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Inwiefern gelten die Mendelschen Vererbungsgesetze in 
der menschlichen Pathologie  

gon 

Kurt Dresel. 

Vorwort. 

Im Jahre 1913 erhielt ich den yon der medizinischen Fakultitt der Universiti~t 
Berlin ausgesetzten Schulze-Preis fiir eine Arbeit tiber das Thema: ,,Inwiefern 
gelten die Vererbungsgesetze in der Pathologie ?" Die Drucklegung dieser Arbeit 
sollte im Jahre 1914 erfolgen, wurde jedoch dureh den Kriegsausbrueh verhindert. 
Auch ]etzt stehen der Drucklegung der ganzen Arbeit noch immer druekteehniseh~ 
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Sehwierigkeiten entgegen. Aus diesem Grunde habe ich mieh entschlossen, vorerst 
den allgemeinen Tell der Arbeit und nur die Ergebnisse des speziellen Tells zu ver- 
5ffentlichen. Ich bin mir wohl bewul~t, dab die Arbeit dadurch viel an Wert ver- 
liert. Gerade die im speziellen Teil geiibte Beobaehtung si~mtlicher mir zugi~ng- 
licher Stammbaume ist fiir die Priifung yon Vererbungsgesetzen aul~erst wiehtig 
und nicht zu entbehren. Sie kann dutch eine Statistik der Stammb~tume nicht er- 
setzt werden. Wenn ieh trotzdem die VerSffentlichung in dieser Form wage, so 
geschieht dies, well im allgemeinen Tail jede scheinbare Abweiehung von dem 
gewShnliehen Vererbungstypus zu erkli~ren versucht worden ist, und die sclfliel~- 
liehe Statistik auf einer wirldieh genauen Stammbaumbeobachtung basiert. 

I n h a l t :  
A. Allgemeiner Teil. 

1. ~ber Vererbungsgesetze. 
II. Vererbung und Pathologie. 

III.  l~ber die Priifung der Mendelschen Gesetze in der Pathologie. 
1. Al!gemeine Grundsi~tze bei der Untersuchung auf die Anwendbarkeit der Mende l -  

schen Gesetze. 
2. Die Gesichtspunkte, welche bei der Untersuchung auf die Dominanz eines pathologi- 

schen Merkmales zu beriieksichtigen sind. 
a) Die Entstehung des Krankheitsgameten. 
b) Untersuchung bei direkter Vererbung yon nieht geschlechtsbegrenzten Krank- 

heiten. 
c) Die Vererbung mit ~berspringen einer oder mehrerer Generationen bei nicht- 

geschlechtsbegrenzten Krankheiten (sogenannte latente Vererbung). 
d) Erklarung zweier nur in der Pathologie auftretender scheinbarer Abweichungen 

yon den Mendelschen Gesetzen. 
3. Anwendung der Mendelschen Gesetze auf die geschlechtsbegrenzten Krankheiten. 

a) Die versehiedenen ~bertragungsregeln und ihre bisherige Erldfixung auf Grund 
der Mendelsehen Gesetze. 

b) Eine neue Hypothese zur Erkli~rung der ~bertragungsregeln bei gesehleehts- 
begrenzten Krankheiten. 

c) ~ber das Verh~iltnis der kranken zu den gesunden M~tnnern und der Konduktoren 
zu den normalen Frauen bei den gesehleehtsbegrenzten Krankheiten. 

4. Untersuchung der Rezessivit~tt eines pathologisehen Merkmales. 
a) Die theoretischen Zalflenverhltltnisse. 
b) Fehlerquellen der Untersuehung auf M e n d el sche Zahlen beim Mensehen, welehe 

bei rezessiven Merkmalen besonders wirken, und deren Beseitigung. 

B. Spezieller Teil: 

Statistik fiber die in Frage kommenden Stammbttume, nach den im allgemeinen Tei] 
festgelegten Grundsiitzen. 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. Bd. 224. Heft 3. 17  
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.4. l l l gemeiner  Teil. 

I.~Uber I Vererbun  g sge setze.  

Bevor ich dazu tibergehe, die Anwendbarkeit der Mendelschen Gesetze in 
der menschlichen Pathologie zu prtifen, mSchte ich kurz auseinandersetzen, dal~ 
alle andern sogenannten Vererbungsgesetze diesen Namen nicht mit Recht ftihren. 
Von einem Vererbungsgesetz miissen wfi' verlangen, dal3 es uns angibt, wie die 
Naehkommenschaft yon Individuen, deren Beschaffenheit wir kennen, aussehen 
bzw. bei weiterer Fortpflanzung sich verhalten wird. Das Wort ,,Gesetz" kSnnen 
wir nach Haecke r  1) erst anwenden, wenn ,,das Geschehene als bestiindige, aus- 
nahmslose (unter gleiehen Umstiinden stets in gleicher Weise geschehende) voraus- 
zubereehnende Wirkung erscheint". 

Im Jahre 1865 wurden yon dem Augustinerpater Gregor  Mendel die Er- 
gebnisse seiner Vererbungsstudien verSffentlicht. Da jedoch die Mitteilungen in 
einer der Allgemeinheit nicht zuganglichen Zeitschrift, n•mlich in den ,,Verhand- 
lungen des naturforsehenden Vereins in Brfinn, 4. Bd., 1865" erfolgten und, was 
wohl yon noeh grSSerem Einflu$ war, das Interesse tier damaligen Generation ganz 
auf das kfirzlich ersehienene Werk Darwins  fiber den Ursprung der Arten sich 
konzentrierte, wurden seine Entdeckungen vollstandig vergessen, um erst wieder 
um die Jahrhundertwende aus der Versunkenheit hervorgezogen zu werden. In- 
zwisehen waren yon den verschiedenen Seiten die Ergebnisse andersartiger Studien 
verSffentlicht worden. 

Sehon Darwin  stellte im Jahre 1868 ~) Vererbungsgesetze auf, die abet mehr der Ausdruek 
flit hitufig beobachtete Erscheinungen als fiir ein gesetzmiifiiges Geschehen sin& So sagt er z. B. 
S. 111: ,,Alle Charaktere, sowohl neue als alte, haben eine Neigung, durch Samen- oder Knospen- 
generation iiberliefert zu werden, wean auch derselben oft d~ch versehiedene bekannte und 
unbekannte Ursaehen entgegengewirkt wird." .~hnliehe Form haben seine andem ,,Gesetze", die 
wir deshalb nicht alle aufzi~hlen wollem Gesetzmikfliges Geschehen lassen sie uns nieht erkennen, 

1869 hat F r anc i s  G a l t o n  3) zwei Vererbungsgesetze aufgestellt. ])as erste Gesetz behandelt 
die Mischang der elterliehen Eigenschaften in den Kindern. Er ging so weir, zu sagen, dal] die 
Kinder yon den Eltenl ~ ,  yon den Gro~eltern �88 yon den UrgroSeltem 1/8 ihrer Besehaffenheit 
erhalten, dal] sich also die Erbmasse der Kinder darstellen li~Bt durch die Reihe: 

1A + 1A + V8 + V~ + . . . . . .  + (�89 - 1. 

T s c h e r m a k  4) erliiutert dies folgendermal]en (S. 663) : ,,Die Grundideen der Galtonschen Theorie 
yore Ahnenerbe mSchte ich dahin charakterisieren, dal~ die Eigensehaften der einzelnen Ahnen 
eines ]ndividuums 1fir dessen Aussehen in gesetzm~i/]iger Weise bestimmend sind. Es wird dem- 
nach - -  wann ieh so sagen darf eine rem-genealogisehe Wertigkeit der einzelnen Merkm~le, 

1) Haecke r ,  V:., AUgemeine Vererbungslehre. Braunschweig 1911. 
2) Darwin ,  Ch., Das Variieren der Tiere und Pflanzen. ~bers. yon Carus,  Stuttgart 1868. 
a) Gal ton ,  F . ,  Hereditary Genius. London 1869. 

4) T s c h e r m a k ,  E., Die M e n d e l s c h e L e h r e  und die Ga l tonscheTheor i e  vom Ahnen- 
erbe. Arch. f. Rassen u. Ges. Biol. 1905 S. 663. 
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]o nachdem sie dora Vater oder der Mutter, den GroBeltern oder noeh ferneren Ahnen zukommen, 
behauptet, und zwar in einer gesetzm~i~ig fallenden Proportion." Dieses Verhalten diirfen'wir 
jedoch nicht auf einzeine Individuen beziehen. Es gibt uns nut Durehschnittswerte statistiseher 
Natux, welche fiix Rassenforschungen vielleicht yon Weft sin<l, ]edoch in keiner Weise uns Auf, 
klarung fiber Gesetzm~l~igkei~en in der Vererbung selbs~ geben. Johannsen sagt hieriiber ganz 
riehtig (S. 111)1): ,,Allo solche Bereehnungen sind und bleiben Konjekturen, ganz wie beim 
Lotteriespiel, wo die allgemeinen Gesetze klar sind, der einzelne Fall aber doch ganz und gar zu- 
tallig bleibt." 

Ebenso verh~ilt es sieh mit dem zweiten Galtonsehen Gesetz (Law of Filial Regression). 
Es besagt, dal~ die Naehkommen yon Eltern, welehe in einer Eigensehaft einen grol~en Ausschlag 
gegenfiber dem Mittelmal~ zeigen, die Tendenz haben, zum Mittelnaa~ zurfickzukehren. Aueh 
dies fordert nieht etwa, dal~ z B, die Kinder gro~er Eltern kleiner als diese sein mtissen, sondem 
nur, dab der Durchschnitt der Kinder yon grol~en Eltern kleiner ist als diese selbst. 

Wenn wir also nach dem oben Gesagten G a l t o n s  Ergebnisse nieht als Ver- 
erbungsgesetze anerkennen kiinnen, so bfldeten sic doch den  Ausgangspankt ftir 
eine wissensehaftliche Erforschung der Erblichkeit, welche zur Wiederentdeekung der 
Mendelschen Gesetze ftihrte. Iotl will auf die vielen, in der Zwischenzeit aufgestell- 
ten ,,Gesetze" nicht n~her eingehen, weft ihnen yon keiner Seite mehr, wohl yon den 
Autoren setbst nieht, ein Reeht suf diesen Titel, wie ~ r  ihn auffsssen, zuerksnnt 
wird. Ich mSchte nur an die vielen von H a e c k e l  2) formulierten ,,Gesetze" 
elinnern, dio er ftir alle auf genealogisehem Wege gewonnenen Ansehauungen auf- 
gesteUt hat. Hier finden wit z. B. das Gesetz der erhaltenden (konservativen) 
und das der fortschreitenden (progressiven) Vererbung. Damit will er sagen, 
da~ nieht nur ererbte Eigensehaften, sondern such erworbene vererbt werden 
kSnnen. Diesen Streitpunkt hier zu erSrtern, halte ich ftir vSllig sul3erhalb unseres 
Themas liegend. Auf die Entstehung erworbener Anlagen hat die Vererbung 
selbstversti~ndlieh keinen Einitul~. Die eventuelle Vererbung erworbener Anlagen 
wtirde unter dieselben Gesetze fallen, wie die der ererbten. 

Jetzt wende ich reich zu dem yon Mende l  aufgestellten und seinen l~aeh- 
folgern erweiterten Gesetzen. Ieh werde sie erst kurz auseinandersetzen und dann 
such bier die Frage prtifen, ob das Wort ,,Vererbungsgesetze" berechtigt ist. 

Die Mendel:Forschung ist jetzt so weit fortgeschritten, d~fi zu einer genauen 
Auseinandersetzung sller Ergebnisse schon ein snsehnliches Buch erforderlich ist, 
wie uns das B s t  e s o n sehe Werk ~)o) zeigt, yon dem ieh viele Anregungen erhalten 
habe, weshalb ich es gleich bier erwahnen mSehte. I~icht slle Ergebnisse sind ftir 
die Erforsehung der pathologisehen Vererbung yon Wichtigkeit. ~ Die folgende 
kurze Auseinandersetzung der Mendelschen Gesetze wird sich nur auf die Tst- 
saehen erstreeken, die ftir die Beurteilung der Verhfiltnisse in der Pathologie yon 
Interesse sind. 

1) J o h a n n s e n ,  Elemente der exacten Erblichkeitslehre. 1909. 
2) Haeckel, E., Natfirliche Schi~pfungsgeschichte. 10. Aufh Berlin 1902. S. 178ff. 
8) Bateson, W., Mendel's Principles of Heredity. Cambridge 1913. 

17" 
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Die Mendelschen Gesetze 1) sind Bastardgesetze. E'in Bastard entsteht aus der Vereinigung 
zweler :Keimzellen, deren Anlagen mindestens in bezug auf ein erkennbares Merkmal voneinander 
verschieden:sind. So wollen wit wenigstens der Einfachheit halber den Bastard definieren. Ganz 
allgemein mfil}te, wie Correns ~) es rut, schon die Vereinigung zweier Keimzellen, die nicht ganz 
die gleichen erblichen Anlagen hesitzen, als Bastardierung bezeichnet werden, womit dann faktiseh 
jede gesehlechtliehe Fortpflanzung Bastarde ergeben wiirde. 

Mendel kreuzte nun z. B. eine rotblfihende mit einer weil~blfihenden Erbsenrasse. Das 
Resultat war, da$ s~mtliche Pflanzen der n~chsten Generation (der ersten filialen oder F1-Gene- 
ration) rote Bliiten batten. Diese Erscheinung, da$ sieh die MitgUeder der F1-Generation aus der 
Kreuzung zweier fOx sich reinzfichtender Formen alle gleichen, wird die erste Mendelsche Regel 
oder: ,,Unii0rrmt~tsregel" genannt. 

Bei seinen weiteren Untersuehungen land Mendel,  da$ gewfhnlich yon einem Merkmals- 
paar (z. B. rote und wei~e Bl~iten) das eine Merkmal, in unserem Falle die rote Farbe der Blfiten, 
bei der Kreuzung dominiert, w~hrend die Anlage flit das andere rezessiv ist. ,,Pr~valenzregel." 

Von den fibfigen M(iglichkeiten wollen wir hier nieht spreehen, da es sich in der Patholo~e 
woblimmer um die oben gesehilderte diskontinuierliehe oder alternierende Yererbung hande l t /~  

Die nun folgenden Betrachtungen beziehen sieh auf die Beschaffenheit der n~chsten Gene- 
ration, Kreu~te Mendel die Bastarde der ~Vl-Generation miteinander, so erhielt er rotblfihende 
und weiBblfihende Pflanzen im Verh~ltnis yon 3 :  1. Die Bastarde spalten sich also wieder in die 
beiden Formen der elterlichen oder P-Generation (Spaltungsregel). 

Die erhaltenen Pflanzen mit weiBen Blfiten gaben in Inzueht welter nut weiSblfihende 
Pttanzen, ebenso ~/3 der rotbliihenden nut rotbliibende, wahrend 2/8 der rotblfihenden wieder im 
im Yerh~ltnis yon 3 : 1 rot- und weil~blfihende Pflanzen lieferten. 

Ein Schema stellt die oben geschilderten Ta~sachen folgendennal}en dar: 

~ P 

Fig. 1. 

Die ,,Unabhi~ngigkeitsregel", die ifir unsere Untersuchungen yon Wichtigkeit ist, besagt 
iolgerfdes: 

Ist nicht nut ein Merkmalspaar vorhanden, sondem ihrer mehrere, se verhatten sie sich ganz 
unabh~ngig voneinander. Welche Zahlenverh~ltnisse sieh ffir zwei Merkmalspaare ergeben, wollen 
wir bier prfifen. Das eine Merkmalspaar sei wieder die roten rind weil~en Blfiten~ Nun m~gen die 
roten Bliiten gelbe, die weil~en grfine Kotyledonen besitzen. In der Fl-Generation sind dann, 
da Rot und Gelb dominieren, alle Blfiten rot und mit gelben Kotyledonen. In der F2-Generation 
aber werden'atle vier MSglichkeiten: rot-gelb, rot-grfin, ~ei6-gelb, wei~-griin , auftreten, und 
zwar in dem Verh~ltnis yon 9 : 3 : 3 : 1. 

Mendel hat auch eine Erklarung fOx s~mtliche oben angefiitLrten Tatsaehen gegeben, 
welche mit einer geringen Abweichung noeh heute auerkannt wird. Es ist die Annahme der ,,R~ein= 
heir der Garneten". 

1) Men~le~', G. J . ,  Versuche fiber Pflanzenhybriden. Ostwalds Klassiker d. exakt..Wiss. 
3) Correns, C., ~ber Vererbungsgesetze: Berlin 1905. 
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Mendel sag~e: Die rot blfihenden.Pflanzen haben nut die Anlage ffir rote Blfiten in ibxen 
Keimstoffen, die weiB bl/ihenden nut ffir weit~e Bl~en. Die einzelnen Anlagen nannte er Gameten. 
Bei der Kreuzang beider Rassen geht immer ein roter Garnet mit einem weiBen zusammen, und 
beide bilden eine sogenannte Zygote. Ist nun der rote Garnet fiber den weiBen dominierend, so 
werden die Bl~ten der Bastardpflanzen s~mtlich rote Blfi~en bes~tzen. I~'euzt man abet diese 
Bastarde untereinander, so entsteht folgendes: Bei der Keimzellenbildung sind reine Gameten 
aus den Zygoten hervorgegangen, indem sich die Anlagcn ffir rote und weiBc Blfiten wicdcr geson- 
dert haben. Demnach besteht fiir jede Keimzelle die Wahrscheinlichkeit ~ ,  dab sic den weiBen oder 
den roten Gameten enth/~R. Bei der Beffuehtang sind also vier Kombinationen mit gleicher Wahr- 
scheinlichkeit zu erwaxten: rot-rot, rot-weiB, weifl-rot und wciB-weiB. Die ersten drei Kombina- 
tionen geben, da Ro~ dominiert, Pflanzen mit ro~en Blfiten, wahrend die letzte Kombirmtion 
natfirlich wieder weiBblfihende Pflanzen lietenl muB. Damit ist das Verh~ltnis 3 : 1 erkl/irt. : 

Ebenso ist es ]etzt selbstverst/~ndlich, dab ein Drittel der rot blfihenden Pltanzen, n~mlich 
die~ welehe nut Gameten f~r Rot en~h~lten, also, wie man es nennt, homozygot-dominant shad, 
rein rot weiterzfich~en mtissen; dab die weiB blfihenden Pflanzen, da sie nut Gameten I/ir Wei~ 
enthalten und deshalb homozygot-rezessiv genannt werden, in Inzucht nut Pflanzen mit weil~en 
B1/iten erzeugen k6nnen, and endlich, dab die zwei Drittel fibr/gen rot bl/ihenden Pflanzen, da 
sie dieselbe Beschaf/enheit wie die F1-Generation haben, n~mlieh heterozygo~ sind, wieder im Ver- 
hgltnis yon 3 : 1 sieh in rot- und weil]-blfihende spalten m~issen. 

Ein Schema wird uns obiges noeh besser erl/~u~ern: 

P 

Fig. 2. 

Ganz ebenso erkl~r~ sich die Vererbung bei mehreren unabh~ngig voneinander spaltenden 
Merkmalspaaren. Es ist fiberflfissig, dies hicr naher auseinanderzusetzen. Ein Schema, welches 
ich iiir zwei Merkmalspaare entwerien will, leistet dieselben Dienste: 

& 
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SchlieBlich sindnoch diesogenannten,,Riiekkreuzungen" zubetmchten, weilsiegeradefiir die 
menschUchen Verhaltnisse lm allgemeinen und die path01ogischen im bes0nderen sehr wichtig sind.: 

Was entsteht, wean ein Individuum der F1-Generation, also ein heterozygotes Individuum, 
mit einem h0m0zygot-rezessiven gekreuzt wird ? W~e sieh bier die Verhaltnisse nach tier Men dei :  
sehen An~ahme yon der ReinheR der Gameten gestalten' miissen, tehr~ uns folgendes Schema: 

X 

Fig. 4. 

Es entstehen zur Halite heterozygote Individuen, welcheiialso das dominierende ~erkmai zeigen, 
und zur Hi~lfte homozygot-rezessive, die den rezessiven Chaxakter zar Schau tragen. 

Nun kSnnen wir abet auch eln Individuum der F1-Generation mit dem hemozygot-dominanten 
Elter zuriickkreuzen. Hierbei entstehen natiirlich 

n m JR 

Fig. 5. 

ganz analog zur Hhlfte homozygot-dominante und zur H~lfte heterozygote Individuen. 

Die yon Mendel aufgestellte ttypothese zur Erklarung seiner auI experimentellem Wege 
geiundenen Vererbungsgesetze wurde in einem Ptmkte -con Bateson ~) abgei~ndert, weil erst 
dadurch eine volle l~bereinstimmung mit den spater hinzugekommenen Tatsachen zu erzielen war. 
Er nimmt wie Mendel an, da~ eine dominierende Eigenschait dutch die Anwesenheit eines be- 
stimmten Faktors hervorgeruien wird, dal~ abet die entsprechende rezessive Eigenschait aul der 
Abwesenheit dieses Faktors beruht. Er sagt (s. S. 53): ,,All observations point to a conclusion 
oI great importance, namely that a dominant character is the condition due to the presence of a 
definite factor while the corresponding recessive owes .its condition to the absence of the same 
factor.' 

Naeh diesem kurzen Uberblick fiber den sogenannten ~Iendelismus will ich 
die Frage prfifen, oL) wir es bier mit wirklichen Vererbungsgesetzen oder nur mit 

~) Bateson a. a. 0. S. 53. 
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Regeln zu tun haben. Letzteres wird yon ~elen Autoren behauptet: So glaubt 
z. B. ~ Godlewsky x)auf Grund der Definition yon Roux, dal] Regdn ein iiber- 
wiegend haufiges Vorkommen bezeichnen, wahrend Gesetze das ausnahmslose 
Wirken vorhandener Faktoren bedingen, die Gesetzma$igkeit der Mendelschen 
Ei'i~enntnisse ablehnen zu miissen. 

Eoux ~) vertritt den Standpunkt, dal~ deskripte Forsehung nur Regeln 1Mert, 
wahrend die kausale Forschung Gesetze produziert, ttierfiir gibt er folgendes Bei- 
spiel (S. 25): ,,Die analytisehe Forschung hat das Gesetz yon der Erhaltung der 
Energie aufgestellt, welches besagt, dab die Summe an Energie in der Welt ewig 
unveranderlich ist, so sehr aueh ihre Formen als W/~rme, Licht, elektrisehe, me- 
chanische Energie wechseln. Die beschreibende Forsehung des wirklichen Welt- 
geschehens zeigt dagegen, da$ die Summe an Energie, namlieh an verwertbarer, 
nutzbarer Energie, in Wirldiehkeit stetig abnimmt, da die W~rme sieh immer 
mehr  verteilt, sich dadurch mehr und mehr ausgleicht, so dat] zuletzt, wenn alles 
gleieh warm ist, keine Maschine mehr getfieben werden kann." 

Ieh glaube nieht, dal~ es einen Physiker auf der Welt gibt, der nieht das 
C ar n o t- C1 au si Us sche Prinzip, den zweiten Hauptsatz der mechanisehen W~rme- 
theorie, denn um niehts anderes handelt es sich in dem Bcispiel yon Roux, fiir 
ein ebenso giiltiges Gesetz h/fit :wie den ersten ttauptsatz, das Gesetz yon der Er- 
haltung der Energie. 

KSnnen wir denn keine Gesetze fiir Lebensv0rg/~nge aufstellen, weil wir das 
,,Leben" nieht kennen? Ist das Johannes  l~iillersche Gesetz yon den spezifi- 
sehen Sinnesenergien nur eine Regel, weil es auf deskriptivem Wege gewonnen 
wurde ? 

Das ausnahmslose Wirken miissen wir natiirlieh yon einem Gesetze verlangen, 
haben wir dies jedoch erk.annt, ganz gleieh, auf welchem Wege, so geniigt es voll- 
st~ndig zu seinec Anerkennung. 

Wir wissen, da$ die Mendelsehen Ergebnisse auf einigen Gebieten sich mit 
hie abweiehender Konstanz bewahrheiten, folglieh sind es Gesetze. Fiir diese Ent- 
seheidung ist es ganz gleiehgtiltig, ob wir das Wirken der Mendelsehen Gesetze 
iiberall naehweisen kSnnen oder nicht, da nieht iiberall die gleiehen Faktoren 
vorzuliegen brauchen, 

IL Vererbung und Pathologic.  

Bevor wir an die Frage herantreten, obdie geschilderten Vererbungsgesetze 
in der Pathologic gelten, miissen wir untersuehen, ob pathologische Eigensehaften 
iiberhaupt vererbt werden, und wean wir dies bejahen, welehe es sind. 

1) Go dlewsky ' E., Dus Vererbungsproblem im Lichte tier Entwicklungsmechanik. Vortr~ige 
fiber En~wicklungsmechanik Heft 9. 

2) Roux, W., Die Entwicklungsmechanik, ein neuer Zweig der biol. Wiss. V0rtrage iiber 
Entwicklungsmechanik Heft 1, 1905. 
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Da ist zuerst folgendes zu beachten: Wenn wir ein biologisehes Gesetz der 
Vererbung prtifen wolten, mtissen wir auch das Wort ,,Vererbung" in seinem bio- 
logischen Sinne gebrauchen. Wir kSnnen nicht erwarten, dal~ ein biotogisches 
Vererbungsgesetz Gttltigkeit ftir die Erblichkeit in juristischem Sinne besitzt. 
Ebenso dtirfen wit davon iiberzeugt sein, da~ es aueh in der Medizin Anwendung 
nur da finden kann, we die Mediziner unter Vererbung das gleiche verstehen wie 
die Biologen. 

Dal3 ein prinzipieller Gegensatz zwischen biologischer und pathologischer 
Vererbung nicht besteht, wissen wir schon lange. Vi rchow 1) sagt: ,,Aueh die 
Kranldmitsvorgiinge sind vitale Vorgange, und eine eigentliche Grenze gibt es 
zwischen pathologischen und physiologischen Prozessen nieht." U n d  im Jahre 
1887 konnte Or th  ~)a) in derFestschrift ftir KSllikerlbehaupten, da6 es jetzt als 
eine atlgemein anerkannte Tatsaehe zu betrachten ist, da~ kein Gegensatz existiert 
zwischen Biologie und Pathologie, ,,dal3 vielmehr zahlreicheVerbindungsbrticken 
yon der einen zur andern Wissenschaft hiniiberftihren". Ja, die Briicken sind vor- 
handen, doch sind sie ]ange Zeit unbenutzt geblieben, und viele Mtihe kostet es, 
die ungangbar gewordenen Wege wieder zu ebnen. 

Besonders schwierig scheint dies mit der Verbindung Zwischen der Vererbungs- 
wissenschaft auf beiden Seiten zu sein; ~% zahlreiche Beispiele zeigen, kann sich 
der ~ediziner bis heute noch nicht dazu verstehen, dasWort ,,Vererbung", wie 
doeh eigentlieh selbstversti~ndlich, in biologisehem Sinne zu gebrauehen. Alles, 
was bei Eltern und Kindern gleieherweise vorhanden ist, wird als ererbt bezeiehnet. 
Doeh wir dtirfen bier nieht alle Schuld den Medizinern zuschieben. Viel zu solehen 
Unklarheiten ist aueh yon anderer Seite beigetragen worden. So definiert z. B. 
Correns  a), einer der Wiederentdeeker der Mendelsehen Gesetze, das Wort ,,Ver- 
erbung" auf folgende Weise: ,,Unter Vererbung verstehen wir die Tatsaehe, da$ 
die Organismen Naehkommen hervorbringen, die ihnen in weitgehendem MaDe 
gleichen." Solehe unbestimmten Definitionen mtissen vermieden werden. 

Der Biologe versteht unter ,,Vererbung" ,,die Fahigkeit des Organismus, 
den morphologisehen Ausgangspunkt seiner Entwieklung aus einem bestimmten 
Teil seines Ktirpers auszubilden und vermittels desselben seine Eigensehaften auf 
die Naehkommenschaft, die sich daraus entwickeln kann, zu tibertragen" (God- 
lewsky).  4) 

Ererbt sind also ,,nur solcheEigenschaften oder deren materiellen Substrate, 

1) Virchow, R., Deszendenz und Pathologie. In Virch. Arch. ]3d. 103, 1886. 
2) Orth, J., l~ber die Ents~ehung und Vererbung individuelter Eigenschaften. 

tiir A. v. KSlliker, 1887. 
~) Correns, l%er Vererbungsgesetze. 1905. 'S. 5. 
4) Godlewsky a. a. 0. 

Festschr. 
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die als Anlagen im Keimplasma der elterlichen Geschlechtszellen enthalten -waren" 1) 
(Mart ius  b). Demnach ist nach der Versehmelzung der beiden Keimzellen der 
Akt der Vererbung voUendet. Kommt noch etwas hinzu, so sind dies aul~ere 
Einfiiisse. 

Nach diesen Definitionen sind wit imstande, manche pathol0gischen Eigen- 
sehaften, die der Mediziner gem als ,,vererbt" bezeichnet, yon den wirtdich ererbten 
zu sondern. 

Ist alles Angeborene ererbt? Unter ,,angeboren" verstehen wir alles, ,,was 
das Kind mit auf die Welt bringt, und zwar sowohl manifest wie in der Anlage" 3) 
(Mart ius  ~). 

Das Kind ist aber im Mutterleibe so vielen Einfliissen ausgesetzt, welche nieht 
aus den Keimstoffen resultieren, sondern dutch ~idrige Umstande hervorgerufen 
werden und Mil~bfldungen sowie Infektionen bewirken k6nnen, da~ das Kind 
ganz anders auf die Welt kommen kann, als nach der Beschaffenheit der Keim- 
stoffe zu erwarten war. Daraus geht hervor, dal~ zwar alles Ererbte angeboren ist, 
doch nieht umgekehrt, alles Angeborene ererbt. 

Nun ist es auch klar, dal~ eine Krankheit im eigentlichen Sinne niemals ver- 
erbt werden kann. Denn ,,Krankheit ist ein Vorgang, und zwar ein abwegiger, 
dem Organismus sch~dlicher Vorgang, der dureh eine Causa externa ausgelSst, 
an einem Teil des KSrpers abl~uft ''a) (Mart ius  b). Nur dieAnlagezu den Krank- 
heiten wird vererbt, ein Locus minoris resistentiae, der zur Krankheit ftihren mul~ 
oder aueh nut kann. , ,~ir ~4ssen '~ sagt Mar t iu s 4) ,), ,,dal~, wenn wir yon meehani- 
schen und chemischen Gewaltwirkungen absehen, ~ul~ere Krankheitsursachenirgend- 
weleher Art nut dann zur Wirkung kommen kSnnen, wenn sie auf eine ererbte 
konstitutionelle Anlage treffen." 

Wir mtissen nun weiter unterscheiden zwischen ererbter und erworbenel 
Krankheitsanlage. t~berstandene Lues disponiert zur Tabes. Hierin sehen wit ein 
typisches Beispiel liir eine erworbene Krankheitsanlage. Kommt also in einer 
Familie die Tabes hiiufiger vor, so kSnnen wir trotzdem nicht yon ererbter Tabes 
sprechen und daher bier aueh keine Vererbungsgesetze finden. 

Nieht viel anders steht es mit de~ Infektionskrankh~iten, deren hauptsaehliche 
Repr~sentanten Tuberkulose und Syphilis sind. Gerade hier hat man sieh so daran 
gew(ihnt, nur yon ,,Vererbung" zu sprechen, da~ es noch nicht abzusehen ist, wann 
endlieh der )Sil~brauch des Wortes aufhSren wird. Es kSnnen die Kinder yon tuber- 
kulSsen bzw. syphilitischen Eltern mit der Krankheit geboren werden. I-Iier 
handelt es sich dann um eine intrauterine [nfektion, die Unm(iglich ais Vererbung 

~) Martius~ Ft., Krankheitsanlage und Vererbung. Leipzig-Wien 1905. 
~) D e r s el b e, Das Vererbungsproblem irL der Pathologie. Berl. klin. Wschr. 1901, 781 u. 814. 
3) Derselbe, a. a. O. 1905. 
~) Derselbe, Pathogenese innerer Krankheiten, Leipzig-Wien 1899--1909. 
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bezeichnet werden kann. Doch dies ist verh~iltnisma~ig selten. Dennoch kennen 
wir vielePhthisikerfamilien. Handelt es sich bier um Vererbung ? Zum Teil sicher- 
rich. Es ist h~chst wahrscheinlich, da~ eine Disposition zur Tuberkulose vererb~ 
wird. Machen wit uns jedoch klar, dal~ die Disposition allein nicht zur Entstehung 
der Krankheit geniigt, dal~ eine gewisse Exposition unbedingt dazu nStig ist, dab 
ferner auch eine gro~e Exposition ohne starke Disposition eine Erkrankung er- 
mSglichen kann, und endfieh, dal~ die Exposition inPhthisikerfamifien besonders 
grol~ ist, so wird es uns sotort selbstverstandlich erseheinen, da~ unter diesen Um- 
st~nden yon Vererbungsgesetzen auf dem Gebiete der Infektionskrankheiten des 
Menschen nicht die Rede sein kann. 

Bateson  sagt hierfiber: ,,From the nature of the case pedigrees are not o[ 
much service in the analyses of these examples, for it can't be asserted, that an 
individual who escapes underwent the same risk of infection, as those who took 
the disease" 2) (Bat e s o n b). Anders steht es mit den Pflanzen, die man bestimmten 
Bedingungen unterwer!en kann. I-Iier hat denn auch Bif fon 3) nachgewiesen, 
dab die Widerstandsfhhigkeit des Weizens gegen Rost mendelt, und zwar ein re- 
zessives Merkmal ist. Die Disposition ~iir Rost ist demnach dominant. 

Etwas anders verhalt es sieh mit dem Alkoholismus. Sicher ist, dal~ durch Mi~- 
braueh des Alkohols die Keimstoffe geschadigt werden und hierdurch eine schwa- 
chere Nachkommenschait erzeugt wird. Eine weitere Seh~idigung liegt darin, dal3 
die Nahrfhhigkeit der Mutter durch Alkohol vermindert, wenn nicht ganz auf- 
gehoben wird. Dann ist es Tatsache, dal~ die Kinder von A]koholikern oft schon 
sehr Iriihzeitig Alkohol bekommen und durch das Beispiel zur Nachahmung ange- 
halten werden. HSchstens kSnnen wit yon einer Vererbung einer gewissen geistigen 
Schwhehe, nieht yon einer solchen des Alkoholismus sprechen und aus den oben 
angeffihrten Griinden in hlkoho}iker[amilien keine Giiltigkeit yon Vererbungs- 
gesetzen erwarten. 

Infektionskrankheiten und Alkoholismus werden wir also ganz bei der Priifung 
der Mendelschen Gesetze in der Pathologic fortlassen miissen, l~ t  Aussicht auf 
Erfolg kSnnen nur die pathologischen Eigenschaften, welche aul einer Keimes- 
anlage beruhen und sich ganz unabhangig von unberechenbaren ~u~eren Einflfissen 
demonstrieren, auf die Giiltigkeit yon Gesetzen untersucht werden. Am besten 
werden sich hierzu die Anlagen eignen, welche sich sehon triihzeitig in dem neuen 
Individuum auspr~en, wie dies z. B. bei Mil~bildungen in der makroskopischen 
Form der einzelnen Organe der l~all ist. Abet auch auf andern Gebieten l~l~t sich 
schon heute die Giiltigkeit der Mendelschen Gesetze nachweisen, wie wir ira 
speziellen Teile sehen werden. 

~) Batesou, Principals of heredity. 1913. S. 233, 
2) Biffon, S~udies in the inheritance of disease-resistance. Jourm agrie. SCi II, 1907. 109 nach 

Bateson. 
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III. Uber  die Pr t i fung  der Mende l schen  Gese tze  in d e r P a t h o l o g i e .  

1. Al tgemeine  Grundsi~tze bei der U n t e r s u c h u n g  auf die Anwend-  
ba rke i t  der Mende l schen  Gesetze .  

Bald nach der Wiederentdeckung der Mendelschen Gesetze hat man sich 
gefragt, ob diese nicht auch ftir den Menschen Giiltigkeit besi~zen. 

)bwohl die Bejahung dieser Frage naheliegt, da der Mensch doch nicht prin- 
zipiell yon allen andern Lebewesen zu trennem sondern sogar aus ihnen hervor- 
gegangen ist, so gibt es doch manche Forscher, die kurzerhand erkli~ren, die Ge- 
setze gelten nicht. Man kSnnte es verstehen, wenn jemand in Anbetracht der vielen 
Komplizierungen eine Priifung fiir unm6glich halt. Obwohl auch solche Resignation 
in wissenschaftlichen Dingen hie yon Vorteil ist, ist sie doch schon eher anzuer- 
kennen als die strikte Ablehnung. 

Will man nun die Mendelschen Gesetze auf ihre Gtiltigkeit beim Menschen 
un~ersuchen, so gehSrt dazu, mindestens zweierlei: 

1. Kenntnis der Gesetze selbst, 
2. Kenntnis dessen, was beim 1VIenschen als Vererbung bezeichnet werden darf. 

Was ohne diese beiden unbedingten Erfordernisse herauskommt, wollen wir 
an folgendem abschreckenden Beispiel betrachten. 

Von den Velden 1) untersucht in dieser Weise die Gtiltigkeit der Y[endel- 
-schen Gesetze fiir die Vererbung menschlicher Krankheiten. 

,,Ms Beispiel einer herediti~ren menschhchen Krankheit sei die bekannteste und verbreltetste. 
die Lungenschwindsucht, gew~hl~. Dal~ keine Einstiml~figkeit dariiber herrscht, wieviel zum Aus- 
bruch der Krankheit die angeborene Disposition trod wieviet ~ul~ere Umstiinde beitragen, braucht 
uns hier nicht zu kiimmerni es genfigt, dal~ selbst in den Zeiten des Enthusiasmus ftir den neu- 
gefundenen Tuberkelbazillus die Bedeutung der Hereditiit anerkannt wurde. 

Paar~ man einen gestmden El~er und einen schwindsiichtigen, so miiB~en, wean es nach den 
Mendelschen Regeln ginge, die n~chsten Gameten entweder ganz aus gesunden oder ganz aus 
schwindsiichtigen bestehen. Jo nachdem sich die gesunde oder die zur Schwindsucht disponierte 
Lunge als dominierendes bzw. rezessives MerkmaI erwiese. In der zweiten Generation t r i te  dann 
das in der ers~en rezessiv (la~ent) gewordene Merkmal hervor und kennzeichnete ein u der 
Generation, wi~hrend das in der ersten dominierende den iibrigen r Vierteln zukiime." 

Wie zu erwarten war, hat er i~hnliches nicht in schwindsiichtigen Familien 
:gefunden und kommt deshalb zu folgendem Schlu~: ,,In die komplizierten Ver- 
hi~ttnisse der menschlichen Krankheitsvererbung wird also yon den Mendelschen 
Regeln aus schwerlich viel Licht fallen." 

Hieriiber etwas zu sagen, ertibrigt sich vollsti~ndig. 
Wie mul~ man nun vorgehen, um die Mendelschen Gesetze auf ihre Anwend- 

barkeit beim ~[enschen speziell in der menschlichen Pathologie zu priifen ? 

7) Von den Velden ,  b~elten die Mendelschen l~egeln ttir die Vererbung menschllcher 
Krankheiten? Polit.-anthrop. Revue, Hildburgh., Bd. 9, 1910/11, S. 91if. 
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Da wir mit dem ~ keine Zuehtexperimente machen kiinnen w iebe i  
Tieren und Pflanzeni da wit ferner strenge Inzucht iiberhaupt nicht finden werden,. 
sind wir auf andere Wege~angewiesen. Baur  1) sagt ganz richtig: ,,An Stelle des 
Experiments, der  Stammbaumkultur, mul~ eben beim ~enschen die Stammbaum- 
beobachtung treten." 

Nun daft aber meiner Ansicht nach nicht, wie das jetzt so hiiufig getibt wird, 
die Stammbaumbeobachtung durch eine Statistik des Stammbaume ersetzt werden. 
~atiirlich kSnnen wir die Statistik nicht entbehren, sie darf aber die Einzelbeob= 
aehtung nieht ganz verdrangen. Hierdurch kSnnen Abweichungen, durch deren 
genaue Analyse wir zu neuen Gesetzen kommen kSnnen, verdeckt und durch Ab- 
weichungen nach der andern Seite sogar vollkommen aufgehoben werden. 

Grundsi~tzlich mul~ also bei der Prfifung der l~Iendelschen Gesetze in  der 
mensehliehen Pathologie eine Beobaehtung jedes einzelnen Stammbaums, in dem 
wir die Vererbung einer Krankheit beobachten kSnnen, der Statistik fiber s~mfliche 
Stammbi~ume dieser Krankheit vorausgehen ~). 

2. Die G e s i c h t s p u n k t e ,  welche bei der  U n t e r s u e h u n g  auf die D o m i -  
nanz  eines p a t h o l o g i s c h e n  M e r k m a l s  zu b e r i i c k s i e h t i g e n  s ind .  

a) Die E n t s t e h u n g  des K r a n k h e i t s g a m e t e n .  

Nur selten wird uns bei der Schilderung eines Familieniibels berichtet, wer 
der erste war, bei dem die Krankheit aufgetreten ist. Meist reichen die Erinnerungen 
der fiberlebenden Mitglieder nicht so weit zuriick, und die Uberlieferung l ~ t  uns 
hier sehr h~ufig im Stieh. Es steht jedoeh lest, da/3 die Krankheitsanlage irgend- 
warm einmal entstanden sein nlu~, woraus die Anh~nger einer Vererbung erworbener 
Eigenschalten (es sei nur an den Streit der beiden Meister Vi rchow und Weil3- 
m a n n  erinnert) ihren Gegnern einen Striek drehen zu kSnnen glauben. Ieh 
brauche au~ diese Frage nicht n~iher einzugehen. Das Mendelsche Gesetz bestimmt 
nut die Vererbung eines v o r h a n d e n e n  Merkmals. 

Nut zwei Punkte, die mit obiger Frage in Verbindung stehen, babe ich hier 
zu beriicksiehtigen. 

1. Entsteht die Krankheitsanlage in homozygoter oder in heterozygoter Form ? 
2. Welehe Generation ist die erste, die in Ubereinstimmung mit den M e n d e l -  

schen Gesetzen aus der elterlichen Generation hervorgegangen sein kann? 
Ad 1. Wir miissen annehmen, daft die pathologisehen Merkmale, welche ver- 

erbt werden, mit den sogenannten Mutationen oder Mutanten ~hnlichkeit besitzen. 
Letztere sind ,,gelegentlieh sprungweise unter den allerverschiedensten Pflanzen- 

1) Baur, E., Einige Ergebnisse des experimentellen Vererbungslehre. Beihefte zur MecL FAin. 
1908, H. 10. 

~) Im Vorwort babe ich uuseinandergesetzt, weshalb mir eine YerSt~entlichung clef genauen 
Stammbaumbeobachtung, die zu der Statistik im speziellen Tell gei~hrt hat, nicht mSglichist. 
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und Tiertypen auftretende Abweiehungen, Neubildungen, welehe unter ihrer Naeb- 
kommensehaft in dem urspriinglichen Abstande y o n  dem Ausgangstypus mit weit- 
gehender Konstanz stetsfort wieder auftreten" (Standful~ ~)), 

Diese Veriinderungen mtissen eine Grundlage ira Keimplasma besitzen. E s  
liifit sich gut denken, dal~ diese dureh ein zufalliges Zusammentreffen yon Anlagen 
gebildet wird, welche fiir sieh allein zur Ausbildung der Veranderung nicht fiihig 
warell. 

Die Entstehung eines solehen Gameten liii~t sieh sehematiseh ungef~hr fol- 
gendermal~en darstellen: 

n + n = i  
F~. 6. 

Hierbei wiirde also ein heterozygotes Individuum entstehen. Doeh aueh fol, 
gende Zusammensteltung is t  nicht undenkbar: 

m mimJ 

Fig. 7. 

Dies zeigt die Bildung eines homozygoten Individuums. 
Beides seheint aueh wirklich Vorzukommen. Das erste~kranke Individuum 

verhiilt sich manchmal heterozygot manchmal homozygot. 
Ich mu• bier noch kurz auf die Frage des ,,Versehens" eingehen. 
Es haben sich gerade die Individuen, deren pathologische Eigenschaft auf 

,,Versehen" zurtickgefiihrt wird, oft als homozygot erwiesen. Bedenken wit jedoch, 
dab durch eine solche Erzhhlung immer der Stammvater des ~Jbels festgestellt 
wird, w~hrend wir im allgemeinen nichts yon diesem erfahren, so kann uns diese 
Tatsache nicht wundern. 

Der Glaube an das ,,Versehen" sollte endlieh aus der Medizin versehwinden. 
,,Die einfache Tatsache, da6 das sogenannte Versehen in der Mehrzahl der F~ille 
in einen Terrain der Schwangerschaft fallt, in welchem die betreffende Mil~bildung 
sehon vorhanden war, nimmt dieser Hypothese jeden Boden" (Bol l inger  ~)). 

Ad 2. Mir scheint es ganz selbstversti~ndlieh zu sein, dafl mit einiger Sicher- 
heit  erst die Generation, welche yon einem kranken Individuum hervorgebraeht 
worden ist, auf Mendelsche Zahlenverhi~ltnisse hin gepriift werden daft (nattirlieh, 
wenn es sich um ein dominierendes Merkmal handelt, woven wir augenblicklieh 
reden~. 

Oft tritt dasselbe Ubel bei mehreren Gesehwistern gleichzeitig auf, ohne dal~ 

~) Standfu~, M., Die alternative oder diskon~inuierl/che Vererbung. D. Entom. Nat,-Bib]. 
1910, S. 5. 

~) Bollinger, ~ber Vererbung von Krankheiten: Beitriige z, Biologie. Stuttgart 1882. S. 271ii. 
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clio Eltern damit behaftet waren. Meist wird es sich hier um Vererbung handeln, 
doch wissen wir nicht, wie die Vererbung stattgefunden hat. 

Es l~l~t sich ja denken, dal~ der Krankheitsgamet, durch irgendwelche Fak- 
toren gehemmt, schon in einem der Eltern geschlummert hat, doch wahrschein- 
licher ist es mir, dab er aus bestimmten unwirksamen Anlagen beider Eltern (wie 
oben geschildert wurde) gebildet wurde. 

Welche Zahlenverhaltnisse sich bier ergeben, kann nicht mit ~Iendelschen 
Gesetzen bestimmt werden, 

Scheinbar ist auf diesen Punkt noch gar nicht geaehtet worden, was wohl 
auch durch das schematische Zusammenzi~hlen der kranken und der gesunden 
Personen in einer Familie hervorgerufen worden ist. 

b) U n t e r s u c h u n g  bei d i r ek t e r  Vere rbung  yon n i c h t g e s c h l e e h t s -  
b e g r e n z t e n  K r a n k h e i t e n .  

Hier m(ichte ich zuerst die Zeichen anfiihren, welehe ich in Zukunft bei allen 
Schemata und Stammbiiumen gebrauchen werde: 

[] O ~ gesund (Mann, Frau, Geschlecht unbekannt), 

[] �9 �9 krank ( . . . . . . . .  ), 
(~ ~ iriih gestorben ( . . . . . . . .  ), 

[] ~) /~ ffinf Gesch~. (SShne- Tiichter . . . .  ), 
Reihenfolge der Geburt nicht bekannt. 

~_] (~. ~ Anlage latent. 
Fig. 8. 

Die Beobachtung der Stammbh~me hat nun in folgender Weise stattzufinden: 
Zuerst haben wir zu sehen, ob die Krankheit sich direkt yon Generation zu 

Generation vererbt und gleicherweise Mhnner wie Frauen bef~llt. Ist dies derFall, 
so ist anzunehmen, dal~ die Krankheit, wenn sie iiberhaupt den Mendelschen 
Gesetzen iolgt, dominant ist. Dies geht aus folgendem hervor: 

Der erste Trfiger des Ubels sei hom0zygot in bezug auf sein Leiden. Da im 
aUgemeinen kranke Personen nieht ein yon derselben Krankheit befaUenes In- 
dividuum heiraten, so wollen wir dies auch in unserem Falle annehmen. 

Ein Schema 
A ~ A 

A �9 
Fig. 9. 
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zdgt uns; dal~ die erste Generation nur aus heterozygoten, also kranken, Individuen 
bestehen wird. 

Jeder yon diesen Kranken wird wieder dne gesunde Person hdraten. 

Fig. i0, 

Es erfolgt gewissermal~en eine Rfickkreuzung einos Mitgliedes der uniformen F1- 
Generation mit dem homozygot rezessiven Elter. 

Das Resultat ist, dab zur H~lfte kranke, zur H~lfte gesunde Individuen ent- 
stehen. 

Die gesunden kGnnen das t;bel ihrer Eltern nicht auf ihre Nachkommen iiber- 
tragen, 

A A 

A A 

Fig. 11. 

sie haben mit gesundon Personen nur gesunde Kinder. 

Die kranken Individuen dagegen sind wieder genau ebenso beschaffen wie 
der kranke Elter. Auch sie miissen demnach wieder zur tt~lfte kranke und zur 
H~lfte gesunde Kinder erzeugen (s. Fig. 10). 

Da, wie wir gesehen haben, die Kranken im allgemdnen heterozygot in bezug 
auf die Krankheit sind, so ist alas zu erwartende Verh~ltnis der yon einem kranken 
und einem gesunden Eker abstammenden KincIer zu den gesunden gleich 

1:1.  
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e) Die V e r e r b u n g  mi t  ~ b e r s p r i n g e n  ein o d e r  m e h r e r e r  G e n e r a t i o n e n  
bei n i c h t  g e s c h l e c h t s b e g r e n z t e n  K r a n k h e i t e n  ( s o g e n a n n t e  l a t e n t e  

Vere rbung~ .  

Betrachten wir die Stammbaume, in denen eine Krankheit sich yon Generation 
zu Generation vererbt und yon der ganz gleiehm~ig Manner wie Frauen befallen 
sind, so begegnet es uns h~ufig, dab ein gesundes lV[itglied, yon dem man nach den 
Men d el sehen Gesetzen vermuten sollte, da~ es nur gesunde Nachkommen erzeugen 
kSnnte, doch wieder zum Teil kranke Kinder hervorbringt. Diese Art der Verer- 
bung nannte man allgemein latente Vererbung und glaubte eine Erklarung daffir 
gegeben zu haben, indem man sagte, da~ sich dann eben die sonst dominante 
Eigensehaft hier in diesem Falle einmal rezessiv verhalten babe. ~ r e  es wirklich 
so, kSnnte ein dominantes Merkmal plStzlich rezessive Eigenschaften zeigen, um 
in der n~chsten Generation wieder dominant zu werden, dann miil~te daraus ein 
heflloses Dureheinander resultieren, und yon bestimmten Zahlenverhiiltnissen 
diirfte wohl nichts zu finden scin. Da dem aber nicht so ist, wie wir spater sehen 
werden, so mu/3 auch hier ein ganz gesetzm~13iges Verhalten vorliegen. 

Noch ein anderer Grund spricht gegen die frilhere Erkl~ung. Ziemlich all- 
gemein ist jetzt die oben geschilderte, yon B a t e s o n  aufgestellte ,,Presence- 
Absence-Theory" angenommen. Hieraus geht, worauf schon von anderer Seite 
(z. B. H a g e d o r n  1)) aufmerksam gemacht worden ist, mit Selbstverst~ndlichkeit 
hervor, da~ das normale Verhalten, welches dutch die Anwesenheit eines patho- 
logiseheu Gameten unterdrfiekt wird, nicht plStzlieh fiber diesen selben Gameten 
dominieren kann, da sich nieht Abwesenheit in Anwesenheit und Anwesenheit in 
Abwesenheit zu verwandeln vermag. 

Yiir mfissen also annehmen, dal~ nieht der dominierende Garnet rezessiv, 
sondern da~ er durch einen andern Faktor an der Entfaltung gehemmt wird, bzw. 
nut bei Anwesenheit eines andern Faktors sich entwickeln kann. Bis hierhin bin 
ich den Verteidigern der ,,Presence-Absence-Theory" gefolgt. Gehen wir nun 
weiter. ~Vas kann bier ffir ein Fakto$ vorliegen ? Da in der weitaus grSl~ten Zahl 
der F~lle eine direkte Vererbung stattfindet und das ~berspringen einer Generation 
zu den selteneren Vorkommnissen gerechnet werden muB, so ist nicht unwahrschein- 
lich, dab die Gameten fiir irgendeine normale~Bildung nStig sind, damit der patho- 
logisehe Garnet seine unheilvollen Krafte entfalten kann. Es ist nun sicher, dat~ 
normale Bildungen im allgemeinen in homozygoter Form in den Keimstoffen ver- 
treten sind, denn im andern Falle k~nnten sie nicht rein weiterziichten, es wiirden 
bei ]eder Kreuzung mi~bildete Individuen entstehen. In bezug auf die patho- 
logiw Eigenschaft sind die Menschen abel  wie oben auseinandergesetzt wurde, 

1) Hagedorn, A., Mendelian Inheritance of Sex. 
1909, S. I. 

Virehows Archly f. pathol. Anat. Bet, 224. Heft  ~. 

Arch. f. Entwicklungsmechanik Bd. 28, 

18 
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meist heterozygot. Folgendermal~en wird also die Zygote eines kranken i~Ienschen 
schematiseli in der Mehrzahl der Falle besehaffen sein: 

Fig. 12. 

Bezeichnen wir die Gameten fiir-die normale Eigenschait (nieht etwa ftir die der 
pathologisehen ientsprechende, sondern ftir die, deren 'Anwesenheit iiir die Ent- 
faltung der pathologischen Eigenschaft als n~tig angenomraen wird) mit A, den ftir 
das pathologische Merkmal mit B, seine Abwesenheit mit b, so ist die Formel hieritir: 

A A  Bb 
(siehe Fig. 12). 

Wir kSnnen jetzt ktirZer sagen: B kann sich nur entia!ten, wenn A A  vorhanden ist. 
Das oben besehriebene pathologisehe, Individuum heirate jetzt ein /iui]erlieh 

vollkommen normales, Gewtihnlich wird dieses die Beschaffenheit 

AAbb 

Fig. 13. 
haben. 

Die Gameten des Kranken sind 

AB - -  Ab, die des Gesunden 
Ab. 

Die Kinder werden also: zur Halite die Beschaffenheit des loathologischen Elter 

AA Bb: 

zur andern Halite die des gesUnden Elter 

Fig. 15. 
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haben. Die Vererbung ist eine direkte, und das Verhaltnis der Kranken zu den 
Gesunden wie 1 :1 .  

Ein aul~erlich gesunder Mensch kann aber auch, obwohl natiirlich viel seltener, 
die Beschaffenheit 

Aa bb 

Fig. 16. 

haben, wenn wir die Abwesenheit des normalen Gameten A mit a bezeichnen. Dal~ 
die FormeI Aa mSglich ist, sehen wir bei allen sogenannten rezessiven Krank- 
heiten. Hier ist das normale Verhalten XX. DoCh treffen wir oft die Zygoten Xx, 
uad wenn zwei solcherHeterozygoten sich vereinigen, so ist ein Viertel der Kinder 
yon der Krankheit befallen, die bei beiden Eltern i~ul~erlich nicht zu erkennen war. 
Heiratet nun das pathologische Individuum 

ein gesundes, 

AA Bb 

Fig. 17. 

Aa bb 

Fig. 18. 

so ergibt sich folgendes: Die Gameten des Kranken sind: 

AB -- Ab; 
die des Gesunden abet 

Ab -- ab, 
und es entstehen folgende Individuen: 

AA Bb I~m ~ t  (krank). 

Fig. 19. 

Aa Bb I!~_J~_J l 

Fig. 20~ 
18" 
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A A bb l~--~-Jlt (gesund). 

Fig. 21. 

Aa bb ~ (gestmd). 

Fig. 22. 

Wit sehen, es entsteht auf diese Weise ein Individuum Aa Bb, welches zwar den 
Krankheitsgameten B enthfilt, das aber trotzdem gesund ist, weil nicht der Ent- 
faltungsfaktor, die Zygote AA, sondern nur Aa vorhanden ist. 

W~e nun kein weiterer Beweis fiir diese Theorie zu finden, als die Erkl~u~g 
fiir die Latenz eines Merkmals in einem Individuum, so bliebe sic immerhin 
gewagt. Wir verfolgen daher welter, wie und in welcher Anzahl das die Krank- 
heir latent in sieh tragende Individuum kranke Kinder zu erzeugen vermag. 

Es wird mit gri~iiter Wahrscheinlichkeit ein homozygot gesundes Individuum 

AA bb ~ - ~  

Fig. 23. 

heiraten. Ersteres liefert aus Aa Bb die Gameten: 

AB -- Ab -- aB -- ab, 
letzteres nur die eine Form 

A5, 

und es entstehen folgende 4 Zygoten in gleieher AnzaM: 

AA Bb ~ - ~ [  (krank), 

Fig. 24. 

A A bb ~ (gesund), 

Fig. 25. 

Aa Bb (la*en~), 

Fig. 26. 
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Aa bb [ ~ . ~ J f  (gesund). 

Fig. 27. 
Hieraus geht hervor :  

1. dal~ bei den nicht geschlechtsbegrenzten Krankheiten mit grol3er Wahr- 
scheintichkeit schon in der iiborsprungenen f61genden Generation die Krankheit 
wieder auftreten mu$. Nicht ein einziger der vielen yon mir in dieser I-Iinsicht 
durchmusterten Stammbiiume widerspricht dieser Forderung; 

2. dal~ das Verh~iltnis der Kranken zu den GesuncIen, welehe yon einem die 
Krankheit latent in sieh tragenden Individuum abstammen, nicht wie 1 : 1, sondern 
wie 1 : 3 sein mul~, w~hrend das VerhMtnis der Kranken zu den latent Gesunden 
zu den wirklich Gesunden wie 1 : 1 : 9 ,  betragen mul3. Aueh diese Forderung 
seheint mir erfiillt zu sein. 

I-tier sei nur ein Beispiel gegeben, das beinahe wie ein Schema obige theo- 
retisehe Berechnung vor Augen fiihrt. Ieh entnehme diesen Fall einem grSl3eren 
Stammbaum yon 5 Ie t t l e sh ip  1)g), der dieVererbung des Nystagmus zeigt: 

2 ~  /..3 
r  

Fig. 28. 

�9 Noeh eine dritte Forderung, die sieh aus meinem Erkl~rungsversueh ergibt, 
ist in diesem Stammbaum erftfilt. Befinden sieh unter den Kindern eines Kranken 
solehe, die die Krankheit latent in sich tragen, so d'~fen aueh bier nut ein Viertel 
der Kinder krank sein, selbstverstandlieh wenn der kranke Elter in bezug auf die 
Krankheit heterozygot war. 

In unserem Beispiel ist das Verhaltnis der Kranken zu den Gesunden gleich 

2 : 6 - - 1 : 3 - - 1 : 3 ,  

stimmt also genau mit der theoretischen Berechnung iiberein. 
Die Hypothese, welche ieh demnach aufstellen mSehte, lautet.~ 
Die La t enz  eines p a t h o l o g i s e h e n  Merkmals  bei n i c h t  g e s c h l e c h t s -  

b e g r e n z t e r  V e r e r b u n g  i s t  d a d u r c h  b e d i n g t ,  da$ eine im a l l g e m e i n e n  
in h o m o z y g o t e r  F o r m  in den K e i m s t o f f e n  v o r h a n d e n e  ande re  Anlage  
n u r  in h e t e r o z y g o t e r  F o r m  sich v o r f i n d e t .  

1) N e t t l  e s hip,  E. ,  On some cases of hereditary nystagmus. Trans. of the Ophth. Soc. XXXI, 
1911, S. 159, Fall I. 
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Daraus ergibt sieh folgende ZahlenregeI: 
Die Zahl der k r anken  Kinder  eines e i n e K r a n k h e i t  l a t e n t i n  s ieh  

t r a ge nden  I n d i v i d u u m s  verhalr  sich zu tier Zahl der Gesunden wie 

1 :3 .  ~ 

Schematisch stellt sich dies Iolgendermal~en dar: 

A x A  

mm m[] m~ []~ : Gamcten 

A A A A 
Fig. 29. 

/ ~ x / ~  

m~m m~ dm ~rl [][] 

A A A Z~ 
Fig. 30. 

Kurz miichte ich noch auseinandersetzen, welche Zahlenverh~ltnisse wir nach 
meiner Erklilrung der latenten Vererbung erwarten miissen, wean der kranke Elter 
homozygot in bezug auI die Krankheit ist. 

An einem Schema werden wir das am besten erkennen: 

AxA 

m'- ~[] d[] 

A A 
Fig. 31. 
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Wit sehen, da~ in diesem Falle zur ttiilfte kranke, zur andern I-Ii~llte gesunde: 
Individuen entstehen, doch dab letztere den Krankheitsgameten latent in sich 
tragen und ihn atff ihre Nachkommenschait vererben. Yon dieser mul~, wie oben 
auseinandergesetzt, ein Viertel die Krankheit zeigen. 

Wirklich finden sich F~lle, wo genau das eben beschriebene Verhalten sich' 
bewahrheitet. 

d) E rk l i i rung  zweier  n u r  in der  P a t h o l o g i e  a u f t r e t e n d e r  s c h e i n -  
b a r e r  A b w e i c h u n g e n  yon den M e n d e l s c h e n  Gese tzen .  

Noch zwei Tatsachen, die sich ~fir mit grol~er Wahrscheinlichkeit aus der Be- 
obachtung der Stammb~ume ergeben haben, mul~ ich bier behandeln. 

1. Es kommt, wenn auch nut selten vor, dab ein Y~anker, der aus der Ehe 
zwischen einem kranken und einem gesunden Individuum hervorgegangen ist, 
also nach diesen Auseinandersetzungen heterozygot sein mti~te, mit einem Ge- 
sunden nur kranke Kinder erzeugt. Da manchmal 5 und mehr Kinder krank sind, 
so ist es ausgeschlossen, da~ bier der Zufall eine Rolle gespielt hat. 

Eine Erkl~rung hierftir glaube ich in Iolgendem gefunden zu haben: 
Wir haben gesehen, da6 der Krankheitsgamet einmal entstehen mu6, weshalb 

soll er im Laufe der Generationen sich nicht zum zweiten Male bilden kSnnen ? 
Es ]at~t sich meiner Ansicht nach sehr gut denken, dal~ in gleicher Weise wie 

homozygot rezessive Individuen ein heterozygotes ~ind erzeugen kSnnen, so 
auch ein heterozygotes mit eincm gesunden Individuum ein homozygot krankes 
Kind hervorbringen kann. 

Schematisch kann man sich alas ungefi~hr so vorstellen: 

A 

m 

r, 
Fig. 32. 

Auch die Seltenheit des Vorkommens spricht fiir die obige Erkl~ung. Ein 
besonders ungliickliches Zusammentreffen ist unbedingt dazu erforderlich. 

2. Etwas anders wird es sich mit der eatgegengesetzten Erscheinung verhalten. 
Wir begegnen der Tatsache, dafl ein mit einer dominierenden Krankheit be- 

haftetes Wesen sehr viete gesunde Kinder und kein einziges krankes erzeugt. 
Ich halte es flit mSglich, da$ dutch gltickliche Umstande der K~ankheitsgan~et 

beseitigt werden ][ann. 
Wit kiinnen uns das vielleicht als eine Vernichtung dutch die gesunden Keim- 
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stoffe des einen Elters vorsteUen, vielleieht auch als eine chemisch feste Bindung 
a n  irgendeinon andern Gameten, der yon dem gesunden Elter geliefert wird. 

Auch bei der Entstehung rezessiver Krankheiten mtissen nach der Presence- 
Absence-Theory Gameten versehwinden. Dasselbe kann doch auch bei pathologi- 
aehen Gameten der Fall sein. 

3. A n w e n d u n g  der  M e n d e l s e h e n  G e s e t z e  a u f  die g e s e h l e c h t s b e g r e n z -  
t e n  K r a n k h e i t e n .  

a) Die  v e r s c h i e d e n e n  ~ b e r t r a g u n g s r e g e l n  u n d  i h r e  b i s h e r i g e  E r k l a -  
r u n g  au f  G r u n d  der  M e n d e l s c h e n  G e s e t z e .  

Als geschleehtsbegrenzte Krankheiten werden diejenigen bezeichnet, welehe 
fast ausnahmslos nut  das eine Geschlecht befallen, wahrend sie in dem andern 
latent vorhanden sind. Zwei verschiedene (~bertragungsregeln sind aufgestellt 
worden, yon denen die eine, die l~assesche, mit Sicherheit ftir eine Reihe yon 
Krankheiten (Daltonismus, myopisehe ttemeralopie usw.) gilt, wahrend die andere 
eventuell die Vererbung der Hamophilie e r lau ter t ,  fiir welehe sie yon L e s s e n  
angegeben wurde. 

Nasse stellte seine Regel im Jahre 1820 fiir Bluterfamilien auf 1). Sie lautete: ,,Alle l~ach- 
r iehten. . . . ,  siad zaaaehs~ dariiber eins~immig, da~ die Bluter jedesnaal nut Personen yon m/inn- 
liehem Gesehleeht sin& Die Franen aus jenen Familien iibertragen yon ihren Vatern her, 
aueh wenn sie an ~Iaaner ans andern, mit jener Neigung nicht behafteten Familien verheiratet 
sind, ihren Kfildern die Neigung, an ihnen selbst, and iiberhaup~ an einer weibliehen Person jeder 
Famille auSert sich eine solehe Neigtu~g niemals." 

Die yon L o s sen 1877 2)a) aufgestellte Regel weieht in einem sehr wesentliehen Panlae hiervon 
ab. Ichmtiehte sie bier so geben , wie er sie im Jahre 1905 a)b) formulier~ hat. ,,Die Anlage zu Blutun- 
gen wird nut durch die Frauen tibertragen, die selbst keine Bluter sind. 5lur Manner sind Bluter, 
vererben abet, wenn sie Franen aus gesunder Farailie heiraten, die Bluteranlage nieht." Der 
Untersehied ist, dab Nasse anniramt, die Nachkommen yon Blutern, die keine Konduktoren 
heiraten, k~nnen aueh wieder Bluter sein, w~thrend Lessen  der ~berzeugung ist, da/~ mit einem 
blutenden Manne die Krankheit ihrea Abschlnl~ finder. 

Gerade well nun Bluter gewShnlieh in einem sehr friihen Alter ihrer Krankheit erliegen und 
daher die b!utenden Manner viel weniger Nachkommensehaft erzeugen, kann eine endgiiltige Ent- 
seheidtmg aicht getroffen werden. 

Lenz~) hat ans dem yon Bulloch uad Fildes 5) gesammel~en ~Iaterial, deren Arbeiten 
mir leider nieht zur Verftignng stehen, festgestellt, dal~ die ~bertragung in 94% aller Fi~lle sieher 
dureh Konduktoren erfolgt ist, nnd da~ in den 6% iibrigen Fallen Blutsverwandtsehaft nicht aus- 
zusehlie/len ist. 

1) Has s el Von einer erblichen ~bertragung zu tSdlichen Blutungen. Horns Arch, 1820i I, 8. 385. 
2) Lessen, Hi, Die Bhterfamilie Mampel bei Heidelberg. D. Ztschr. f. Chin, 1877. 
a) Derselbe, Die Bluterfamilie Mampel in Kh'chheim bei Heidelberg. I). Ztsehr. f. Chir. 

B& 76, 1905, S. lff. 
4) Lenz, l~ber die krankhaf~en Erbanlagen des l~annes. Jena 1912. 
i) BuilpchundFildes,::,,Haemophilia!'.i Treasury of Htunan Inheritance , V u:VI, 1911. 

Naeh L e~  z. 
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Auf Grund der mir vorliegenden Stammbaume glaube ich, dab die Lossensche 
Regel fiir die Hamophilie, die Nassesche ftir die meisten andern geschleehts- 
begrenzten Krankheiten Gtiltigkeit besitzt. 

Ich muBte hierauf etwas naher  eingehen, well zu untersuehen ist, ob diese 
Obertragungsregeln sieh mit dem Y[e n d elsehen Gesetz in Einklang bringen lassen. 

Im Jahre 1912 hat Lenz  1) eine Hypothese zur Erkl~ung der geschlechts- 
begrenzten Vererbung gegeben und gleichzeitig P l a t e s  2) Versuch der Erklarung 
der gynephoren Vererbung, wie P. es nannte, widersprochen. Mit den Grtinden, 
die er gegen P l a t e s  Theorie anftihrt, bin ieh sehr einverstanden, Ieh babe die- 
selben Bedenken schon vor dem Lesen der Lenzschen Arbeit gehabt. 

.Nun zu der Hypothese des letzteren. 
Lenz glaubt, falls es sich bestatigen sollte, dab die Lossensche Regel fiir die Ubertragung 

der H~mophilie, die Nassesche fiir andere Krankheiten gilt, zwei grundverschiedene Hypothese.n 
ftir beide Vererbungsformeln aufstellen zu miissen. 

Ffir die Vererbung der H~mophilie gibt er folgenden Erkli~rungsversuch: 
Wenn ein Bluter, der stets heterozygot in bezug aui die Bluteranlage ist, Keimzellen bildet, 

so erhalt die eine Halite der Spermatosomen den Faktor Iiir Hi~mophilie, die andere Halite aber 
nicht." 

So welt ist er in l~bereinstimmung mit allen andern Aatoren, denn das erfordert das Mendel- 
sehe Gesetz. Er sagt welter: ,,Wenn nun abet alle Spermatosomen, die den Faktor ffir H~tmophihe 
enthalten, zugrunde gehen w/irden, so kSnnte ein Bluter seine Hamophylie niemals iibertragen, 
aueh nicht in weiblieher Linie auf die Enkel, denn yon seinen Spermatosomen whren ja iiberhaupt 
nut die gesunden existenzfiihig, w~thrend die/ibrigen, hamophil veranlagten, sich sozusagen ver- 
bluten wfirden." 

Auf den ersten Bliek hat  diese ttypothese etwas sehr Bestechendes. Die 
Lossensehe Regel ware vollkommen erklart. Ich habe jedoch einige Bedenken. 
Lenz  sagt ganz riehtig, dab gemal~ seiner Annahme niemals zwei Bluteranlagen 
zusammentreffen kSnnen, dab es also nutzlos ist, sich tiber die Folgen der Be- 
fruchtung eines in bezug auf die Hamophihe homozygoten Eies mit einem nor- 
malen Spermatosom oder umgekehrt eines normalen Eies mit einem homozygot 
hamophilen Samenfaden Gedanken zu machen. 

So ganz tiberfitissig seheint mir dies denn doch nieht zu sein. Erstens wissen 
wir leider noeh niehts dartiber, wie die Nachkommen eines aus der Ehe z~isehen 
einem Bluter und einem Konduktor hervorgegangenen blutenden Knaben be- 
sehaffen sin& I~aeh L e n z '  Hypothese mtissen sie zwar alle gesund sein. Ich 
weiB nicht, ob sieh auch bier die Lossensche Regel bestatigen wird, wahrseheinlich 
aber ist es mir nieht. Beweise sind nirgends zu finden. 

Zweitens ist es sicher, dab die Anlage zur Blutung in einem Individuum neu 
entstehen kann. Nieht immer ist sie auf Vererbung (in dem Sinne, dab einer tier 

') Lenz a. a. O. 
~) })late, Ein Versuch der Erkliimng der gynephoren Vererbung mensehlieher Krankheiten. 

Arch. f. Rassen- u. Ges.-Biol. 1911. 
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Eltern die Anlage ebenfalls besai~ und auch blutete oder Kohduktor war) zurtick- 
zuftihren. 

Wit miissen hier an eine Keimschi~digung oder an eine Entstehung der Un- 
glticksgameten aus zwei Anlagen in den Keimstoffen der Eltern, die isoliert un- 
wirksam bleiben mul~ten, denken. Jede pathologische Anlage mufl einmal ent- 
standen sein. Wit wissen nun, wie ich in einem frtiheren Kapitel auseinander- 
gesetzt babe, dal~ hierbei oft Individuen sich bilden, die nicht, wie wit es im allge- 
meinen bei denMensehen treffen, heterozygot, sondern homozygot in bezug auf die 
pathologisehe Eigenschaft sind. Weshalb sollte dies bei der Hamophilie nicht ein- 
treten kiinnen. Weshalb soll nicht ein Bluter nfit homozygoter Bluteranlage neu 
entstehen kSnnen ? Auch l~l~t es sieh denken, da~ dutch eine Keimesschiidigung 
in einem gesunden Individuum nut Zeugungsstoffe mit dem hiimephilen Gameten 
geliefert werden. Lenz wtirde sagen: ,,Gut, ein solcher Mann ist eben steril." 
Dies ist sehon an und fiir sich unwahrscheinlich. Aul~erdem glaube ich, da~ solche 
Fi~lle wirklieh vorgekommen sind, und zwar dal~ hierauf einige yon den Erzahlungen 
zuriickzufiihren sind, da~ ein mannlicher Bluter der Ausgangspunkt fiir ein bluten- 
des Geschlecht gewesen ist. Zwei solcher Stammb~ume sind in meinem Material 
enthalten: der yon F i sche r  im Jahre 18891) und der HSl~lische 3) 1885 ver- 
5ffentlichte. Wahrend mir F i sche r s  Stammbaum nicht allzu genau erscheint, 
da er jeden zum Bluter stempelte, der nut kleine Blutungen aus der Nase aufwies, 
und der Stammvater sogar Kriegswunden iiberstanden haben soll, ist der H6 l~li- 
sche wohl zuverl~ssiger. 

Letzterer gibt an, da/~ er fiber den Ahnen, -con dem die Tennaschen Biuter abstammen, 
folgende Notiz in den Totenregistern gefunden hat: ,,Samuel Walter ist allhier zur Erde bestattet 
worden . . . . .  hat sieben Tag and Ni~eht stets im Munde geblutet, daxan er gestorben, als er erleb~ 
hat 65 Jahr und zwei Monate. - -  Beobachter Platter Pedolin." Da eine Toehter dieses Mannes 
3 Konduktoren das Leben gegeben hat, so ist es nicht ausgeschlossen, dal~ er wirklieh Bluter war. 
Obige Tochter stammt aus der zweiten Ehe. Aus der ersten waren zwei TSchter hervorgegangen. 
Aueh Hiil~li schreibt: ,,Es w~e  interessant, zu wissen, ob Glieder dieses Zweiges auch an H~imo- 
philie litten . . . .  Leider is~ aber nichts Bestimmtes fiber die Kinder ers~er Ehe bekannt." Wit 
k(innen bier also nut die MSgliehkeit feststellen, dal~ yon einem blutenden Ahnen, in dem die Bluter= 
anlage in homozygoter Form neu entstanden ist, ein blutendes Geschlecht abstammt. Einen 
sieheren Bericht haben wir bis jetzt leider noch nicht. Ich halte es aber fiir unwahrseheinlich, 
dalt alle Erzi~hlungen fiber diesen Punkt ins Reich der Fabel zu verweisen sind 3). 

Noch eine andere Tatsaehe m6chte ich erwahnen. Es ist mehrmals verge- 

~) F i sche r ,  Zur Kenntnis der Hamophilie. Inaug.-Diss. Miinchen 1889. 
~) H6~li~ Geschichte und Stammbaum tier Bluter yon Tenna. Inaug.-Diss. Basel 1885. 
a) Man kSnnte einwenden, da~ dann also nich~ die Lossensche Regel gilt. In dem Wor~ 

Regel liegt gewissermat~en die Ausnahme verborgen. Die Regel gilt nut ffir das hiiuilgste 
Vorkommen (Heirat zwisehen Bluter and normaler Frau oder zwischen Konduktor and ge- 
sundem Mann). Die Ausnahme muI~ durch das Gesetz begrfindet werden. 
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kommen (siehe Gre  s s o t 1) Und ~o t t  et Her  r y 2)); dafl die ersten Biuter i~i einer 
Fanfilie Kinder yon einem krebskranken E!ter ~a~en. In dem Fall v n Gr e s s o t 
erzeugt nun der krebskranke Vater, der selbst nicht blutet, ausschliefilic h blutende 
SShne (5), und ~on seinen TSchtern elweisen sich alle verheirateten als Konduk, 
toren, und zwar scheinen sie, wie das bei der gesunden Mutter anzunehmen ist, 
heterozygot gewesen zu sein, da genau die Hi~lfte der SShne (5 : 6) bluteten. 

Erweist es sich als wahr, da5 bier der Krebs der ~Jbel~i~ter ist, s~ ist 
festgestellt, da~ Spermatosomen mit Bluteranlage befruchtungs- und entwick- 
lungsfiihig sind. 

Noch andere Bedenken scheinen mir gegen die Lenzsche Hypothese zu 
spreehen. 

Was wird denn bei der Ubertragung der tt~mophilie vererbt ? Leider ist man 
sich bis heute noch nieht dariiber einig, wodurch die Krankheit zustande kommt. 
Wahrscheinlich ist es jedoch, eine Anderung in der Zusammensetzung des Blutes: 
odor in der Struktur der Gefai3wandungen, welche die Gerinnu~g des Blutes 
hemmt. 

Dann miil3te also der Garnet ftir Hiimophilie bei dem Aufbau der Gefiil3e eine 
Rolle spielen. Diese werden nun zu einer Zeit angelegt, in der die Verschmelzung 
der El- und Samenzelle l~ngst stattgefunden hat, also wohl kaura ein Unterschied 
zwischen miitterlichen und vaterliehen G~meten besteht. Es ist also nicht denkbar, 
dal~ hier noch der vatelliche Garnet ftir H~imophilie einen Stillstand in der Ent- 
wictdung hervorrufen mu~, wahrend der mtitterliehe nur die genannten Ver- 
i~nderungen verursachen wtirde. 

Deshalb nimmt Lenz wohl aueh an, dab die den Gameten tragenden Sperma- 
tosomen selbst schon befruchtungsunfahig sind. 

In seiner Hypothese zur Erklarung der andern geschlechtsbegrenzten Krank- 
heiten, auf die wir gleich niiher eingehen werden, nimmt Lenz eine idioplasmati- 
sehe Sehadigung an. Wenn Spermatosomen mit defekten Keimstoffen befruch- 
tungsfi~hig sind, warum sollten dann normale, die nur einen besonderen Gameten 
enthalten, es nieht sein ? Sind doeh sogar Samenfiiden, die mit dora Syphilis- 
odor Tuberkuloseerreger behaftet sind, zur Befruchtung leider noch tauglich, was 
ftir den letzteren mit Sieherheit yon F r i e d m a n n  a) nachgewiesen worden ist. 

Dann spricht meiner Ansieht nach noeh der Gegensatz zwisehen den beiden 
einerseits ftir die Hi~mophilie, andrerseits ttir die iibrigen Krankheiten ~ufgestellten 
Hypothesen gegen die Riehtigkeit. Es sollte immer eine mSgliehst einheitliche 
Erklarung ftir alle Erscheinungen auf einem bestimmten Goblet gesucht werdem 

1) Gressot, E., Zur Lehre yon der H~mophilie. Ztschr. f. klin. Med. 1912. 
2) Nolf e~ Hetty, De t'tt6mophilie. Roy. de Med: i909, S. 841. 
8) Friedmann, Experimentelle Studien fiber die Erblichkeit der Tuberkulose. Ztschr: L 

klim Med. Bd. 43, 1901. 
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Jetzt wollen wir die zweite Hypothese, die L e n z  fiir die der Nasseschen 
Regel folgenden Krankheiten aufgestellt hat, betraehten. 

Lens nimmt an, dai~ alas GeseMecht mendelt, und zwar in der Weise, dal~ die M~nner hetero- 
zygot, die Frauen homozygot sind. Er bezeichnet nun die Erbeinheit, die bei homozygotem u 
handensein weibliches und bei heterozygoter Anwesenheit mitnnliches Geschleeht bewirkt, mit W. 
Ein Weib entsteht dann aus der Zygote 

WW, ein Mann ans 
Ww. 

Nun nimmt Lens an, dab der Daltonismus usw. durch Defekte in der W-Einheit zustande 
kommt, und bezeichnet die Erbeinheit dann mit W e. 

Seiner Ansicht nach ist nun W ~ rezessiv gegeniiber W, aber dominant gegeniiber w. 

Lenz hiitte einfach die Theorie yon dem Heterochromosom annehmen ki~nnen. 
Dann kSnnte er sagen, dab der Defekt des Heterochromosoms nur beim Manne 
zur Wirkung kommen kann, weil beim Weibe noch ein zweites Geschlechtschr0mo- 
som die Wirkung verhindert. 

Sehen wir nun, wie Lenz sich die Kreuzung auf Grund der Hypothese denkt. 

Ein kranker Mann 
Wrw heiratet eine gesunde Frau 
WW. Es entsteht 
WtW Konduktor ~ und 
Ww n0rmaler ~ .  

Hiernach mti~ten samtliche weiblichen Nachkommen eines kranken Mannes 
Konduktoren sein. Lenz  glaubt, daB dies aueh mit der Erfahrung iibereinstimme. 
Das ist aber unbedingt falsch, 

In dem Stammbaum yon N e t t l e s h i p  1)i) z. Bi hat eine yon einem Kranken 
~bstammende Tochter 4 gesunde Knaben. Man kann kaum annehmen, dab hier 
der ZufaU dies bewirkt hat, Es ist sicher, daB, wie auch Lenz an einer andern 
SteUe sagt, oft die gesunden Glieder derFamilie sehr vernachl~ssigt werden. Wenn 
die gesunde Naehkommenschaft der Frauennioht verzeichnet wird, so kSnnen wir 
nicht erkennen, ob sie Konduktoren waren oder nieht, und diirfen sie deshalb 
zu keiner yon den beiden Gruppen steUen. Bei der Untersuehung auf Mendelsehe 
Zahlen bei direkter Vererbung spielt diese Erseheinung keine Rolle, da hier die 
gesunde NaehkommenschMt keine Bedeutung besitzt. L~igen uns also s~mtliche 
Zweige einer Familie in jedem Stammbaum vor, so wtirde die Zahl der normalen 
Frauen sicher bedeutend steigen. 

Vor allem haben wir aber dieselbe Erseheinung aueh da, wo sie bei der Lenz- 
schen Hypothese nicht vorhanden sein diirfte. Heiratet namlich ein Konduktor 
einen gesunden Mann, so miissen die Tiichter nur zur Halfte Konduktoren sein: 

~) Nettleship, A pedigree Of congenital night-blindness with Myopia. Trans, Ophth. Soc. 1912. 
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Ww • WW'  
W - -  w W - -  W' Gameten, 

WW WW ~ Ww W'w 
Q | [] �9 

Dennoch finden wir auch bier die Zahl der Konduktoren erheblieh griifier als 
die ihrer normalen Schwestern. 

All diese Bedenken seheinen mi rzu  zeigen, da$ die Lenzsehen Hypothesen 
keine idealen Erkl~ungen ftir die Erseheinungen bei der Vererbung geschlech~sbe- 
grenzter Krankheiten geben. 

b) Eine  neue  H y p o t h e s e  zur  Erkl i~rung der  ~ b e r t r a g u n g s r e g e l n  bei  
g e s e h l e c h t s b e g r e n z t e n  K r a n k h e i t e n .  

Im folgenden will ich versuchen, eine neue Hypothese zur Erklarung der 
Ubertragungsregeln bei geschlechtsbegrenzten Krankheiten aufzustellen. Dal~ es 
mir gelingen wird, alle Bedenken zu zerstreuen, wage ich nieht zu hoffen, doeh 
scheint mir die yon mir versuchte LSsung der Frage eine befriedigendere zu sein. 

Ieh bin yon vornherein davon ausgegangen, eine Erklarung zu finden, die fiir 
samtliehe gesehleehtsbegrenzten Krankheiten gtiltig ist; denn der Unterschied in 
der Vererbungsart ist zwar in praktischer Hinsicht ein bedeutender, in theoreti- 
scher jedoch sehr minimal. Nach der Nasseschen Regel zeigen die mannlichen 
Nachkommen kranker Personen die Krankheit selbst nicht, kSnnen sie aueh nicht 
au[ ihre Nachkommen iibertragen, wahrend die TSchter kranker Manner zur 
(Jbertragung fahig sind. Die Lo ssensche Regel schliei~t die Konduktoreigensehaft 
bei den weiblichen Kindern kranker Manner aus. Dies scheint mir nut eine hShere 
Potenz ein und desselben Faktors zu sein. Darauf ist die folgende ttypothese 
gegriindet: 

Wir nehmen an, daft das mitnnliche Geschlecht heterozygot, das weibliche homozygot-rezessiv 
ist. Wenn also ein ausgefiiUtes Quadrat den M~nnlichkeitsgameten, ein leeres seine Abwesenheit 
bezeiehnet, so steUt sich die Geschleehtszygote des Mannes und des Weibes folgendermal~en dar" 

9 

Die Krankheiten, welche wir betraehten, sind, wenn sie tiberhaupt dem Men d e l sehen Geset~ 
folgen, dominant. Wir wollen den Krankheitsgameten mit einem ausgeffillten Kreise, seine Ab- 
wesenheit mit einem leeren bezeichnen. Ein heterozygotes, krankes Individuum wird also dieses 

Q Aussehen haben, ein gesnndes solches (~) 
O O" 

Da die geschleehtsbegrenzten Krankheiten unbedingt, wie schon der Name sagt, eine Be- 
ziehung zu dem Geschlecht besitzen, so miissen wir nattir!ich Gesehlecht nnd Krankheit zusammen 
betrachten. Ein gesnnder Mann mSge sieh mit einem Kondaktor paaren: 
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[ ]  x | 

c I  c D  oc~ c ~ , ~ . ~  

[ ]  []  o 0 
Fig. 33. 

Wir sehen, es entstehen zur H~lfte kranke, zur H~lfte. gesunde M~vner, und in gleieher 
_&nzahl Konduktoren und normale Frauen. 

Was geschieh~ nun, wenn ein kranker Mann eine gesunde Frau heirate~? Hier muB ein 
kleiner Unterschied in dem Verhalten eintreten, je nachdem die Krankheit der Lossensehen 
~)der Nasseschen Regel folg~. Diesen Unterschied glaube ich in einer versehiedenen Affinit~t des 
Krankheitsgameten zu dem Sexualgameten suchen zu mtissen. Es is~ ja tiberhaupt nicht un- 
wahrscheinllch, dab die Vererbung zum Teil anf chemischen Vorg~ngen beruht. Warum sollen da 
nicht anch Un~erschiede in der chemisehen Mfinitiit der l~olekiile, worans unsere Gameten be- 
stehen, anzu~reffen sein ? Auch is~ es jetzt mi~ Sieherhei~ fes~gestellt, dab bei Reflaktionsteilun~en 
nicht jedes Chromosom mi~ je(iem andem in eine Zelle gelangen kann, dab also gewisse Kom- 
binationen regelm~Big entstehen. Aueh dies muB auf eine gewisse Verwandtsehai~ zurfiekzufiihren 
sein. Ieh nehme nun an, dab die Gameten fiir die Krankheiten, welche der Lossenschen Regel 
tolgen, eine ~iiBere Mfinitiit zu den 8exualgameten haben als die andern. Die Verwandtsehaft 
~st bei den ers~eren eine solche, dab bei der Keimzellenbildung sofor~ eine Verbindung zwischen 
~beiden Gameten stattfindet, die eine Ehe fiirs Leben daxstell~ und nieh~ geschieden werden kann. 
Auch bei den 'Krankheiten, die der Nasseschen Regel folgen, besteht eine Affinit~t, die iedoch 
nieht so stark ist, dab sich alle kranken Gameten sofort mit den Sexualgameten verbinden, sondern 
<lie sich darin auBert, daB, wenn die Gameten anf Grund der Spal~ungsregel zusammengekommen 
~ind, aueh hier eine dauernde Verbindung eintritt. Hier sehen wirgewissermaflen den t]bergang 
zu dem gewiihnliehen Verhalten, we keine Affinit~t~ der Krankheitsgameten zu den Sexualgameten 
besteht, also anch keine Yerbindung eintreten wird. l~ehmen wir nun noeb an, dab der Krank- 
heitsgame~ in fester Bindung an den Sexualgameten seine ungliickselige Eigenschaf~ verloren hat, 
dab er eben gefesselt is~ und seine T~tigkeit nicht entfalten kann, wie das Chlormolekiil dutch die 
Bindung an Natrium seine zerst6renden Kr~fte eingebfiBt hat, so ist des R~tsels L(isung gefanden. 
Ieh stelle je~zt die beiden Schemata, wie sie sieh fiir die beiden ~bertragungsregetn bei der Heirat 
eines kranken ~annes mit einer gesunden Frau ergeben, nebeneinander: 

Gameten: 

[] �9 

dJ ' . b  u 

[] o [] | 

Fie. 34. 

F 

Wir ~ehen also, wle gem~l~ der Regel im erSten Falle nur gesunde Kinder entstehen , die 
( l ie  ~ a ~ h e i ~  auch"nicht auf ihre :N~Chk0mmen tibertragen kiinnen, ira: zweiten Falie n ~  ge, 
~unde Siihne, aber neb~fi norm~]eil T~h~em auch Kond~toren; 
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Wie die Vererbung welter stattfinde~, sollen folgende Schemata erlitutern: 
Zuerst wollen wit die Heirat eines-von einem Kranken abstammenden Sohnes mit einer 

gesunden Frau betraehten: 

I ' sJ  , txJ  

[] �9 

Fig. 35. 

Es entstehen, wie zu erwarten war, nur gesunde Kinder, die auch keine K0nduktorensind.- Es 
kSnnte ]emand einwenden, daf bier also die Mendelsche Spaltungsregel keine Giiltigkeit mehr 
besitzt, da ]a die beiden Gameten nieht spalten. Hierauf ist zu erwidern, da~ die Gameten, wie 
oben auseinandergesetzt, eine Verbindung untereinander eingegangen sind, daft sich gewisser- 
mal~en zwei Molektile zu einem gr51]eren verbunden haben, und daf dieses ]etzt als Einheit zu be- 
trachten ist. Auch hierin finden wir eine schSne l~oereinstimmung mit der Batesonsehen ,,Pre- 
sence-Absence-Theory", denn ohne diese wfirde uns die Frage nach dem Verbleib der rezessiven 
Gameten Schwierigkeiten bereiten, di~ hier ohne weiteres fortfallen. Dem etwas ver~nderten Ga- 
meten steht die Abwesenheit eines gleichen als rezessiv gegeniiber. 

Der n~chs~e Fall, den wit betrachten wollen, ist die Heirat zwischen emem kranken Manne 
und einem Konduktor. Auch hier miissen Wir zwei Gruppen voneinander trennen, je nachdem 
tier Kranke mit einer der Lossenschen Regel oder der Nasseschen Regel folgenden Krankheit 
behaftet ist. Ich stelle wieder beide Schemata zum Vergleich nebeneinander: 

4 

i cbz  eb 

�9 []  | O 
r ~ r $ r 4 ~, r 

�9 | t �9 [] �9 [] �9 
Fig. 3g. 

In beiden Fallen sehen wir also yon kranken Miinnern kranke Knaben abstammen. Dies 
verstSft aber keineswegs gegen die Regeln, denn der Krankheitsgamet stammt jedesmal nicht 
yon dem Manne, sondern yon seiner Frau, welche als Konduktor kranke Kinder haben mufte. 

Bei den der Nassesehen Regel folgenden Krankheiten sehen wir hier zum ersten Male kranke 
Frauen auftauchen. Die Krankheitsanlage ist ni~mlich, wenn sie in homozygoter Form vorhanden 
ist, aucti ohne den Sexualgameten f~hig, die Krankheit hervorzurufen. 

Die welblichen Kinder aus ~einer Heirat zwischen einem Kranken, dessen Krankheit nach der 
LossensChen Regel iibertragen wird, und einem Konduktor mfissen alle gestmd sein. 

Zut~llig haben wir fiir beide MSgliehkeiten Beispiele, die vollkommen die theoretischen Forde- 
rungen erifillen. In dem Lossenschen Stammbaum heiratet einmal ein Bluter seine Cousine, 
Vcelche blutehde Briider hat. ich gebe bier den in Frage kommenden Tell des grofen Stamm- 
baum.es: 
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X 

Fig. 37. 

Wit sehen, dal~ yon den seehs T6chtern, die dieser Ehe entstammen, keine einzige blutet, 
wahrend der Sohn ein Bluter ist. 

hnders ist es bei der Faxbenbhndheit, welehc der Nasscschen Regel folgt. Dies bestiitig~; 
der yon hragel 1) gegebene Stammbanm einer Dichromatcnfamilie. 1~. hat sieh sehr gewandert, 
dab bier plStzlich zwei kraake Franen in einer Familie vorhanden sLad, obwohl doeh erfahrangs- 
gemiifi die Franen nur zu einem sehr niedrigen Prozentsatz yon dem ~bel befallen sind. Der 
Stammbaum hat folgende Form: 

A B 

Fig. 38. 

Es isg hSehst wahrseheinlieh, dab B ein Konduktor wax, and dadureh die beiden faxben- 
blinden Tiichter erzeug~ warden. Naeh unserer theoretischen Berechnung mul~te yon vier Frauen 
eine homozygot in bezug anf die Krankheit seim DaB es in diesem FaUe zwei sind, stimmt nicht 
so sehleeht mit der Erwartang fiberein, da6 man darauflfin die Theorie ablehnen kiinn~e. .~ 

Der Nagelsche Stammbanm zeigt uns auch den Weg, auf dem wit unsere Untersuchungen 
fortsetzen miissen. Die homozygote, farbenblinde Fran heiratet einen gesunden Mann. Wie 
miissen die I~'achkommen besehaffen sein ? Am klaxsten wird uns dies wieder ein Schema zeigen: 

4 

C I  C~] I ~ ] : G a m e t e n .  

�9 (9 
sig. 89. 

Das Ergebnis is~: s~imtliche SShne miissen farbenblind sein, samtliche TSchter Konduktoren. 
Die Frau in Nagels Stammbaum hatte drei Siihne. Alle drei sind faxbenblind. Auch da~ der 
eine faxbenblinde Sohn nur normale Kinder hat, stimm~, wie oben gezeigt, mit der Theofie voll- 
kommen fiberein. 

Nun bleibt noeh ein Fall zu betrachten: die Heirat eines ans einer Ehe zwisehen einem kranken 

x) N a g e I ,  W. h.,  Eine Diehromatenfamilie. Zeitschr. f. Psych. and Physiol. dcr 
Sinnesorg. Abt. II, Bd. 41, S. 154, 1907. 
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Mann und einem Konduktor stammenden kranken Sohnes, tier in bezug auf die Krankheit homo- 
zygot sein mu]  bei den Krankheitea, die der Lossensehen Regel folgen, und homozygot sein 
kann bei den andern Krankheiten. Bei letzteren ist das Ergebnis ganz ldar: 

" , •  

i ~ : ]  [ C ~ :  Gameten. 

[ ]  | 

Fig. 40 

Es werden nur gesunde SShne und nut weibliche Konduktorea entstehen. 
Trit~ dieser Fall jedoch bei einer der Lossensehen Regel folgenden Krankheit ein, so sind 

zwei Miigliehkeiten vorhaaden. Ich miiehte bier kein entseheidendes Urteil dariiber i~llen, welche 
in Wirkliehkeit eiatreten wird. Erstens kaan ai~mlich die Vererbang in gleieher Weise sich voll- 
ziehen wie bei den andern Krankheiten. Dana mfissen wir annehmen, dab durch die Bindung des 
Krankheitsgameten an den Sexualgameten eine im chemischen Sinne gesattigte Verbindmig ent- 
standen ist, die zu einer weiteren Anheftung nicht mehr f~thig ist. 

Die zweite MSglichkeit ist die, da~ tier Sexualgamet zu einer noehmaligen Bindung geeignet 
ist. Dalm werden nur Indivlduen entstehen, die selbst gesund sind und aueh das l~bel nicht 
~uf ihre Naehkommen fibertragen kSnnen. 

Mir scheint die erste MSgliehkeit wahrseheinlicher zu sein. Ist dies der Fall, so wiirde sich 
die Lenzsche Theorie, die er zur Erkl~rung der Lossenschen Regel gibt, unbedingt als falsch 
erweisen. Es ist der gleiehe Fall, der eintretea wiirde, wenn, wie oben schoa auseinandergesetzt, 
mit Sicherheit ~estgestellt wiirde, dal] ein homozygoter Bluter neu entstehen kann, der seine 
Krankheit durch seine T6chter auf die Naehkommen fibertragt. 

Wenn das Gliiek gut ist, werden wir in etwa 30 Jahren hierfiber Auskunft erhalten. Der 
blutende Knabe, der in der Lossenschen Familie aus der Ehe zwischen einem Bluter und einem 
Konduktor hervorgegangen ist, ist am 2. August 1898 geboren, jetzt also 19 Jahre alt. Hoffentlich 
erliegt er nicht seiner Krankheit and heiratet mSglichst friib. Die Kinder seiner T5ehter werden 
ans vielleicht Aufkl~rung bringen. 

Zum Schlui3 dieser Ausffihrungen mSchte ich also meine Ansicht so formulieren: 
Die  g e w S h n l i c h e  V e r e r b u n g ,  die g e s c h l e c h t s b e g r e n z t e  V e r -  

e r b u n g  n a e h  t ier  ~ a s s e s c h e n  R e g e l  u n d  die  n a c h  t ier  L o s s e n s c h e n  
R e g e l  s ind  n u r  F o l g e n  y o n  d re i  v e r s e h i e d e n e n  G r a d e n  der  A f f i n i t a t ,  
w e l c h e  z w i s c h e n  d e m  K r a n k h e i t s g a m e t e n  u n d  d e m  S e x u a l g a m e t e n  
b e s t e h e n .  Die  b e i d e n  O b e r t r a g u n g s r e g e l n  ft ir  die g e s e h l e c h t s b e -  
g r e n z t e n  K r a n k h e i t e n  s ind  m i t  den  M e n d e l s c h e n  G e s e t z e n  v e r e i n b a r .  

c) ~Tber das  V e r h i i l t n i s  der  k r a n k e n  zu d e n  g e s u n d e n M a n n e r n u n d  
der  K o n d u k t o r e n  zu den  n o r m a l e n  F r a u e n  be i  den  g e s c h l e c h t s b e -  

g r e n z t e n  K r a n k h e i t e n .  

Nachdem wit bewiesen haben, dad die ~bertragungsregeln ffir geschtechts- 
begre~zte Krankheiten sehr wohl mit  den Men d e lsehen Gesetzen vereinbar sind, 
mfissen wir noch einiges fiber die zu erwartenden Zahlverhaltnisse sagen. 

Virehows Archly f. pathol. Anat. Bd. 224. Heft 3. 19 
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Nach unserer Hypothese, wie sie oben  geschildert ist, mul~ten aus der Ehe 
eines Konduktors mit einem gesunden Manne zur H~lfte normale, zur andern 
H~lfte kranke Kinder  bzw. Konduktoren hervorgehen. 

Dasselbe Verhiiltnis yon 1 : 1 mtil~te bei den der Nasseschen Regel folgenden 
Krankheiten zwischen TSchtern von kranken Mi~nnern bestehen. Beide Forde- 
rungen werden meiner Ansicht nach durchaus nicht immer erftillt. Meist tiberwiegt 
die Zahl der Kranken und Konduktoren. 

Bis zu einem gewissen Grade spricht bier sicherlich ~ieder die b~eigung mit= 
auf die gesunden Zweige der Fami]ie keine Rticksicht zu nehmen, l~Ian sieht den 
Frauen nieht an, ob sie normal sind oder I(onduktoren, und wenn ihre Nachkommen- 
schaft aus dem Stammbaum fortgelassen ist, so kSnnen wit sie nicht zu den ge- 
sunden zahlen. Diese Tatsache erkl~rt aber noch nicht vollst~ndig die Abweichung. 

Mir scheint nun folgende Hypothese eventuell Abhilfe sehaffen zff kSnnen. 

Bei der Betrachtung z. B. des Lossenschen Stammbaumes, der zu den genauesten geh~irt, 
fiillt sofort auf, daft die Proportion sich in den aufeinander folgenden Generationen immer mehr 
dem Verh~ltnis 1 : 1 niihert. Zu demselben Ergebnis gelangen wit, wenn wit annehmen, daft der- 
jenige, yon dem das ~bel ausging, die Krankheitsanlage nicht einmal in heterozygoter Form ent- 
hielt, sondern zweimah Es mtissen also zwei Gameten vorhanden sein, welche beide befiihigt sind, 
dieselbe Krankheitsanlage hervorzubringen, iedoch untereinander sich abstofen, so da~ sie nicht 
in einer Zygote zusammentre~en kSnnen. Wir haben also nicht eih homozygotes Individuum vor 
uns, sondem ein zweimaI heterozygotes: 

Fig. 41. 

Heirate~ dieses ein gesundes, so entsteht folgendes 1): 

t " l . r l  (~)~m ~IF--J F-im [::][:::) 

A A A 
Fig. 42. 

~) Ich zeichne dies Schema otme den Geschlechtsgameten, da sich eine Vereinbammg mit meiner 
obigen ttypothese yon selbst ergibt und daher eine Berficksichtigung bier n~ zu Unlflar- 
heiten fiihren kSnnte. 
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Das Verhal~ais der Kranken zu den Gesunden bzw. der Konduktoren zu den Normalen 
ist 3 : 1 .  

Da nun aber nut einer yon je drei Konduktoren wieder im Verh~iltnis yon 3 : 1 Kranke und 
Gesunde hervorbringt, die andem im Verhalmis yon 1 : 1, so wird das Verh~ltnis in der n~tehsten 
Generation ungef~hr 

5 : 3  

sein, in der folgenden Generation dam1 7 : 5  usf. Hierdurch wiirde sich der oben gesehitderte 
Mangel au~ eine ziemlieh einfache Weise erkl~ren. 

4. Un te r suchung  der Rezess iv i ta t  eines pa tho log i schen  Merkmals.  

a) Die theore t i schen  Zah lenverha l tn i s se .  

W/~hrend fiir die dominanten Krankheiten die direkte Vererbung charakte- 
ristisch war, deutet die laterale Vererbung meist auf eine rezessive Krankheit hin. 

Das geht aus folgenden Betrachtungen hervor: 

Heiratet ein rezessiv krankes Individuum ein gesundes, 

A A 

Fig. 43. 

so werden die Kinder wieder alle gesund sein. Da diese nun auch meist homozygot gesunde Per- 
sonen heiraten, 

A ~ A 

Fig. 44. 

so sind aueh deren Kinder gesund. 
Wir sehen jedoeh, dalt dauernd unter der Naehk0mmensehaft heterozygote Individuen zu 

fmden sin& Deshalb ist ftir rezessive Krankheiten die Heirat unter Blutsverwandten im Gegensatz 
zu den dominanten Krankheiten so aullerordentlieh gef~ihrlich. Heiraten nitmlieh zwei hetero- 
zygote Individuen, 

19" 
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A x A 

�9 F - - I ~ I  [] 

A A A �9 

Fig. 45. 

so is~ zu erwarten, dal~ ~ der Kinder erkrankt sin& 
Nat~lich kSnnen aueh ohne eine blutsverwandte Heirat zui~Jlig zwei heterozygote lndivi- 

duen zusammenkommen, doch ist der erste Fall natiirlich viel hliuiiger. 

Sehen wit als0 eine Krankheit mehrere Male bei Kindern blutsverwandter 
Eltern au~treten, so liegt der Verdacht nahe, dag es sieh um eine rezessiv mend elnde 
Krankheit handelt. 

Wie sich die Vererbung einer rezessiven Krankheit gestaltet, soll folgendes 
nach Lundbo  rg 1)b) entworfenes Schema veranschaulichen: 

~ , x  i 

Fig. 46. 

Wit miissen 6 versehiedene Kombinationen unterscheiden. 
Nennen wit den gesunden (dominierenden) Garnet D, den kranken (rezessiven) R, so sind 

dies iolgende: 
1. DD x RR: 100% DR (100% gesund); 
2. DR x DR: 25% DD + 50% DR + 25% RR (75% gesund + 25% krank); 
3. DR x RR : 50% DR + 50% ~R (50% gesund + 50% krank); 
4. RR x RR: 100% RR (100% krank); 
5~ :DD: • RE: '100% DR :(100% :gesund) ;. 
6.  DD .x DD: 100% DD (100% gesund). 

1) Lundborg, hled.-bioI. Familienforschung. Jena 1913. 
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Natfirlich fLnden sich in einer Familie hie alle Kombinationen. Doch gelingt es gewShnlieh, 
die verschiedenen Heiraten unter obige Gruppen zu ordnen. 

Teilweise muff man dabei natitrlieh aueh die Eltern naeh der Beschaffenhei~ der Kinder 
beurteilen. 

Ist zum Beispiel der eine Elter gesund, der andere krank, so sind zwei MSglichkeiten vor- 
handen (1 und 3). 

Man kann jedoch mit einiger~Bestimmtheit vermuten, daft, wenn s~mtliehe Kinder gesund 
sind, der erste, wenn einige Kinder krank sin(l, der dritte Fall vorlag. 

l~lachdem wir aus den Gesetzen die Zahlenverh~ltnisse berechnet haben, 
kSnnen wir mit einiger Sicherheit vermuten, da~, wenn die Zahlenverh~iltnisse 
stimmen, die Gesetze wirken. 

b) Fehlerquel len  der Untersuchung auf NIendelsche Zahlen beim 
Menschen, welche bei rezessiven Merkmalen besonders wirken,  

und deren Beseit igung.  

In diesem Kapitel will ich ganz den Ausftihrungen Weinbergs folgen, der 
auf diesem Gebiete so ziemlich ats einziger t~tig ist. 

Weinberg 1)~)3) a, b, a)tmterscheidet zwei verschiedeneArten der Auslese, welehe bei der 
Aufstellung der Erblichkeitsstatistiken mit menschlichem Material stattfinden. 

1. die nicht-systematisehe, 
2. die systematisehe Auslese. 

Unter der ersten Form versteht W. das Bemiihen der Forseher, die Familien mit mSgliehst 
vielen kranken hlitgliedern herauszusuchen, um die Vererbtmg recht eklatant zu zeigen. 

Dieser Fehler liil~t sich natiirlieh jetzt nicht mehr gutmachen. 
Anders steht es mit der systematischen Auslese. 
Hiermit bezeiehnet W. folgende Tatsache: Werden zwei heterozygote Individuen gekreuzt, 

so tritt das rezessive Merkmal nut bei durehsehnittlieh ~ der ni~ehsten Generation auf. Da nun 
die menschliehen Familien h~ufig sehr klein sincl (Zweikindersystem), so muff es oft vorkommen, 
da~ kein Kind das rezessive Merkmal zeigt, trotzdem beide Eltern heterozygot waren, weil eben 
bier nur heterozygote und homozygot dominante Individuen entstanden sind. Wir kiinnen abet 
ei~e Kreuzung yon heterozygoten nur dann erkennen, wenn mindestens ein Kind homozygot 
rezessiv ausfhllt. Denmaeh ist es klar, dab viele Familien bei der ZusammenzaMung heterozygoter 
K_reuztmgen ausgelassen werden. Dadureh muff natfirlich die Zahl der das rezessive ~erkmal 
zeigenden Kinder zu grol] ausfallen. 

Dies zeig~ aueh folgende Bereelmung. 
Die Zahl der Kinder aus m Kreuzungen heterozygoter Eltern mit der Kinderzahl p betr'agt 

rap. Hierunter sind �88 zu erwarten. Sind nun unter diesen m Familien n 
mit der durehschnittlichen Kinderzahl q ohne rezessive F~lle, so erhalten wit bei der Zusammen- 

1) Weinberg,  W., l~ber Methode und FehlerqueUen der Untersuchung auf Mendelsche 
Zahlen beim Mensehen. Arch. L Rass.- u. Ges.-Biol. 1912, S. 165 ft. 

m) Derselbe,  Path. Vererb.- u. Geneal.=Statist. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 78, 1903. 
*) Derselbe, l~)ber Vererbungsgesetze beim Menschen. Ztsehr. f. indukt, hbst.- u. Ver- 

erbungslehre. Berlin 1909. 
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stellung tier Familien, in denen rezessiv-merkmalige Kinder sieh finden, m -  n Familien mit zu- 
sammen m p -  nq Kindern. Unter diesen Kindern sind aber die ~ mp rezessiven vollst~ndig 
enthalten. Wir erzielen als0 nicht, wie erforderlich, das Verh~ltnis der homozygot rezessiven, 
~u siimtliehen Kindern, 

1/~ rap: rap, sondem 
�88 m p :  ( m p -  nq) oder 
m p :  4 (rap - -  nq) ~). 

Aus dieser Formel sehen wit sehr deutlich, dal~ mehr als ~ der Kinder bei de r systematischen 
Auslese das rezessive Merkmal zeigen mfissen. 

Wie ist nun dieser Fehler zu beseitigen? 

Auch bier weist Weinberg den Weg. Er sagt (S. 168): 

,,Wir erhalten bei der systematischenAuslese entweder alle rezessiven F~lle innerhalb einer 
Beviilkerung oder doch eine riehtige Vertretung derselben. Nun sind die Geschwister der rezessiven 
Kinder in ihrer Beschaffenheit yon diesen unabh~ngig und nur yon derjenigen der Eltem abh~ingig. 
Die Summe der Gesehwis~er der rezesslven F~ille mul~ dabber das Resulta~ der Kreuztmg yon hetero- 
zygoten Eltern, also ~ rezessive Kinder, ergeben.. Wir brauchen also bl0fi die Erfahrungen aller 
einzeinen ermittelten rezessiven Kinder zu summieren, um die Zahl �88 zu erhalten, vorausgesetzt, 
daI~ das Material grol~ genug is~." 

Klarer wird dies an einem Beispiel werden. Nehmen wit das einfachste, daft alle hetero- 
zygoten Eltern nut zwei Kinder haben. Dann sind folgende Kombinationen miiglieh, wenn yon 

4 Kindern (z~x/~ z~x A )  eins krank sein mul~: 

Fig. 47. 

Wit sehen, es sind in 16 Familien yon zusammen 32 Kindern 8 erkrankt, tliervon kiinnen 
wit aber nm" 7 Heiraten als solche yon Heterozygoten erkennen. Aus diesen sind 14 Kinder hervor- 
gegangen, yon denen 8 erkrankt sind. Durch die systematisehe Auslese erhalten wit das Verhi~ltnis 
8 : 6 start I : 3. Betraehten wir nun aber die einzeinen Gesehwisterschaften fiir sich und sehen 
wir, wieviel Kranke und wieviel gesunde Geschwister ein jedes kranke Individuum besitzt. 

Bezeiehnen wit die Zahl der Gesehwister mit p, die der kranken mit x, so hat jeder Kranke 
x(p - -  1) Gesehwister iiberhaupt, x (x  - -  1) kranke und x(p - -  x) gesunde Geschwister. In der fol- 
genden Tabelle sind die 7 Gesehwisterschaften hiernaeh bereehnet. 

~) Bei Weinberg steh~: 
mp : 4 mp  - -  nq. 

Dies ist wohl nut ein Druekfehler. 
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tic I x(p --  1) [ x(x-- l~ 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

~(p - -  x) 

2 0 
0 1 
0 1 
0 1 
0 1 
0 1 
o 1 

2 : 6 

Wit erhalten das Verhiltnis~von 2 : 6, welches mit dem verlangten 113 iibereinstimmt. 

Auf diese Weise kann also der Fehler der systematisehen Auslese bei gentigen- 
dem Material beseitigt werden. Wir werden die Methode bei allen Krankheiten, 
die wir auf ihre Rezessivit~t hin untersuchen wollen, anwenden. 

B. Spezieller Teil.  

Unter  den im allgemeinen Teil besprochenen Gesichtspunkten habe ich viele 
Hundert  in der Literatur vorhandene S tammbiume durchmustert. Dabei hat  
sieh ergeben, dal~ die Vererbung der pathologisehen Eigentiinfliehkeiten des Men- 
sehen sehr wohl mit  den Vererbungsgesetzen in (Jbereinstimmung gebracht werden 
kann. 

Die Mehrzahl der bis jetzt bekannten erbliehen Krankheiten seheint auf dem 
Vorhandensein eines dominant mendelnden Gameten in der Erbanlage des einen 
Elters zu beruhen. Is t  dieser heterozygot in bezug auf die Krankheit ,  der an@re 
Elter gesund, so ist, wie wir gesehen haben, zur Hi~lfte gesunde, zur andern Hhlfte 
kranke Naehkommensehaft  zu erwarten. 

Eine Statistik der mir vorliegenden Stammbi~ume, die hier in Betraeht kommen, 
gibt folgendes Bild: 

Hautkrankheiten.  
Kranke : Gesunde 

Ceratoma palmate e~ plantare . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  110 : 102 
Epidermolysis bullosa hered. (einfaehe Form) . . . . . . . . . . . .  75 : 59 
Poroeeratosis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  18 : 21 
Moniletrix . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . .  32 : 33 

Anomalien des Skelettsystems. 
Brachydaktylie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . .  75 : 65 
Hyperdaktylie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  58 : 60 
multiple Waehstumsexostosen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  29 : 31 
Ankylose der Fingergelenke . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  18 : 16 
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A u g e n k r a n k h e i t e n .  

Irideremia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  22 : 21 
angeborener Star . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  112 : 116 
juveniler Star . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  60 : 56 
einfache Hemeralopie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  21 : 23 
Kolobom des Nervus optieas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 : 7 
~Iyopie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  21 : 15 
erbliehe 0phthalmoplegie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  22 : 24 
Distiehiasis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 : 3 

K r a n k h e i t e n  des  N e r v e n s y s t e m s .  

spastische Spinalparalyse (manehe Formen) . . . . . . . . . . . . .  4 : 3 
heredit~re Ata~:ie (atypische Form) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  17 : 19 
Chorea hereditaria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  25 : 26 
T h o m s e n s e h e  Krankheit:  

a) typisehe Form . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  16 : 20 
b) atypische Form . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  30 : 33 

famili~e Myoplegie . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 : 4 
heredit~irer Tremor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  36 : 33 
maniseh-depressives Irresein . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 : 3 

St  o f f w e e h s e l k r a n k h e i t e n .  

Diabetes insipidus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  22 : 27 
Diabetes mellitus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . .  - -  
Zystinurie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 : 3 

kongenitaler famili~rer Ikterus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 : 6 
familii~re Splenomegalie . . . .  , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 : 17 

859 : 846 

W i r  s ehen ,  dal~ be i  al l  d i e sen  K r a n k h e i t e n  s ich  da s  V e r h a l t n i s  de r  K r a n k e n  

zu  d e n  G e s u n d e n  s e h r  g u t  d e m  t h e o r e t i s c h  g e f o r d e r t e n  y o n  1 : 1 n i ihe r t .  

F o l g e n d e  a n d e r e  K r a n k h e i t e n  s c h e i n e n  m i r  ebenfa l l s  d o m i n a n t  m e n d e l n d  zu  

se in ,  d o c h  i s t  de r  Bewe i s  w e g e n  des  M a n g e l s  a n  S t a m m b i ~ u m e n  vo r l au f ig  n o c h  

n i c h t  zu  f i i h r e n :  

H a u t k r a n k h e i t e n  : 

M i l r o y s  Krankheit, 
Epheliden, 
Teleangiektasien, 
(Hypotrichosis familiaris cogenita?) 

A u g e n k r a n k h e i t e n  : 

Ptosis und Epikantus, 
Nystagmus (manche Formen), 
Glauk0n~ 
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Gesehleehtsbegrenzte Vererbung zeigen folgende Krankheiten: 

A. Nassesche Regeh 
Hemeralopie +Myopie, 
Daltonismus, 
neurotische Muskelatrophie. 

B. Lossensche Regeh 
Hiimophilie. 

Eine Zahl anderer Krankheiten seheint sich rezessiv zu verhalten. Hier kommt 
es meist zu Heiraten zwischen zwei gesunden Individuen, die beide heterozygot- 
rezessiv in bezug auf die Krankheit sind, bei denen also unter ihren Kindern ein 
Verh~iltnis yon 1 : 3  der Kranken zu den Gesunden theoretiseh zu fordern ist. 

Unter Anwendung der Weinbergschen  Methode zur Beseitigung des Fehlers 
tier systematischen Auslese ergibt sieh folgende Statistik: 

Hautkrankheiten. Kranke : Gesunde 
Xeroderma pigmentosum . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  32 : 89 
(Hypertrichosis familiaris congenita?) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  -- -- 

Augenkrankheiten. 

Retinitis pigmentosa (typische Form) . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  126 : 327 
(to,ale Farbenblindheit ?) 
(Albinismus ?) 

Nervenkrankheiten. 
Pseudo-Hypertrophie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14 : 40 
Friedreichsche hereditare Ataxie (typische Form) . . . . . .  38 : 116 
Myoklenus-Epilepsie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  58 : 173 
(spastische Heredodegenerationen einige Formen?) 
(Dementia praecox ?) 

Stoffwechselkrankheiten. 
Alkaptonurie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 : 59 

288 : 804 

Das Verhaltnis yon 288 : 804 oder 1 : 2,79 nahert Sich gut dem theoretisch 
naeh Mende l  zu fordernden yon I : 3. 

Wie wir gesehen haben, ist es durchaus wahrscheinlich, d.al~ die yon Me n d e l  
bei Pflanzen gefundenen Vererbungsgesetze aueh bei der Vererbung vieler patholo- 
giseherEigentiimliehkeiten desMensehen wirken. Nattirlich mu• bei derYriifung 
der Gfiltigkeit dieser Gesetze den veriinderten Verh~ltnissen Reehnung getragen 
werden. Es sind ferner sicherlieh in mancher Hinsieht Ergi~nzungen notwendig, 
die auf tier Grundlage, die uns m e n d e l  gegeben hat, weiterbauen. Einige dieser 
Erginzungen habe ieh zu finden versueht. Viele andere werden erforderlich sein, 
um das schwierige R~tsel der mensehlichen Vererbung zu 15sen. 
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of human Inheritance, Bd. 5 u, 6, 1911. Nach Lenz.  - -  B u r t o n ,  Hereditary congenital Ny- 
stagmus. The Lancet Bd. 2, 1895, S. 1497. ~ Castle, a) Note on ~lr. Fambees' observations. 
Science U. S, Bd. 17, 1903. - -  D e r s elb e, b) Mendels Law of heredity. Proceedings of the Ameri- 
can Academy of Arts a n d  Sciences 1903, Bd, 38. ~ Cas t l e  and Allen,  .The heredity of 
albinism. Proc, of the Amer. Academy of Arts and Sciences Bd. 38, 1903, S. 603. - -  Clarke,  
The Ophthalmoscope. 1903, Bd. 1, S. 86. (Nach Rad lo f f . )  - -  Collier,  A case of enlarged 
spleen in a child aged 6. Trans. oi the Path. Soc. Bd. 46, 1895, S. 1481 ~ Colombin i ,  Mdnatsh. 
f. prakt. Derm. Hamburg u. Leipzig. Bd. 30, S. 457. ~ Correns,  C., ?2her u 
gesetze. Berlin 1905. ~ Cowan, Enlarged Spleen. Quart. Journ. of Med. Science 1907, S. 11, 
Bd. 121. - -  Cunier ,  FI. ,  a) Histoire d'une Hbm~ralopie depuis deux si[cles duns une famille 
de la Commune de Vend~main pros Montpellier. knnales de la~Soc, de M4d. Gand 1838, S. 383. 
(Nach Ne t t l e sh ip  e . ) ~  Derselbe ,  b) Achromatopsie h~r~ditaire', depuis 5 g~n~rations. 
Ann. d'oculistique Bd. 1, 1839. (NachMerzbacher . )  - -  Cut ler ,  C. W.,  ~ber angeborene 
Nachtblindheit und Pigmentdegeneration. Arch. f. Augenheilk. Bd. 30, 1895, S. 92. ~ Darwin ,  
Das Variieren der Tiere und Pflanzen. ~bersetzt yon Carus. Stuttgart 1868. - -  D a v e n p o r t ,  
The origine of black cheep l a t h e  flock. Science U, S. Bd. 22, 1905. --. Derse lbe ,  Determina- 
tion of dominance in l~Iendelian inheritance. Proc. Amer. Phil. Soe. Bd. 47, 1908. ~ Die t r ich ,  
Die Bedeutung der Vererbung ttir die Pathologie. Tfibingen 1902, ~ Doncas t e r ,  Heredity in 
the light of recent research. 1911. - -  Dorre l ,  E. ,  A family with discoid cataract. Trans. of 
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the Ophth. 1911, S. 157. - -  D r i n k w a t e r ,  H . ,  An account of a brachydaetylons family. Proe. 
of the Roy. Soe. of Edinb. Bd. 28, 1907/.08, S. 35. - -  D u b r e u i l l e  et Gu~lain ,  Acrokeratodermie 
h~r~ditaire. Ann. de Derm. et de Syph. IV. Serie, Bd. 2, 1901, S. 181. - -  Duc rey ,  A.,  et Re-  
spighe,  E. ,  Sur une singuli~re dermatose ~ Iocalisations eutan~es et uniqueuses. Ann. de Derm. 
et de Syph., IV. Serie, Bd. 9, 1898, S. 609. - -  Ens l in ,  Ein Beitrag zur familiar auftretende~ 
Cataracta eongenita. D. reed. Wschr. 1907, Nr. 48, S. 1998. - -  E u l e n b u r g ,  A.,  ~ber eine 
familiire, dutch 6 Generationen verfolgbare Form kongen. Paramyotonie. Neurol. Ztlbl. 18869 
S. 265. - -  Ewald ,  C. A., Zwei F~lle choreatischer Zwangsbewegungen mit ausgesprochener 
Heredit~t. Ztschr. f. klin. Med., Suppl. zu Bd. 7, 1884. - -  F a c k e n h e i m ,  ~ber einen neuen Fall 
yon heredit~rer Polydaktylie. 5enaisehe Ztschr. f. ~aturwiss. Bd. 22, 1888, S. 343. - -  F a r  a b e e, 
W. C., Note on Negro albinism. Science U. S. Bd. 17, 1903. - -  Der se lbe ,  Inheritance of 
digital malformations in man. Papers of Peabody Mus. of Amer. Arch. andEthn., Harvard Univers. 
III, 3, 1905, S. 69. (Nach Ba te son  c.) - -  F e h l i n g e r ,  Die Giiltigkeit der Mendelschen Ver- 
erbungsregeln fiir den Menschen. Pol.-anthr. Revue 1910, S. 274--~9. - -  F i sche r ,  ~ber heredi- 
titre multiple Exostosenbildung. D. Ztschr. f. Chir. Bd. 12, 1880, S. 357. - -  F i s c h e r ,  Zur 
Kenntnis der Himophilie. ~aug.-Diss. Mfinchen 1889. - -  F i sche r ,  E. ,  a) Das Renobotter 
Bastardvolk in Sfidwe.tafrika. Umschau 1909. - -  Derse lbe ,  b) Ein Fall yon erblieher Haar- 
armut und die Art ihrer Vererbung. Arch. ~. Rass.- u. Ges.-Biol. Bd. 7, 1910, S. 50. - -  F i ek ,  
Vererbungsfragen. Ergebn. d. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 16, 1907. ~ Fox ,  T . ,  Congeni- 
tal ulceration of skin with pemphigus eruption and arrest of development generally. The Lancet 
1897, I., S. 766. - -  F r e u d ,  l~ber familiare Formen yon zerebralen Diplegien. Neurol. Ztlbl. 
Bd. 12, 1893, S. 512. - -  F rey ,  K.,  Zwei Stammb~ume yon here& Ataxie. D. Ztschr. f. Nerven- 

riffs infolge hered. Aulage. KIin. I l b l .  f. Augenheilk. Bd. 17, 1879, S. 332. - -  Ga l ton ,  F . ,  
Hereditary Genius. London 1869. - -  Gar rod ,  A. E. ,  The Incidence of Alcaptonuria. The 
Lancet 1912, Bd. 2, S. 1616. - -  Gee, S., A Contribution of the History of polydipsia. St. Barth. 
Hosp. Reports Bd. 13, 1877. - -  G e r h a r d t ,  Das Mendelsche Vererbungsproblem. Med. K1. 
1909. - -  Godlewsky ,  Das Vererbungsproblem im Lichte der Entwicklungsmechanik. Heft 9 
der entw.-mech. Vortr. u. Aufs. 1909. - -  Go ld f l am,  Warschau, Ein Fall yon kongenitaler fami- 
liiirer Ankylose der der Fingergelenke. Miinch. reed. Wschr. Nr. 47, 1906, S. 2299. - -  Gold-  
f l amm,  S., I~ber eine eigentfimliche Form yon periodischer famfli~rer, wahrscheinlich auto- 
intoxikatorischer Paralyse. Ztschr. f. klin. Med., Suppl. 1891, S. 240. - -  Go ldsche ide r ,  Heredi- 
tBre Neigung zur Blasenbildung. Monatsh. f. prakt. Derm. Bd. 1, 1882, S. 163. - -  G o l d s c h m i d t ,  
Einfiihrung in die Vererbrmgswissenschaft. 1911. ~ Gossage,  The Inheritance of certain 
Human Abnormalities. Quart. Journ. of Med. 1908 S.'331. ~ Grand id i e r ,  Die H~mophilie 
oder die Bluterkrankheit. Leipzig 1855. ~ Gr e c e, Richtlinien der Entw. und Vererblichkeit. 
G r a u p n e r ,  ~ber herediti~ren Tremor. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 64, 1899, S. 466. - -  Gresso t ,  E., 
Zur Lehre yon der Hamophilie. Ztschr. f. klin. Med. 1912. - -  Groenouw,  Graefe-Siimisch, 
Handb. d. ges. Augenheilk., 2. Aufl., 11. Bd., 1. Abt., S. 419 ft. ~ Grofl, ~ber einige Beziehun- 
gen zwischen Vererbung und Variation. Biol. Ztlbl. Bd. 26, 1906. - -  G u t b i e r ,  De Inderemia 
seu defeetu iridis congenita. Inaug.-Diss. ~riirzburg 1834. In v. Ammons Ztsehr. f. Ophth. Bd. 5, 
S. 78. (Nach Mannz. )  ~ Haeeke l ,  E. ,  Natiirliche SchSpfungsgeschichte. 10. Aufl. Berlin 
1 9 0 2 . -  H a e c k e r ,  V., Allgemeine Vererbungslehre. Braunsehweig 1911. ~ H a g e d o r n ,  A.,  
Mendelian Inheritance of Sex. Arch. I. Entwicklungsgeschanik Bd. 28, 1909, S. 1. - -  H al l  o p e au ,  
Arm. de Derm. et de Syph. 1896, S. 453. - -  H a m m e r ,  Fr. ,  a) Die Bedeutung der u 
fiir die Haut und ihre Erkrankungen in der Verhandlung der D. Derm. Ges. 1908. - -  D e r s e l b e ,  
b) Die Anwendbarkeit der Mendelschen Vererbungsregeln auf den Menschen. Mfinch. reed. Wschr. 
1911, S. 178215.-  Derse lbe ,  c) ~ber Mendelsehe Yererbung beim Menschen. Med. Klin. 
1912, S. 1033. - -  H a m m e r s c h l a g ,  V.,  ]~ber die hereditire Taubheit und die Gesetze ihrer 
Vererbung. Wiener klin. Wsehr. 1910, Nr. 42. ~ H a n c o c k ,  Hereditary optic-atrophy (Leber's 
disease). Ophth.-Hosp. Reports Bd. 17, S. 167. - -  H a r m a n n ,  N. ,  Congenital cataract. A Pedi- 
gree of 5 generations. Trans. of the Ophth. Soc. 1909, S. 101. ~ H a w t h o r n e ,  C. O., Recurring 
epistaxis with multiple teleangieetasis of the skin. The Lancet 1906, 1. Bd., S. 90. - -  t ] e n z -  
schel ,  v. Ammons Ztschr. Bd. 1, S. 52. (Naeh Groenouw.)  - -  H e r r i n g h a m ,  Muscular 
Atrophie of the peroneal type affecting many members of a family. Brain Bd. 11, 1898, S. 230. 
I t e r r l i n g e r ,  ~ber die /~tiologie der Retinitis pigmentosa. Inaug.-Diss. Tiibingen 1899. - -  
H e r r m a n n ,  ~ber Epiderrm bull. here& Inaug.-Diss. Heidelberg 1 9 0 3 . -  H e r z f e l d ,  t~ber 
Epidermolysis bullosa hereditaria. Berl. klin. Wschr. 1893, S. 820. - -  Hel~, t~ber die Ro le  
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<ler Vererbung und der Dispositionder Augenl~ankheiten. Med. Klin. 1905. - -  Heufl,  Ceratoma 
palmate et plantare hereditarlum, Monatsh. f. prakt. Derm, Hamburg u. Leipzig. Bd. 22. 1896. - -  
H c y m a n n ,  Virch. Arch. Bd. 104, 1886, S.  143. " H o f f m a n n ,  ~ber Chorea chronica pro- 

:gressiva. Vireh. Arch. Bd. 111, 1888, S. 513. - -  Holz,  Drei Fille yon genuiner htrophia nervi 
,optici simplex progressiva bei Gesehwistern. Inaug.-Diss. Greifswald 1885. - -  Hope,  W. B., 
and  F rench ,  H. ,  Persistent hereditary oedema of the legs with acute exacerbations. The quart. 
journ, of reed. 1907/08, S. 312. - -  H o r m u t h ,  Beitr~ige zur Lehre von den heredit~ren Seh- 
nervenleiden. Beitr. z. Augenh. H. 42, 1900. - -  Horne r ,  Die Erblichkeit des Daltonismus. Ein 
Beitrag zur Vererbungsgesch. Bcricht fiber die Verwaltung des Medizinalwesens des Kantons 
Zfirich, 1876. (Nach Bol l inger .  ) ~ Hbl~li, Gesch: eines Stammb. d. Bluter yon Tenna. Inaug.- 
Diss. Basel 1885. - -  Huber ,  Chorea hereditaria der Erwaehsenen. Virch. Arch. Bd. 108, 1887, 
S. 267. - -  H u t c h i n s o n ,  R. and P a n t o n ,  P. N.,  A contribution to the study of congenital 
family cholaemia. The Quart. Journ. of Med. 2, 1908/09, S. 432. J H f i t t e m a n n ,  R.,  Ober 
Ptosis congenita mit Hereditit. Grades Arch. Bd. 80, 1912, - -  J acob  und F u l t o n ,  Ceratosis 
!palmaris et plantaris in 5 generations. Brit. Med. Journ. Bd. 2, 1905, S. 125. - -  J a c o b s e n ,  
Kasuistische Beitrige zur angeborenen Sehnervenatrophie. Ztlbh f. prakt, hugenheilk. Bd. 11, 
1887, S. 362. - -  Ja r i sch ,  Hautkrankheiten. l'~othnagels Hdb. d. spez. Path. Bd. 24, 1, S. 793. - -  
J e n d r a s s i k ,  a) ~ber Paralysis spastics und fiber die vererbten Nervenkrankheiten im aUge- 
meinen. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 58, 1897, S. 137. - -  Derse lbe ,  b) Zweiter Beitrag zur Lehre 
won den vererbten I~ervenkrankheiten. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 61, 1898. - -  Derse lbe ,  c) Die 
hercditfiren Krankheiten. Hdb. d. Neurol. yon Lewandowsky Bd. 2, 1911, S. 410. - -  J o h a n n -  
s en ,  Elemente der exakten Erblichkeitslehre. 1909. --- Kam m erc r ,  Gregor Mendel und seine 
Vererbungsle]n'e. :Wiener reed. Wsehr. 1910. - -  K a m i n e r ,  Krankheiten der Atmungsorgane 
und Ehe in Krankheiten und Ehe, yon Sena to r  und K a m i n e r .  1904. - -  Ke l la r ,  Me, Heredi- 
tary malformation of extremities. Glasgow, Med. Journ., May 1868. (Nach Fa c k e n h e i m.) 
Kehre r ,  Die Hamophilie beim weibh Geschlecht. Arch. f. Gynikoh Bd. 10, H. 2, S. 201, 1876. 
K ibo r t ,  Beitrag zur Lehre vom hered. Nystagmus. Inaug.-Diss. Ziirieh 1910. - -  King ,  Hered. 
Chorea. N.Y. Med. Journ. 1885, S. 468. (Nach Launois . )  - -  Klopfe r ,  Neuritis optica in- 
folge yon Herediti~ u: kongenitaler Anlage. ]naug.-Diss. Tfibingen 1898. ~ K~bne r ,  a) tteredi- 
%ire Anlage zur Blasenbfldung. D. reed. Wschr. 1868, Nr; 2, S. 91. - -  Derselbe ,  b) Bemerkun- 
gen zur neuen Literatur fiber Epidermolysis bull. hereditaria. Arch. L Derm. u. Syph. Bd. 70, 
1904, S. 125. - -  Ko l l a r i t z ,  Beitr~ige zur Kenntnis der vererbten Nervenkrankheiten. D. Ztschr. 
f, Nervenheilk. Bd. 30, 1906, S. 293. ~ Kraus ,  A., Beitrage zur Kenntnis tier Alopecia con- 
genita familiaris. Arch. i. Derm. u. Syph. Bd. 66, S. 369. ~ Kreil~, ~ber heredit~xen Tremor. 
D. Ztsehr. f. Nervenheilk. Bd. 44, 1912, S. 111. - -  Kuf lmaul ,  Krankheiten des Nervensystems. 
Jahresber. fiber die Fortschr. der NIed. 1872, Bd. 2, S. 32. - -  Lanno i s ,  M., a) Chor~e h~r4di- 
taire. Revue de M~d. Bd. 8, 1888, S. 645. - - D e r s e l b e ,  b) Une observation de trophoed~me 
ehronique h6rdditaire. Salp~tri~re 1900, Bd. 8, 13, S. 63, - -  Laqueur ,  Beitrige zur Lehre yon 
~der hered. Erkmnkung des Auges. Ztschr. f. Augenheil!~. Bd. 10, 1903, S. 477. - -  Lawford ,  
J .  B., a) Congenital hereditary defect of ocular movements. Trans. of the ophth. Soc. Bd. 8, 
1888. ~ Derselbe ,  b) Examples of hereditary glaucoma. Ophthalmic. Hospi~ Reports Bd. 17, 
1908, S. 57. - -  Leber ,  a) 0her anomale Formen der Retinitis pigmentosa, Grades Arch. Bd. 17, 
1871, S. 3 1 4 f f . -  Derselbe ,  b) ~:)ber hereditire und kongenital angelegte Sehnervenleiden. 
Grades Arch. Bd. 17, 1871, S. 249. - -  Legg, W.,  a) Multiple teleangiectasis. The Lancet 1876. 
Bd. 2, S. 856. - -  Derse lbe ,  b) Cases of Congenital Pemphigy persistant from Birth. St. Barth, 
Hosp. Reports Bd. 19, 1883. ~ Lenz,  ~ber die l~ankhaften Erbanlagen des Mannes. Jena 
1912. ~ Lesser ,  In Verhdl. d. D. Derm. Ges., III. Kongr. Leipzig 1891. Bericht in Arch. f. 
Derm. u. Syph. 1892, 1. Erginzungshdt, S. 246. - -  L inse r ,  ~ber Epid. bull. hered. Arch. f. 
Derm. u. Syph. Bd. 84,1906, S. 369. - -  Lorenz ,  Lehrbuch der gesamten wiss. Genealogie. Berlin 
1898. - -  Lessen,  H. ,  a) Die Bluterfamilie Mampel bei Heidelberg. D. Ztsehr. f. Chit. 1877. ~ -  
Derse lbe ,  b) Die Bluterfamilie Mampel in Kirchheim bei Heidelberg. D. Ztschr. f. Chit. Bd. ~6, 
1905, S. l f f . -  L u n d b e r g ,  H.,  a) lJ-ber die Erblichkeitsverhiltnisse der konstit. (hered.) 
Taubstummhei~ und einige Wortc fiber die Bedeutung der Erbliehkeitsforschung fiir die Krank' 
heitslehre. Arch. f. Rass.- u. Ges.-Biologie 1912, S. :f33 - -  D er s elb e,~b) Med.-biol. ! Familien- 
forsehtmg. Jena 1913. ~ D e r s e l b e ,  c) Der Erbgang der progressi~cen Myoklonusepilepsie. 
Ztsehr. f. d. ges. Neurol. u, Psych. Bd. 9, 1912, S. 353. - -  Lu t z ,  A., a) ~l)er einige S~amm- 
b~ume und die Anwendung der Medelnsche~ Regeln auf die Ophtbalmologie. Grades Arch. Bd. 79; 
1911, S. 393. ~ Derse lbe ,  b)l~)ber eh~e Famihe mit famillir hereditirer Chorioretinitis. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheikl. ~ Mal iva ,  Der kongenitale familiire lkterus. D. reed. Wsehr. H. 4, 
1913. - -  Mannz ,  Die Mi~bildungen des menscblichen Auges.~ Graeie-Simisch' Handb, d. gcs. 
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Augenheilk. Bd. 2,1876, S. 90. - -  Manson ,  ttereditary lamellar cataract. Trans. of the Op..hth~ 
Soc. 1912. - -  Marc.hand, Ml~bildungen. Real-:Enzyklopiidie Bck 15, 3. ~ i l .  - -  ~ a r t e ,  Uber 
multiple Wachstumsexostosen. Inaug,-Diss. 1868. - -  Mar t i u s ,  a) Pathagem innerer Krank- 
heiten. Leipzig u. Wien 1899- -1909 . -  Derse lbe ,  b) Krankheitsanlage und Vererbung. 
Leipzig u~ Wien 1905. - -  Derse lbe ,  c) Das Vererbungsproblem in der Pathologie. Berl. kl im 
Wschr. 1901, S. 781 11. 814. - -  Derse lbe ,  d) Die Vererbbarkeit des konstitutionellen Faktors 
der Tuberkulose. - -  Meckel,  J. Fr . ,  tiandb, d. path. Azlat., Leipzig 1912. - -  Mendel ,  G. J . ,  
Versuch fiber Pflanzenhybriden. Ost:~'alds I(lassiker d. exak~. Wiss. - -  Derse lbe ,  2 Abba~d- 
lungen. Ostwalds Klassiker der exakt. Wiss: Nr. 121. Leipzig 1901. - -  MentAng, K, Beltrage 
zur Kenntms des anat. Verhaltens bei I-Iyperdak~ylie. ]naug.-Diss. Wtirzburg 1892. ~ Merz-  
baeher ,  L., Gesetzmi~iigkeiten in der Vererbung und u verschiedener heredit~r- 
iamili~irer Erkrankungen. Arch. I. Rassen- und Gesellsch.-Biol. 1 9 0 9 . -  Meyer,  A., The 
morbid anatomy of a ease of hereditary ataxy. (Nr. 6 of Dr. Sanger-Browns series of eases.) Brain 
Bd. 20, 1897. - -  Mibel l i ,  V., a) Beitr~tge zum Studium der Hyperkeratosen der Kniiueldrfisen- 
giinge (Porokeratosis). Monatsh. f. pr~kt. Derw. 2d. 17, 1893, S. 41& --- Derse lbe ,  b) l)ber 
einen Fall yon Porokeratosis mit Lokalisation im Munde und an der Glans. Arch. f. Derm. u. 
Syph. Bd. 47, 1899, S. 3ft. - -  Michaelson ,  (}bet Epider~olysis bullosa hereditaria. D. reed. 
Wschr. 1900, Nr. 16, S. 258. - -  Nohr ,  ~ber herediti~re Irideremia. Inaug:-Dlss. 1895. - -  Mon- 
thus ,  A., Des altgrations oculaires dans le xeroderma pigmentosum. Ann. de Derm. et de Syph. 
4. Serie, 1902, Bd. 3, S. 673. - -  Morand ,  Mdmoires de l'acadgmie des sciences. Paris 1770. - -  
Mfigge, F. ,  Ein Beitrag zur Lebersehen famili~renOptikusatrophie. Ztschr. f. Augenheilk. 
Bd. 25, 1911. - -  Mi~ller, L., ]Jber drei Falle yon Chorea chronica progressive. D. Ztschr. f. 
Nerveneilk. Bd. 23, 1903, S. 315. - -  Muir ,  Glasgow Med. Journ. 1884. (Nach March and.)  - -  
N agel,  W. A., Eine Dichromatenfamilie. Ztschr. f. Psych. u. Physiol. der 8i~nesorg., Abt. II, 
Bd. 41, 1907, S. 154. - -  Nagy,  A., Uber herediti~ren juvenilen Tremor. Neurol. Ztlbl. Bd. 9, 
1890, S. 557. - - N  ass e, Von einer erbliehen 0bertragung zu tSdiiehen l~lutungen. IIorns Arch., 
Ma~/Juni 1820, 8. 385. - -  N a u n y n ,  Diabetes mellitus. Nothnagels Handb. d. spez. Path. u. 
Ther. 7, VI, 1906. - -  Ne t t l e sh ip ,  E. ,  a) On heredity in the various farms of catar ct. Ophtb. 
Hosp. tleports Bd. 16, 1904 /06 . -  Derse lbe ,  b) Additional Cases of Hereditary Ca~;araet. Ibid. 
Derse lbe ,  c) A history of congenital stationary night-blindness, in nine consecutive generations. 
Trans. of the Ophtt-. Soc. Bd. 37, 1907, S. 269. ---" Derse lbe ,  d) On retinitis pigmentosa and 
allied diseases Ophth. Hosp. P, ep. Bd. 17, 1908. - -  Derse lbe ,  e) On some hereditary diseases of the 
eye. Bowman Leetttre. Trans. of the Ophth. Soc. 1909, S. XC. - -  Derse lbe ,  f) Cases of colour 
blindness in Women. Ophth. Sac. Trans. XXVII1, 1908. - -  De r se lbe ,  g) On some cases of here- 
ditary nystagmus. Trans. of the Ophth. Soc. XXXI. 1911, S. 159. - -  Derse lbe ,  h) A pedigree 
of presenile or juvenile cataract. Trans. of tile Opbth. Soc. 1912, S. 337. - -  Derse lbe ,  i) A pedi- 
gree of congenital night blindness with Myopia. Trans. of the Ophth. Soc. 1912. ~ Derse lbe  
and Ogilvie,  F. M., A peculiar form of hereditary congenital cataract. Ibid. XXVI, 1906. - -  
N e u b u r g e r ,  ~ . ,  Acroceratoma hereditarium. Mtsclir. f. prakt. Derm. 13, 1891, S. 1. - -  N o l f  
et Her ry ,  De l'H~mophilie. Rev. de Med. 1909, S. 841. - -  Orchansky ,  J . ,  Die Vererbung im 
gesunden und krankhaften Zustande. Stuttgart 1903. - -  Orth ,  a) l~ber die Entstehung und 
Vererbung individ. Eigenschaiten. Festsehr. flit A. v. KSlliker, 1887. - -  Derse lbe ,  b) Ange- 
borene and ererbte Krankheiten und Krankheitsanlagen. (In Krankheiten and Ehe yon Senator 
und Kaminer.) Mtinehen 1904. ~ Pagens t eche r ,  Erblichkeit der ttemeralopie. Ztlbl. f. prakt. 
Augenhei!k. 1878. Bericht tiber die Sitzungen der Heidelb. Ophth. Ges., 12. u. 13. Aug. 1878, 
Bd. 40. ~ Pe l izaus ,  ~ber eine eigentiimliche Form spastischer L~hmung mit Zerebralerschei- 
nungen auf herediti~rer Grundlage, (Multiple Sklerose.) Arch. f.  Psych. Bd. 16, 1885. - -  Pe lz ,  
~ber  atypisehe Fi~lle der Thomsonschen Krankheit. Arch. f. Psych. Bd. 42, 1907, S. 708. 
P e n d r i d ,  V., Hereditary eeratosis or tylosis palmae. Brit. Med. Journ. 1898, Bd. 1, S. 1132. 
P e r e t t i ,  J . ,  ~ e r  heredi~ choreaS. BewegungsstSrungen. Berl. klin. Ws~hr, 1885, S. 824 u. 
858. - -  Pe te rs ,  A . ,  Die Bedeutung der Vererbung flit die Augenheilk. Samml. zwangl. Abhandl. 
auf dem Gebiete der Augenheilk. Bd. 8, H. 5, 1911. - -  Pfe i f ie r ,  E. ,  a) 4 Fi~lle yon Zystinurie 
bei 4 Gesehwistern. Ibid. Bd. 5, 1894. --- Derse lbe ,  b) Eine neue Zystinfamilie. Ztlbl. 1. Harn-  
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XI. 

Untersuchungen fiber den Einflull der Milzexstirpation 
a u f  den Fettgehalt des Blutes. 

(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Miinchen.) 

Von 

Herbert Siegmund. 

(Mit 3 Tabellen.) 

Galt bis vor kurzer Zeit die Milz als ein Organ, das so gut wie gar kein Fett 
enthiilt ~, so ist durch eine Reihe you Untersuehungen der letzten Jahre einwand- 
frei Iestgestellt worden, dab sich im Milzgewebe stets Fettsubstanzen finden; 
hauptsi~chlich Neutralfette, aber auch phosphorhaltige Fette und Cholesterine, 
Cholesterinester und Gemische yon soichen mit Neutralfetten und Fettsiuren. 
Die Quantitit der physiologiseh nur in geringer Menge naehweisbaren Fette zeigt 
bei den versehiedentlichen Krankheitszustinden ein wechselndes, anscheinend 
keinen konstanten Beziehungen unterworfenes Bild. Einen zusammenfassenden 
~berblick fiber die bisher bekannt gewordenen Beziehungen zwischen Krankheits- 


