER, BLUNTSCHLI, LAnxpAU und anderen dargetan haben. Die
breiweiche Gehirnsubstanz driickt dem Schidelknochen die Impressiones ein,
und BruntscuHLI zeigte am Affenschédel, dass die Schidelwand Hirnwindungen
gegeniiber zur papierdiinnen Lamelle werden kann unter Schwund der
Diploe, wihrend diese gegeniiber den Furchen erhalten bleibt! Und diese
Wirkung iibt das Gehirn durch die Hirnh#ute hindurch aus!

(Derartige Beobachtungen lassen es nicht ohne weiteres als ausgeschlossen
erscheinen, dass die bis jetzt rdtselhafte Aderhaut- und Skleraverdiinnung
bei hoher Achsenmyopie Wirkung der Netzhaut ist, um-so mehr als diese
Verdiinnung gerade nur im Bereiche der Netzhaut auftritt.)

Wie im Pflanzenreiche der Samen iiber die Gestalt der Hiille und der
ihn stiitzenden Teile entscheidet, und nicht umgekehrt, so formt beim Tier
das Ektoderm die es erndhrenden, schiitzenden und stiitzenden Mesoderm-
gewebe, und analog wird auch der ektodermale Teil des Auges, die Netzhaut,
fiir die Gestalt ihrer Umhiillung entscheidend sein.

Wir diirfen nach den genannten Befunden die Netzhaut zum mindesten
als einen jener Faktoren betrachten, von denen die Achsenlinge des Auges
abhéngt.
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stehen.! Hiufig kommt es dabei sogar vor, dass das kurzsichtige
Auge schon friihzeitig abgelenkt und von der Arbeit génzlich ausge-
schaltet wird, trotzdem nimmt seine Kurzsichtigkeit zu, wihrend
das allein arbeitende, normale Auge normalsichtig bleibt. Oder ein
anderes Beispiel. Unter den Tieren sind erwachsene Affen und
Kihe besonders hidufig kurzsichtig. Natiirlich lduft auch diese
Tatsache der Lehre von der Bedeutung der Schule fiir die Kurz-
sichtigkeit zuwider. Aber ein spitzfindiger Augenarzt hat sich zu
helfen gewusst. Die Affen, sagt er, werden kurzsichtig, weil sie
ofters Jagd auf gewisse Kkleine Tierchen machen, und die Kiihe
werden es, weil sie das Futter in der Krippe immer so sehr aus
der Nahe betrachten miissen.

Neuerdings wieder behauptet ein schwedischer Augenarzt,
Frirz Ask, dass Sport und Turnen die Kurzsichtigkeit in Schweden
vermindert haben, wobei er sich auf allerdings sehr anfechtbare
Statistiken stiitzt. Es ist auch hier nicht einzusehen, wieso gerade
Leibesitbungen die Architektur des Auges verdndern sollten, ab-
gesehen davon, dass uns das Beispiel der Affen, die Uniibertreff-
liches in Gymnastik leisten, lehrt, dass solche Ubungen fiir den
Bau des Auges bedeutungslos sind.

Fast noch schopferischer ist die Phantasie zweier Berliner
Augenirzte der neuesten Zeit, deren seltsame Lehren ich IThnen nicht
vorenthalten will. Der eine, Herr HirscH, iiberrascht uns mit der
Behauptung, dass die Kurzsichtigkeit eine Tuberkulose sei (wofiir
sich gewiss viele der verehrten Anwesenden bedanken werden).
Der andere, Herr Levinsonn, erblickt in der Kurzsichtigkeit ganz
einfach eine Wirkung — der irdischen Schwerkraft. Die Kurz-
sichtigkeit, sagt er, ist durch das Kopfhéingen bedingt. Indem man
beim Lesen und Schreiben den Kopf héingen lidsst, zieht die Schwer-
kraft am Auge, dadurch geht letzteres in die Linge und die Kurz-
sichtigkeit ist da. Der ebenso sonderbare Beweis LEuvinsomns fiir
diese Hypothese bestand darin, dass er als Versuchstiere Affen,
Cynocephalusarten, wéahlte, die im Laufe ihres Wachstums so-
wileso vielfach kurzsichtig werden. Um das Kopfhingen bei der
Arbeit nachzuahmen, fixierte er den Tieren den Kopf monatelang,
durch mehrere Stunden des Tages, nach unten, damit, wie er
meinte, die Schwerkraft die Augen in die Lénge ziehe. Die Affen

! Die Anisometropie (ungleiche Refraktion beider Augen) ist der Priifstein
jeder Myopietheorie, die Klippe, an der alle bisherigen Theorien scheiterten.
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wurden natiirlich kurzsichtig, was sie ja auch geworden wiren,
wenn er ihren Kopf umgekehrt, nach oben, statt nach unten,
fixiert hitte.

Meine Damen und Herren! Dass trotz der klaren Tatsachen
der Vererbung von Arzten immer wieder solche Irrwege gegangen
werden, hingt wohl nicht nur damit zusammen, dass die Errungen-
schaften der Vererbungsforschung noch viel zu wenig im Propé-
deutikum des Arztes Einzug gehalten haben, sondern auch mit der
bekannten Neigung des Arztes zu rein mechanistischer Auffassung
alles vitalen Geschehens. Auch will der Arzt heilen, vererbte
Merkmale widerstreben ihm schon deshalb, weil sich da seine
ganze Therapie auf den bekannten Rat beschrinkt, in der Aus-
wahl der Eltern vorsichtig zu sein. Wir werden natiirlich Erb-
merkmale, wie den Bau des Auges, ebensowenig jemals mecha-
nistisch erklaren konnen, wie in den obigen Beispielen die homochron
vererbte Farbe der Iris oder der Haare, wie die homochrone Form
der Nase oder alle andern zahllosen Merkmale, welche zwar ver-
erbt, aber bei der Geburt noch nicht vorhanden sind. Sie alle
sind vital bedingt; sie mechanistisch erkliren zu wollen,
wire gleichbedeutend mit dem Versuch, das Leben mechanistisch
zu erkliren.

Hypothesen, wie fiir die Genese der Refraktionen, sind auch
fir die Genese der prisenilen und senilen Merkmale immer
wieder aufgestellt worden. Es wiirde zu weit fithren, sie hier auf-
zuzihlen. Je spater ein homochrones Erbmerkmal auftritt, um so
schwerer wird, wie schon oben gezeigt, der Nachweis seines Erb-
charakters. Nach den bis jetzt vorliegenden Stammbiumen kann
aber kein Zweifel bestehen, dass auch die zahlreichen senilen
Merkmale, jene Altersverdnderungen, die den physiologischen Lebens-
abschluss einleiten, die psychischen, wie die korperlichen, durch
Vererbung von Generation zu Generation weitergeleitet werden.
Wesentlich augenfilliger, als die Vererbung seniler Merkmale, ist die
der prisenilen, denn sie treten im frithern Alter, meist etwa zwischen
dem 20. bis 50. Jahre, auf, so dass hier hdufig zwei Generationen
gleichzeitig iibersehbar sind.

Es scheint, dass jedes senile Merkmal auch prisenil auf-
treten kann. Wenigstens machen dies meine eigenen Untersuchungen
am Auge wahrscheinlich. Welchem Laien wire nicht, um von
augenfilligen pridsenilen Merkmalen zu sprechen, das friihzeitige.

14
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Ergrauen der Haare geldufig, oder die Glatze des Mannes, welch
letztere sich nicht nur nach zeitlichem Auftreten, sondern auch
nach dem ortlichen Beginn und nach der Form vom Vater auf
den Sohn forterbt, bzw. durch die Mutter als Ubertrigerin? Zu

Fig. 2
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diesen selben Altersmerkmalen gehort am Auge der Greisenbogen
der Hornhaut, ferner die als grauer Star mit Recht so gefiirchtete
Tritbung der Linse (Fig. 2 gibt zwei von mir beobachtete Stamm-
bdume dieses Leidens wieder!), im Augenhintergrund die senile und
prasenile Makulaerkrankung, die Degeneration der Fundusperipherie

! Sie sind aus einer grossern Stammbaumreihe herausgegriffen, welche aus
meiner Klinik Herr Volontidrassistent Dr. Garrunker im Arch. d. Julius Klaus-
stiftung fur Vererbungsforschung verdftentlicht (Ziirich, Orell Fissli).
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und der Sehnervenumgebung, die fiir das Alter und besonders fiir
die Kurzsichtigkeit bezeichnend sind. Es scheint mir notwendig,
dass das Gebiet der prisenilen Erbdegenerationen in der gesamten
Medizin eine Erweiterung erfahre, und dass in dasselbe u. a. eine
Reihe von sogenannten konstitutionellen Erbkrankheiten einbezogen
werde, wie gewisse Formen von Diabetes, von Fettleibigkeit,
Gicht usw. und eine Reihe von Erbpsychosen.

Meine Damen und Herren! Ich zeige Ihnen hier ein besonders
instruktives Beispiel einer im mittleren Lebensalter auftretenden
homochronen Augenkrankheit, die meiner Ansicht nach in das
Gebiet der priisenilen Degenerationen gehort, nimlich einen einzig-
artigen Stammbaum von spontaner Verschiebung der
menschlichen Linse, von spontaner Linsenluxation (Fig. 3).
Ich habe iitber diesen Stammbaum schon einmal vor 20 Jahren
berichtet? und seither die weitere Descendenz dieser Familie ver-
folgt. Bei dieser in Siiddeutschland lebenden Familie, die sich bis
in den Anfang des vorigen Jahrhunderts verfolgen lésst, sind von
46 Descendenten 16 vom genannten verhdngnisvollen Leiden be-
troffen, nidmlich von einer ohne irgend eine dussere Ursache auf-
tretenden Linsenverschiebung. Zwischen dem 20. und 70. Jahr
bekommen die Befallenen, deren Augen bisher vollig normal
gewesen waren, schwere Sehstorungen. Ihre Augenlinse beginnt
allmahlich nach unten zu rutschen, weil das Aufhingeband der
Linse, die Zonula, abnorm dehnbar und zerreisslich wird (siehe
die Abbildung Fig. 3). Viele der Betroffenen bekommen infolge
der nun eintretenden Zirkulationsstorung griinen Star und erblinden,
wenn es nicht gelingt, die Linse rechtzeitig zu entfernen. Erst
vor wenigen Wochen habe ich bei einem Mitgliede dieser Familie
eine solche nach unten in den Glaskdrper gerutschte Linse ohne
(laskorperverlust entfernt und damit das Auge noch rechtzeitig
vor Erblindung bewahrt. Welches ist die Ursache dieses ganz
sonderbaren Krankheitsbildes? Bekannt ist, dass das Aufhingeband
der Linse mit fortschreitendemn Alter schon normalerweise
schwicher und zerreisslicher wird, so dass es hin und wieder, in
seltenen Ausnahmefillen, vorgekommen ist, dass im hochsten Alter
die Linse eines normalen Auges spontan nach unten sich senkte.
Hierin scheint mir aber auch die Erklirung der geschilderten

Y Zeitschrift fir Augenheilkunde, 14. Bd., 1905.
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Erbdegeneration zu liegen. Wie etwa in einer anderen Familie
friithzeitiges Ergrauen der Haare, also friihzeitiges Absterben der
pigmentiiefernden Zellen, erblich auftritt, so ist in unserem Stamm-
baum ein anderes seniles Merkmal, friithzeitiger Zerfall der Zonula,
erblich und leitet sich dominant, nach MEnNpELSChem Gesetz, weiter.
So bietet uns hier, wie in zahlreichen anderen Krankheitsfillen, die
senile Erbdegeneration eine naturwissenschaftliche Erklirung

Fig. 3
Hereditare spontane Linsenverschiebung (zwischen dem 20. u. 70. J.)
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fir einen Vorgang, der bisher unserem Verstindnis verschlossen
geblieben war.

Wohl auf keinem Gebiete der Vererbung finden wir einen
solchen Reichtum an Variationen, wie gerade in der Reihe pri-
seniler und seniler Zerfallsprozesse. Als ich vor drei Jahren eine
grossere Zahl von senilen Geschwistern auf Altersmerkmale durch-
musterte, fiel mir auf, dass die einen Geschwistergruppen vor-
wiegend Degenerationen z. B. der Hornhaut oder der Bindehaut,
andere solche der Iris oder der Linse oder des Fundus aufwiesen,
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wihrend in wieder anderen Gruppen, trotz des hohen Alters, auf-
fallend klare und intakte Medien oder guterhaltene Regenbogen-
hdute und Aderhiute vorhanden waren.! Diese letzteren Gruppen
also zeichnete gewissermassen lange Lebensdauer der ein-
zelnen Organe aus, langes KErhaltenbleiben derselben. Schon der
Laie weiss, dass beim einen die Haare mit 50 Jahren ergrauen,
beim andern aber mit 80 Jahren noch beinahe dunkel sind. Also
nicht nur die senile Degeneration, meine Damen und Herren, ist
bei den untersuchten Geschwistergruppen vererbt, sondern vor
allem auch das relative Verschontbleiben vom senilen
Zerfall muss als ein Erbmerkmal gelten. Und da ja das
Senium letzten Endes den normalen Lebensabschluss einleitet, so
fiilhren uns solche Untersuchungen und Uberlegungen zu einem
anderen vitalen Problem, zu dem Problem der Lebensdauer
und ihrer Vererbung.

Halten wir Umschau in der Tier- und Pflanzenwelt, so er-
kennen wir, dass in jeder Art und Rasse die Lebensdauer streng
vom Keimplasma festgehalten wird, von Generation zu Generation
sich forterbt. Betrigt sie bei der einen Art Hunderte von Jahren,
s0 bemisst sie sich bei anderen nach Monaten, Wochen oder gar
Tagen. Aber iiberall sind es, wie beim Menschen, die senilen De-
generationen der Einzelorgane, die den Lebensabschluss vorbereiten
und einleiten. Als ich letzten Winter die Augen von etwa 120 aus-
gewachsenen Hunden des Ziircher Tierspitals refraktometrisch
durchging, konnte ich an den senilen 12—15 jihrigen Tieren ganz
dhnliche Altersverdnderungen der Augen feststellen, wie beim sechs-
bis siebenmal #lteren Menschen.? Die senilen Verdnderungen leiten
also auch hier den Lebensabschluss ein.

Natiirlich ist es aussichtslos, nach Mitteln zu forschen, die die
senile Degeneration verhiiten und das Leben gewissermassen ad
infinitum verldngern sollen. Wir konnen hdchstens, wie das heute
wieder StriNAcH zu tun versucht, die Sekrete gewisser, im Zerfall
begriffener innerer Driisen voriibergehend durch Kinspritzungen

1 Vgl. auch eine Mitteilung von A. VoeeeL: aus meiner Klinik, Med. Dissert.
Ziirich- 1923 (,Uber Altersverinderungen des vordern Bulbusabschnittes bei
Geschwistern“.)

2 Die Ergebnisse werden von einem meiner Schiiler, Herrn cand. med.
KistLer, veroffentlicht werden. Dem Vorsteher des Tierspitals, Herrn Dr.
ScHEITLIN, sei auch an dieser Stelle fiir die Uberlassung der Tiere bestens
gedankt,



— 79 _

ersetzen, aber den Zerfall selbst, der vital, durch die Keimes-
anlage, gegeben ist, verhindern wir dadurch nicht. Merkwiirdiger-
weise sind diese vital bedingten Zerfallsvorginge immer wieder
mit exogenen Schidigungen identifiziert worden. So wenig es
irgend jemand gelingen kann, das Auftreten der vererbten Augen-
farbe oder Nasenform in unsern oben erwihlten Beispielen zu ver-
hindern, so wenig kann es moglich sein, den senilen Zerfall zu
vermeiden. Der Umstand, dass dussere Schiidlichkeiten den senilen

Fig. 4
Vererbung des vorderen Polstars
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Verdanderungen #hnliche Krankheitsbilder hervorrufen, sollte
niemals ein Grund dafiir sein, die beiden prinzipiell verschiedenen
Ursachen, die vitale und die exogene, miteinander zu verwechseln.

Weit besser erforscht, als die hier geschilderten homochronen
sind die angeborenen Erbmerkmale. Am wenigsten zu verkennen
ist ihre Erbnatur, wo es sich um Dominanz handelt. Denn da
liegen sie gleichzeitig bei Eltern und Kind zutage. Als Beispiel
(Fig. 4) zeige ich Ihnen diesen Stammbaum mit vorderem Polstar:
Bei einer in Binningen wohnenden KFamilie mit 10 Kindern fand
ich den Vater und vier Kinder betroffen, entsprechend dem MENDEL-

gesetz.
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Komplizierter schon ist der Erbgang rezessiver, also ver-
deckt fortgeleiteter Leiden. Diese haben iiberhaupt erst durch den
Zuchtversuch der letzten 20 Jahre ihre Aufklirung gefunden.
Wihrend néimlich bei den dominanten Leiden krank dominant ist
itlber gesund (gesund ist rezessiv), ist bei den rezessiven Leiden
umgekehrt gesund dominant iiber krank, krank ist also rezessiv.
Ein Thnen geldufiger. rezessiver Defekt ist der Albinismus univer-
salis. Sie kennen ja doch die weissen Kaninchen und die weissen
Msuse mit ihren rotleuchtenden Augen. Vielleicht haben Sie auch
schon albinotische Menschen gesehen. |

Bezeichnen wir die normale Anlage fiir Pigmentierung mit P
(Fig. 5), so bekommt ein Individuum, das diese normale Anlage
von seinen beiden Eltern iibernommen hat, den Ausdruck PP (oder,
nach der Chromosomenlehre ausgedriickt: bheide, zu einem Paar
gehorige, d. h. homologe Chromosomen, welche Triger der Pigmen-
tierung sind, sind reinrassig normal, PP). Die Anlage fiir Albi-
nismus, d. h. fir Fehlen des Pigments, sei p. Hat also ein Indi-
viduum diese Anlage von dem einen Elter iibernommen, vom
anderen aber normale Anlage, so konnen wir diesen unpaarigen,
bastardigen Zustand durch Pp ausdriicken. (Wéihrend im ersteren
Falle beide homologe Chromosomen fiir Pigmentanlage in sdmt-
lichen Korperzellen, also auch in den Urgeschlechtszellen des In-
dividuums normal sind, ist im zweiten Falle das eine Chromosom
Trager fiir Albinismus.) Aber trotzdem hat ein solches in bezug
auf die Pigmentanlage bastardiges Individuum Pp voéllig normale
Pigmentierung. Denn krank (p) ist hier rezessiv, gesund (P) ist
dominant iiber krank. Der Albinismus macht sich in keiner Weise
bemerkbar. Er wird erst dann manifest, wenn beide Anlagen fiir
Pigmentierung, die vom Vater und die von der Mutter iibernommene,
krank sind, Albinismus vermitteln, was wir durch pp (reinrassig
krank) ausdriicken konnen. Scheinbar gesunde, sogenannte Uber-
trager sind also die Individuen Pp, sie leiten die Krankheit latent,
verdeckt weiter auf ihre Nachkommenschaft, sie sind in bezug auf -
die Pigmentanlage bastardig, heterozygot, im Gegensatz zu den
reinrassigen, homozygoten Individuen PP und pp. Solche &usserlich
gesunde Ubertriger, die den Defekt bastardig enthalten, also
Pp, werden nach MeNDEL zweierlei Geschlechtszellen in gleicher
Zahl bilden, solche mit P und solche mit p. — Wir finden in
Jjedem menschlichen Volksstamm und auch bei den Siugetieren



und Végeln in allen Sippen solche Ubertriger rezessiver Merk-
male, z. B. des Albinismus. Kreuzen zufillig zwei Individuen Pp mit-
einander, so tritt die berithmte MrnyDELSche Aufspaltung ein,
Pp <X Pp ergibt durch freie Kombination der Geschlechtszellen
P und p: PP + 2 Pp + pp, also ein Viertel der Nachkommen ist
manifest betroffen, grosse Nachkommenzahlen vorausgesetzt.!

Fig. 5
Schema rezessiver Leiden

P — normal p = krank
P = dominant p = rezessiv
PP = reinrassig normal

Pp = bastardig normal
(gesunder Ubertrager)

pp = krank
Pp < Pp
PP + Pp + Pp + pp

Dieses am Tier gefundene Gesetz gilt, wie eine Reihe von
menschlichen Stammb&umen, auch von mir aufgestellte, beweisen,
ebenso fiir den Menschen.

Das Uberraschende bei diesen rezessiven Erbgingen ist also,
dass die s@mtlichen Vorfahren der Befallenen gewoéhnlich vollig
gesund erscheinen, wie wir das nach dem Vorhergehenden erwarten
miissen. Auffallend ist ferner, dass besonders oft Blutsver-
" wandtenheirat in der Aszendenz vorhanden ist. Das letztere
wussten schon die Gesetzgeber alter Zeiten, als sie die Blutsver-
wandtenehe verboten, in der bis vor kurzem herrschenden An-
nahme, dass solche Ehe die rezessiven Krankheiten, also z. B. den

! Die Kreuzung: bastardig mit reinrassig, die sogenannte MexpeLsche
Riickkreuzung, ergibt Bastardige und Reinrassige in gleicher Zahl (Pp mal
. PP ergibt Pp 4 PP, oder: Pp mal pp ergibt Pp -+ pp).
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Albinismus, dann die so gefiirchtete Nachtblindheit, die totale Farben-
blindheit und viele andere rezessive Leiden erzeuge. Der Zucht-
versuch hat demgegeniiber einwandfrei dargetan, dass die Bluts-
verwandtenkreuzung lediglich die Moglichkeit steigert, dass
zwel mit demselben Defekt behaftete Individuen zusammenkommen.
Denn wenn sie vom selben Vorfahren abstammen, also blutsverwandt
sind, ist es wahrscheinlicher, dass sie identische Kigenschaften auf-
weisen, also auch identische Defekte, als Individuen, die nicht
miteinander verwandt sind.

Fig. 6

Bedeutung der Inzucht fiir rezessive Leiden
(Retinitis pigmentosa)

M-K Stammbaum Me.

1882

Als Beispiel eines anderen rezessiven Leidens sehen Sie hier
die so verhingnisvolle Pigmentdegeneration der Netzhaut (Fig. 6),
die wieder besonders oft bei Kindern von blutsverwandten Eltern
auftritt (Beobachtung des Verfassers in Basel). Die Betroffenen
werden, meist schon im Kindesalter, nachtblind, ihre Netzhaut
schrumpft allméhlich im Laufe von Jahrzehnten und im Alter tritt
nicht selten vollige Erblindung ein.

Hier (Fig. 7) ein von mir in Basel gefundener Stammbaum
von tolaler Farbenblindheit, die ebenfalls rezessiv vererbt wird
und dementsprechend sehr oft Blutsverwandtenehe in der niheren
Aszendenz zeigt (z. B. in Fig. 7). Die Betroffenen sehen die Welt
grau in grau, ihre Sehschirfe ist stark reduziert. Der Tagesapparat
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der Netzhaut fehlt ihnen, dagegen ist der Dimmerungsapparat
wohl entwickelt, sie sehen im Dunkel sogar besser als Normale.

Rezessiv sind endlich auch die interessanten sogenannten g e -
schlechtsgebundenen Leiden. Als Beispiel eines solchen, an
das Geschlecht gekniipften Defektes ist Thnen die Bluterkrank-

Fig. 7
Totale Farbenblindheit

(Bethli Voe.)
Bedeutung der Inzucht: 2 Urgrossmiitter (Dii.) sind Schwestern

@ @ﬁber trager .
Oma nifest befallen  pyo. )
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heit oder Himophilie bekannt, deren Verhidngnis eine poetische
Schilderung durch Ernst Zann in seinem Roman: Die Bluter von
Tanno, gefunden hat. Die Bluter gehen bekanntlich an unbedeu-
tenden Verletzungen durch Verblutung zugrunde. Nur Ménner
werden befallen, aber gesunde Miitter leiten den Defekt auf ihre
Sohne weiter. Auch in dieses merkwiirdige Erbgesetz, das seit
hundert Jahren' bekannt war, brachte erst der Zuchtversuch dieses

' Nassg, Arch. f. med. Erfahrung usw., Jahrg. 1820. Uber dltere Literatur
siehe Voar, Schweiz. med. Wochenschrift. 1922, Nr. 4.
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Jahrhunderts Licht, dann aber auch unabhingig vom Zuchtversuch
die Chromosomenforschung Epmunp B. WiLsons. Was der Genius
MenpELS vorausgesehen hatte, wurde von DoncasTEr, BATESON,
R. GonpscaMipT u. a. im Tierversuch, spiter auch an der Pflanze

Fig. 8
Einfaches Schema der Geschlechtszellenbildung
Die Gonochromosomen sind durch fettere Striche ausgezeichnet
Die Polkérperabstossung bei der Bildung der Eizelle ist der Vereinfachung
halber nicht beriicksichtigt
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exakt bewiesen: Beim einen Geschlecht sind die geschlechtsbestim-
menden Faktoren bastardig, beim andern reinrassig vorhanden. Und
zwar sind beim Menschen und den meisten Tieren die minnlichen
Geschlechtschromosomen bastardig, d. h. unpaarig vorhanden?, die
weiblichen dagegen reinrassig, paarig. Wie diese schematische
Darstellung (Fig. 8) veranschaulicht, entstehen somit beim miinn-

! Unpaarig, indem die eine Paarhilfte rudimentdr ist oder fehlt.
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lichen Geschlecht zweierlei Geschlechtszellen (die zytologisch schon
vor diesen Forschungen bei gewissen Tieren bekannt gewesen
waren, aber nicht gedeutet werden konnten), némlich solche mit
und solche ohne Geschlechtschromosom, wédhrend beim weiblichen

Fig. 9
Die Entstehung weiblicher, manifest affizierter Dichromaten durch
Kreuzung zwischen affiziertem Mann und Konduktor @

1837 1835 1817 1814
JG., MGM M.B-  CB.
J.L.1865 TLw 1869
R.Z;
1814 1882 o N\
1910 1906
NTSS(?: PG 1909 N 1904 RwW.- 1885 1890
“/189% AG) J! .'L,‘agg BN My-w @ QM/_
1889 ®) ) F 1890
W 189!
18'81
PG. v
M LSCH. e 1912 19 gs 1919
1309 .
S @ QO O O
1907 19%0 1919
@‘ unsicheres Priifungsresultat, bezw. wegen Jugend noch nicht priifbar
¢ nicht untersuchter Mann
@ nicht untersuchte Frau
@ untersuchter gesunder Mann
@ untersuchte gesunde Frau
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@@\ nicht untersucht, aber nach Erwarten manifest befallen
? latent befallene Frau (Konduktor)

Greschlecht nur einerlei, gleichartige, geschlechtschromosomhaltige
Geschlechtszellen zustande kommen.

So ist also die Geschlechterkreuzung nichts anderes als Riick-
kreuzung im Menxpernschen Sinne. Damit ist aber auch die ge-
schlechtsgebundene Vererbung erklirt, wie sie uns in der Bluter-
krankheit und in allen anderen rezessiv-geschlechtsgebundenen
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Leiden entgegentritt. Ist ndmlich das m&nnliche Geschlechts-
chromosom befallen, so kann die Krankheit nur manifest sein;
denn ein zweites Chromosom, das gesund und dominant wére, fehlt
ja (Fig. 8). Beim Weibe dagegen ist die Krankheit dann latent,
wenn nur ein Geschlechtschromosom affiziert ist. Das zweite ge-
sunde ist dominant iiber das kranke. Manifest wird sie nur in
dem relativ seltenen Fall, in welchem beide Chromosomen be-
troffen sind. Das Zustandekommen dieser weiblichen Manifesta-
tion wurde beim Menschen erst vor kurzem zum ersten Male nach-
gewiesen, ndmlich dadurch, dass es uns moglich wurde, einen
besonders hidufigen geschlechtsgebundenen Defekt, die sogenannte

Fig. 10

Die Entstehung weiblicher, manifest affizierter Dichromaten durch'
Kreuzung manifest affizierter Eltern
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Rolgriinblindheit, in einer Anzahl von Stammbdumen (vgl. z. B.
Fig. 9 und 10) mit weiblicher Manifestation zu verfolgen,® wobei uns
regelméssig der Nachweis gelang, dass Kotgriinblindheit beim
Weibe nur dann auftritt, wenn von beiden KEltern die Anlage

1 Vgl. A. Voer, Uber geschlechtsgebundene Vererbung von Augenleiden,
Schweiz. med. Wochenschr. Nr. 4, 1922. Ferner A. Voer und R. Kraineuri,
Weitere Untersuchungen iiber die Entstehung der Rotgriinblindheit beim
‘Weibe, Arch. f. Rassen- und Gesellschaftsbiologie, 14. Bd., pag. 1, 1923.

Die geschlechtsgebundene Vererbung der Rotgriinblindheit ist zum ersten
Male von dem Ziircher Ophthalmologen FriepricH HorNer erkannt worden.
(Amtlicher Bericht iiber die Verwaltung des Medizinalwesens des Kantons
Ziirich, 1876). Die Arbeit wurde erst im vorletzten Jahrzehnt der Vergessenheit
entrissen, nachdem sie von den Lehrbiichern der Augenheilkunde iibersehen
worden war.

Rotgriinblindheit kommt bei etwa 4°/o aller Minner Mitteleuropas vor.
Schwiiche des Rotgriinsinns (Rotschwéiche und Griinschwiche) ist #hnlich
haufig.
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auf die Tochter iibertragen wird, wie das nach den zitierten Tier-
versuchen iiber Geschlechtsvererbung erwartet werden musste.
Beim Weibe ist dementsprechend die Rotgriinblindheit etwa zehn-
mal seltener als beim Manne,! welche Erscheinung man noch vor
kurzem in Lehrbiichern auf-die etwas naive Art zu erkliren suchte,
dass die Madchen im Gegensatz zu den Knaben in die Arbeitsschule
gehen miissen und daher dort die Farben besonders gut kennen lernen.

Fig. 11
Lebersche Krankheit (Hereditire Opticusdegeneration)

& Befallener Erwachsener
© Weiblicher Konduktor
? Nach Amerika ausgewanderte Linie

¢ i

SIGosttl

43j 41} 37430, 28

Dieser geschlechtsgebundene Defekt hat praktisch keine
grosse Bedeutung. Immerhin sind schon Eisenbahn- und Schiffs-
ungliicksféille durch rotgriinblindes Personal verursacht worden.
Rotgriinblinde Lithographen werden kaum ein Fortkommen finden
konnen, wihrend heute rotgriinblinde Kunstmaler recht guten Er-
folg haben konnen. Wihrend somit dieser Defekt hochstens be-

! Uber die Abhingigkeit dieser Haufigkeit von der Hiufigkeit beim
Manne siehe die Berechnungen des Mathematikers R. Furrer, ,Uber die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens geschlechtsgebundener Leiden“, Arch. f. Ophth.,
114, 593 (1924).
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ruflich auslesend wirkt, gibt es andere, schwerere geschlechts-
gebundene Leiden von geradezu ausmerzendem Charakter. Sie
sehen hier einen Stammbaum (Fig. 11) von erblicher Sehnerven-
degeneration, den ich im Kanton Bern fand. Befallen wurden
auch hier wiederum die Sohne; sie erblinden plotzlich und zwar
fast durchwegs zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr, nachdem sie
vorher tadellose Sehschirfe gehabt hatten. Es bleibt nur ein peri-
pherer Gesichtsfeldrest erhalten. Die die Krankheit iibertragenden
Miitter haben ihr Leben lang normale Augen.?

Sie sehen, es handelt sich hier wieder um Aomochrone Ver-
erbung, wie wir sie eingangs in den Refraktionen und in den
prasenilen oder senilen Degenerationen kennen lernten.

Angeboren ist dagegen der geschlechtsgebundene Defekt
in diesen von mir gefundenen Stammbdumen (Fig. 12 und 13) eines
vorher nicht bekannten Leidens, das ich als Makulalosigkeit®
bezeichnet habe. Den Betroffenen fehlt die Differenzierung des
wichtigsten Teils der Netzhaut, der Macula centralis retinae, wo-
durch ihre Sehschirfe von Geburt an hochgradig vermindert ist.
Die eine der von mir gefundenen Familien lebt in Gebenstorf, die
andere in den Kantonen Schaffhausen und Ziirich. Besser als jede
Schilderung veranschaulichen Ihnen das Leiden diese vier be-
fallenen Briider, die alle hochgradig sehschwach sind und deren
Augen ausgesprochen zittern, und ihre gesunde Schwester mit ihrem

. * Vereinzelt ist Manifestwerden bei heterozygoten Frauen beobachtet, so
in einem neuen, von mir beobachteten Stammbaum, den ScHONENBERGER mit-
teilen wird. -

Eine Ubersicht iiber die bisher verdffentlichten Stammbdume von ge-
schlechtsgebunden-rezessiver Opticusatrophie ergab mir, dass die Frauen
wesentlich hiufiger sich als Konduktoren erweisen, als dies theoretisch zu
erwarten wire. Ahnliches fand ich bei der ebenfalls geschlechtsgebundenen,
weiter unten erwidhnten Makulalosigkeit. Eine sichere Erkldrung fiir diese
Erscheinung fehlt noch.

Die von Lossen 1876 und 1905 aufgestellte, nach ihm benannte und in
die Literatur iibergegangene Regel, nach welcher befallene Minner den Defekt
nicht weiter leiten, beruht lediglich auf unrichtiger Deutung der bis jetzt
veroffentlichten Stammbiume, siehe A. Voer, Schweizerische medizinische
Wochenschrift Nr. 4, 1922.

? Vielleicht gehoren Beobachtungen Nerrrnesmirs von auf den Augapfel
beschrinktem Albinismus hieher (Literatur und ausfiihrliche Schilderung des
Krankheitsbildes siehe A. Voar, ,Die Ophthalmoskopie im rotfreien Licht,
Handbuch Graefe-Saemisch, 3. Auflage, Untersuchungsmethoden, III. Band,
S. 61 ff., 1925).



Fig. 12. Stammbaum von isoliertem Bulbusalbinismus
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einzigen Kniiblein (Fig. 14). Das Kniiblein ist, wie Sie schon ani
Zittern seiner Augen erkennen, wie alle seine vier Onkel ebenfalls
von dem Leiden betroffen. Die Mutter mit ihren normalen Augen
hat die Krankheit latent, verborgen weiter geleitet, ein Bild, das
sich in diesen zwei Stammbiumen mehrfach wiederholt. Untersuchte

Aus: A. Voar, Die Ophthalmoskopie im rotfreien Licht, in: Graefe-Simisch’s Handbuch d. ges.
Aungenheilkde. 8. Aufl. Untersuchungsmethoden, III. Bd. Verlag Julius Springer, Berlin, 1925.

Fig. 14
Die 4 befallenen Briider mit ihrer gesunden Schwester (Konduktor ¢) und
deren befallenem Schnchen

ich die Augen der Betroffenen mit genaueren Methoden, so konnte
ich noch etwas Besonderes finden, nidmlich einen auf das retinale
Pigmentepithel des Augapfels beschriinkten Albinismus. Ks be-
stehen also gleichzeitig zwel ganz verschiedene De-
fekte: Pigmentlosigkeit und Makulalosigkeit der
Augen. Wir stehen hier vor einem weiteren KErbgesetz von grosster
Tragweite, das allerdings erst beim Tier, bei Menschen noch kaum
erforscht ist, nidmlich vor dem Erbgesetz der Koppelung. Die



Koppelung zweier oder mehrerer Merkmale ist meist keine abso-
lute und sie kann durch Bastardierung gesprengt werden. Vor-
bildlich wurde und wird die Koppelung zurzeit noch erforscht von
der Moreanschen Schule in New York. Ich zeige Ihnen hier
Exemplare der Drosophila, Taufliege, mit ihren von Morean ge-
fundenen und geziichteten Idiovariationen, die ich der Freund-
lichkeit MoraaNs verdanke. :
Eine andere hiibsche Koppelung beim Menschen ist in diesem
wiederum . einzigen Stammbaum (Fig. 15) von an Achsenmyopie
gekoppelter Nachtblindheit zu sehen, der sich iiber die ganze
Nordschweiz ausbreitet und dessen heutige Descendenz kiirzlich
mein Schiiller Kreiner untersuchte.! Eine wieder etwas andere
Form desselben Leidens, und zwar einen rein rezessiven, nicht--
geschlechtsgebundenen Typus fand ich letztes Jahr im Alptal des
Kantons Schwyz (Fig. 16). Wieder ist hier Nachtblindheit mit
Achsenmyopie gekoppelt und Sie sehen hier besonders schon die
Bedeutung der Blutsverwandtenehe fiir das Manifestwerden. Ku-
sinen- und Vetternheiraten lassen den Defekt immer. wieder zutage
treten.? Die herabgesetzte Dunkeladaptation dieser Nachtblinden
habe ich auf dieser Kurventafel (Fig. 17) logarithmisch dargestellt.
Sie zeigt, dass die Fahigkeit der Betroffenen, sich herabgesetzter
Beleuchtung anzupassen, auf weniger als ein Hunderttausendstel
der normalen herabgesetzt ist. ,
Meine Damen und Herren! Ich konnte Ihnen heute lediglich
eine gedréingte Ubersicht iiber neuere Ergebnisse der Vererbungs-
forschung in der Medizin bieten, aber sie gibt Ihnen vielleicht
einen Begriff von der ungeahnten Fruchtbarkeit und Tragweite
der von MenDEL eingeleiteten Forschungsrichtung nicht nur fiir
die Physiologie und Pathologie, sondern auch fiir die Rassen-
hygiene, und in diesem Sinne ganz allgemein fiir die menschliche
Gesellschaft. Die Ergebnisse des Zuchtversuchs und der Chromo-
somenforschung gewidhren uns einen ersten Einblick in jenes
wunderbare, streng gesetzmissige Geschehen, das die Konstanz

' Wira. KueiNer, Arch. f. Rassen- und Gesellschaftsbiologie, Jahrg. 1923,
Bd. 15, H. 1. Pruicer sen. hat schon 1881 iiber die Familie berichtet, 1898
hat E. Ammany den Stammbaum nochmals selbstéindig verdffentlicht.

? Die ausfiihrliche Schilderung dieses neuen Krankheitsbildes erfolgt
durch Herrn med. pract. GassLer im Archiv der Julius Klaus-Stiftung fiir Ver-
erbungsforschung, Bd. I, Heft 3/4. Orell-Fiissli-Verlag, Ziirich.



Fig. 15. Der schweizerische Stammbaum von mit Achsenmyopie kombinierter angeborener Nachtblindheit
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Fig. 16. Stammbaum der im Kanton Schwyz gefundenen, rezessiven, mit

hoher Axenmyopie gekoppelten Hemeralopie
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Tig. 17. Adaptationskurven (logarithmisch dargestellt)

Beim normalen Auge smseecmmecemm Bei Retinitis pigmentosa = e mm o mm o mm o w

oovssscescsesses oo

Bei der im Kt. Schwyz gefundenen recessiven, mit hoher Axenmyopie gekoppelten Hemeralopie

A, B, C =— Geschwister. A = Frau B;-F., B — Emma F., C = Frau E.-F. (Siehe Stammbaum Generation V 31, 26, 34

7
65
. e 6
L
55 damee* ™ "0’..
'..
5
'.‘
/4
45 0®0=m00 0 mm .O- 4,5
. ...‘-.I.-...-.’.’...
4 R : 4
."o \.-
o"’.
o 55
3 o"“ - >
.’.0 0§.~.~._.—"0
&
L)
" '—"\. .q,'o'.’
25 S = hams G, 1L T 4 25
SR Y ’.o' o 0= ®
r—-u
/]
4
.',
2
A 19
4 /.' ‘
i
°
td 3 17
&
s g 16
15
:.o.oo ®000e,
14
1,3
12
1
- 1
0 5' 10 15’ 20’ 25’ 30 35’ 40’ 45’ 50°

Aus: V. J. Gassurr, Uber eine Verkniipfung von Myopie mit Hemeralopie
Archiv d. J. Klaus-Siftg. fiir Vererbgsfschg., Bd. I, Heft 3/4, Orell-Fiissli Verlag, Ziirich.



von Rasse und Art erhdlt, indem es die zahllosen korperlichen
und geistigen Merkmale des Einzelindividuums weiterleitet, bald
sichtbar, bald aber verhiillt, Generationen scheinbar iiberspringend,
auf dem Wege einer einzigen Zelle, ein Geschehen, das schon vor
einem Jahrhundert der treffliche FriepricE RiUckKERT in einem
reizvollen Gedichte, betitelt: ,Die blauen Augen“, geahnt und
poetisch verklirt hat:

Die blauven Augen

Zwel Paar schwarze Augen haben
Wir gebracht zusammen,

Wie sie uns die Miitter gaben,
Denen wir entstammen.

Und so ist es nun kein Wunder,
Dass auch diese Knaben

Mit den Feuerblicken zunder-
schwarze Augen haben.

Nur dem einen sind die Sterne
Hell in Blau erglommen,

Und du mochtest wissen gerne,
Wo er’s hergenommen.

Wiss’ es denn! Von meinem Vater,
Der sie einst so hatte.

Frew’ im Himmel ihn sein spater
Widerschein und Schatte!

Trostlich ist’s und lisset ahnen
Irdisch-ew’ges Leben,

Wie in Enkelziigen Ahnen-
Bilder fort sich weben.

Wenn ich selbst vom Vater habe
Wen’ger miterhalten,

Freut’s mich mehr nur, dass der Knabe
Mehr hat von dem Alten.

Und wie ich mich selbst vor Augen
Hab’ in meinen Knaben,

Will in einem ich vor Augen
Meinen Vater haben.
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