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4. Die Wirkung von Inzucht.

Wenn bei einem Organismus, der sich gewöhnlich durch Fremdbefruchtung
fortpflanzt, Inzucht getrieben wird, so bringt das fast stets
Nachteile mit sich. Diese Erkenntnis von der Schädlichkeit der Inzucht
ist uralt, ein großer Teil der Ehegesetzgebung schon der ältesten
Kulturvölker geht mehr oder weniger darauf zurück.
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Fig. 13.

Schematischer Stammbaum einer Familie mit einer als rezessives Merkmal
      mendelnden erblichen Mißbildung (etwa Albinismus) — homozygotisch
      gesunde Personen weiß, heterozygotische (äußerlich ebenfalls
      gesunde) weiß mit schwarzem Punkte, homozygotisch kranke
      Personen schwarz dargestellt. Der eine dargestellte Fall von
      Verwandtenehe (durch gestrichelte Linie eingerahmt) ermöglicht die
      Entstehung von homozygotisch kranken Kindern.




Die Schädigung durch Inzucht beruht auf zwei ganz verschiedenen
Dingen. Zunächst befördert jede Inzucht und jede Verwandschaftszucht
das Herausmendeln rezessiver Mißbildungen. Das zeigt wohl am besten
der in Figur 13 abgebildete Stammbaum. Albinismus vererbt sich beim
Menschen als einfach rezessives Merkmal. Heterozygotisch albinotische
Menschen sind äußerlich völlig normal. Heiraten die Angehörigen einer
solchen mit Albinismus erblich belasteten Familie immer wieder in
andere nicht damit belastete Familien, so wird zwar immer ein
Teil der Nachkommen die Anlage heterozygotisch, also latent enthalten
sein, aber Albinos werden nicht geboren. Homozygotische Albinos kommen
hier nur zustande, wenn zwei solche heterozygotische Individuen sich
heiraten. Die Wahrscheinlichkeit, daß ein solcher Fall eintritt,
ist nun aber bei einer Verwandtenehe innerhalb einer solchen Familie
sehr groß, es wird also das Auftreten von Albinismus in dieser
Familie durch Verwandtenehe begünstigt. Eine erbliche Belastung mit
rezessiven Erbübeln haben sehr viele Familien, meist ohne daß den
Familienangehörigen davon etwas bekannt ist. In der einen Familie
steckt dieses, in der anderen jenes Übel. Heiraten außerhalb
der Familie lassen die erbliche krankhafte Anlage nicht homozygotisch
heraustreten, Heiraten in der Familie begünstigen das Auftreten.
Hierin liegt eine Ursache der Inzuchtschädigungen, aber nicht
die einzige.

Eine zweite Art von Inzuchtschädigung beruht darauf, daß aus
unbekannten Gründen jede Inzucht — je enger die Inzucht, desto
rascher — eine Schwächung der Nachkommen und eine Verringerung
der Fortpflanzungsfähigkeit bewirkt. Diese Schwächung geht wohl
stets bis zu einem früher oder später erreichtem Mindestmaß, d. h.
bei Inzucht während mehrerer Generationen nimmt zunächst
die Lebenstüchtigkeit der Nachkommen sehr stark, in den späteren
Generationen langsamer ab, und schließlich wird eine Art Dauerzustand
erreicht, wo weitere Inzucht nicht mehr schädigt. Es gibt also wohl
eine Art von Mindestmaß der Lebenstüchtigkeit, das durch engste Inzucht
früher oder später erreicht wird. Dieses Mindestmaß liegt bei den
verschiedenen Organismen sehr ungleich hoch.

Für den Menschen ist über diese Wirkung dauernder engster
Inzucht nichts Zuverlässiges bekannt. Auch für die höheren Tiere weiß
man hierüber nur wenig. Es genügt deshalb wohl, hier wenigstens darauf
hinzuweisen, daß es außer der beim Menschen besser untersuchten ersten
Art von Inzuchtserscheinungen noch eine solche zweite gibt.

Ob die gelegentlich gemachte Beobachtung, daß Kinder aus Inzestzucht
(Kinder von Bruder und Schwester, von Vater und Tochter usw.) häufig
geistig und körperlich minderwertig sind, auf „Inzuchtwirkung“ beruht,
ist sehr zweifelhaft. Inzest wird eben im allgemeinen doch wohl nur bei
selbst schon stark minderwertigen Menschen vorkommen.
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Der Mensch ist, räumlich und zeitlich über die Erde hin verfolgt,
nicht nur überall verschieden, sondern auch nicht in zweien seiner
Individuen völlig gleich. Aber in einzelnen Gruppen sind sich
die Individuen gegenseitig ähnlicher als solchen anderer Gruppen.
Nun erhebt sich die Frage nach der Bedeutung dieser Unterschiede
der Einzelnen und der Gruppen. Spielt da etwa die Umwelt, also z.
B. Klima, Nahrung oder gar das soziale „Milieu“ eine Rolle, können
sich also jene „Merkmale“, die die Gleichheiten und Unterschiede der
Individuen und Gruppen ausmachen, durch Änderung der Außenfaktoren
ebenfalls ändern? Oder aber gibt es Merkmale, die von allen diesen,
als „peristatische“ bezeichneten Einflüssen unabhängig sind, die
Erbgut sind, übertragen mit der Erbmasse, also unveräußerlich und
unveränderlich? „Anthropobiologie“ kann man die Lehre nennen, die sich
mit all dem befaßt. Die Anthropobiologie hat also für den Menschen die
Untersuchung vorzunehmen, welche von den individuellen — und welche
von den Gruppen — oder wie man meistens sagt „Rassenunterschieden“ des
Menschen — „Paravariationen“, „Mixovariationen“ oder „Idiovariationen“
sind. (S. Seite 6ff.).


Die systematische „Anthropologie“ hat bisher fast immer nur
anatomisch die Unterschiede als solche erfaßt und deskriptiv und
metrisch festgelegt. Selbstverständlich ist diese morphologische
Seite der Forschung unentbehrlich auch für die Zwecke der
Rassenhygiene. Aber gerade die Rassenhygiene muß wissen, was an
diesen äußerlich erkennbaren Merkmalen erblich ist. Die rein
morphologische Betrachtung genügt also nicht, die morphologischen
Merkmale müssen nach ihrer Entstehung, nach ihrer Bedeutung für
Individuum und Gruppe gewürdigt, also biologisch betrachtet
werden. Die Rassenhygiene braucht zu ihrer Unterlage gleichzeitig
morphologische und biologische Erkenntnisse.







1. Die variierenden Merkmale des Menschen.

(Spezielle Anthropologie und Anthropobiologie.)

Es gibt natürlich überhaupt keine Organe und Organteile am Menschen,
die nicht variieren. Neger und Europäer sind beispielsweise nicht
nur durch Hautfarbe, Haarform, Nasen-, Lippen- und Schädelform und
andere allgemein als verschieden bekannte Merkmale von einander
kenntlich, auch am Gehirn, an den Muskeln, an allen möglichen Teilen
der Eingeweide gibt es entsprechende Unterschiede. So müßte hier in
der Tat die gesamte Anthropologie zur Darstellung kommen, systematisch
jedes Organsystem des Menschen durchgesprochen werden, es gäbe
geradezu ein vollständiges anthropologisches Lehrbuch.[6] Das ist
aber nicht beabsichtigt und auch nicht nötig. Hier sollen ja nur die
Grundlagen gegeben werden zum Verständnis der aus der Kenntnis der
Vererbungsregeln zu ziehenden rassenhygienischen Schlüsse.


a) Schädel.

Kein Teil des menschlichen Körpers ist anthropologisch so eindringlich
und so oft bearbeitet worden wie der Schädel. An allen seinen
Einzelbildungen wie an seiner Gesamtform und -größe sind zahlreiche
Gruppen- und Einzelmerkmale mit feinst ausgebildeten Meß- und
Zeichenmethoden festgestellt, so daß hier nur das Wichtigste angedeutet
werden kann.


Man kann der Übersicht halber und nach ihrer
stammesgeschichtlich-systematischen Bedeutung die Schädelmerkmale
in einzelne Gruppen einteilen:

Einmal gibt es eine große Anzahl kraniologischer Merkmale (genau
wie solche an allen anderen Organsystemen), qualitative und
quantitative, durch die sich Affen und Mensch deutlich und scharf
unterscheiden. Diese Merkmale sind also für die menschliche Art
spezifisch, sie müssen also in der Erbmasse des „Menschen“ fixiert
sein. Beispielshalber sei genannt: Bei Anthropoiden die geringe
Größe des Hirnschädels gegenüber dem Gesichtsschädel, die Bildung
dachartig über die Augenhöhlen vorspringender Knochenränder
(Supraorbitalleisten), das Vorstehen des Eckzahns über die
übrige Zahnreihe, die mächtige Ausbildung des Unterkiefers mit
fliehender kinnloser Vorderseite — beim Menschen ist von all
dem das Umgekehrte vorhanden. An der Erblichkeit all derartiger
Merkmale des Menschen, am Vorhandensein besonderer, sie bedingender
Erbfaktoren und zwar in der Erbmasse der gesamten Menschheit kann
kein Zweifel sein. Gelegentlich tritt nun eine „affenähnliche“
„pithekoide“ Bildung beim Menschen in die Erscheinung. Man muß
annehmen, daß die gemeinsamen Vorfahren von Mensch und Affen
ähnliche Merkmale besaßen und daß — durch uns meistens nicht
bekannte Verhältnisse — als sogenannter „Atavismus“ — ein
solches Merkmal wieder erscheint, genau wie etwa ein dunkler
Rückenstreif beim Pferd. Ebenso wie gegen die Affen grenzen
auch gegen den Neandertalmenschen, also gegen den ganzen Homo
primigenius (Neandertal, Spy, La Chapelle u. a.), dann gegen den
Homo heidelbergensis (Unterkiefer von Mauer) und endlich gegen den
Pithecanthropus erectus (Java) eine Anzahl kraniologischer Merkmale
den heutigen Menschen scharf ab. Auch für diese gilt, was oben
für die anderen gesagt wurde, einschließlich der „atavistischen“
Merkmale. Als Rückschläge auf sie oder ähnliche Vorfahrenformen,
demnach als Reste der alten Erbmassen treten hie und da einzelne
neandertalähnliche Merkmale auf, nie aber die gesamte und wirkliche
eigenartige Kombination der Neandertalmerkmale. Für die Zwecke der
Rassenhygiene sind all diese Merkmale von geringerer Bedeutung als
die folgenden:

Eine große Anzahl kraniologischer Merkmale darf man als
Rassenmerkmale im engeren Sinne auffassen. Vor allem sind es
quantitative Unterschiede am ganzen Schädel oder an einzelnen
Bildungen, dann auch qualitative, die in zahlreichen Kombinationen
vorkommen und so die Rassen unterscheiden helfen. Das Einzelmerkmal
als solches kann dabei natürlich je in verschiedenen Kombinationen
mit anderen bei recht verschiedenen Rassen erscheinen. Aber es muß
für jedes Merkmal erst untersucht werden, ob es wirklich vererbt,
d. h. ein „Rassenmerkmal“ ist, sehr viele so genannte Bildungen
sind nur deshalb bei einzelnen menschlichen Gruppen etwa besonders
gehäuft zu finden, weil auf die ganze Gruppe dieselben jene
bedingenden Einwirkungen stattfinden. Solche Merkmale sind also
keine Rassenmerkmale.






 Die Rassenunterschiede

Am auffälligsten ist die rassenmäßige Verschiedenheit der Gesamtform
des Schädels, sowohl der Gehirnschädelkapsel, wie des Gesichtsschädels.


Neben der Beschreibung benützt man zur Festlegung und Wiedergabe
der Formunterschiede die Messung. Seit Anders Retzius (1864)
wird dabei stets ein Maß in Prozenten des anderen angegeben, um
die schwere Vergleichbarkeit absoluter Werte je zweier zueinander
gehöriger Strecken — z. B. Länge und Breite — zu vermeiden. Jenen
Verhältniswert bezeichnet man als Index. So drückt man z. B. die
Schädelbreite in Prozenten der Länge (Stirn — Hinterhaupt) aus
und spricht vom Längenbreitenindex. Es muß dabei betont werden,
daß die damit gewonnenen Einteilungsmöglichkeiten in Langschädel
und Breitschädel, in Lang- und Breitgesichter usw. willkürlich
sind; keinenfalls bedeutet die durch Messung festgestellte
Langschädeligkeit in einer Gruppe hier und einer anderen dort ohne
weiteres eine Zusammengehörigkeit. Die relative Länge ist z. B. bei
den langen Schädeln aus Schweden durch ganz andere Einzelheiten
der Knochenbildung bedingt, wie bei den langen Schädeln aus
Negerländern Afrikas. Es kommt auf die einzelnen Formen von Stirn,
Scheitel, Hinterhaupt usw. an. Die Bezeichnungen „Langschädel“ usw.
geben also nur einen kurzen Ausdruck für das Verhältnis zweier
Hauptdimensionen.



Im Ganzen zeichnen sich die Schädel jeder Rasse durch eine große Zahl
deutlicher und je ihr eigentümlicher Merkmale aus. So ist z. B. der
schmale, lange, niedrige Negerschädel mit deutlich betonten Stirn-
und Scheitelhöckern, mit flachen, kleinen Nasenbeinen, deutlichen
sogen. Praenasalgruben, niederer runder Nasenhöhle, rundlich gewölbter
niedriger Stirn, schnauzenartig vorgebautem Kieferskelett (sogen.
„Prognathie“), derben Jochbeinen usw. leicht zu erkennen, etwa von
dem großen, stark gewölbten, langen schmalen „nordischen“ Schädel mit
seinen dachfirstartig gegeneinandergestellten, vorspringenden, langen,
schmalen Nasenbeinen, der senkrechten Gesichtsprofilierung, dem langen
schmalen Gesicht, scharf markierten Kinn usw. Das spricht aber dann
deutlich dafür, daß wir es in all diesen Punkten mit Merkmalen zu tun
haben, die in der Erbmasse der betreffenden Rasse enthalten sind,
die also fest vererbt sind. Und doch kann einiges an ihrer äußeren
Erscheinung durch „peristatische“ Momente verändert werden.

Zunächst ist die „rassenmäßige“ d. h. erbliche Eigenform des Schädels,
z. B. sein Längenbreitenverhältnis, also ob ein Lang- oder ein
Rundschädel entsteht, schon beim Fetus im 8. und 9. Monat ausgeprägt,
wenn auch die Rassenunterschiede lange nicht so stark sind wie später.

Bei der Geburt wirken nun bekanntlich die Druckkräfte deformierend
auf den kindlichen Kopf. Es kommt zu einem Übereinanderschieben der
Knochenränder und zu Verbiegungen der Knochen: Geburtsdeformität. Bei
nicht normalem Geburtsverlauf werden die Deformierungen besonders
stark. Aber diese Einwirkungen sind nicht von Dauer, sie pflegen nach
Tagen, Wochen oder Monaten spurlos zu verschwinden. Abnorm starke
Verunstaltungen, ev. mit Knickungen oder Zerreißungen von Knochen
können wohl auch dauernd eine Mißgestalt hervorbringen, aber derartige
einzelne pathologische Formen können hier außer Betracht bleiben.

Daß die Form des nach der Geburt weiter wachsenden Kopfes nun die
der Eltern erhält, als die erblich rassenmäßig ihm zukommende,
wird nach allgemeiner Annahme durch die ererbte Wachstumstendenz
bestimmt; die einzelnen Teile müssen in ganz bestimmter Intensität,
Reihenfolge, Schnelligkeit usw. wachsen. Direkt aber wird dies
Wachstum regiert durch die Hormone (Drüsensäfte) innersekretorischer
Drüsen. Die Hypophyse (Hirnanhang) spielt da eine große Rolle, dann
die Geschlechtsdrüse. Bei kastrierten Knaben bleibt die Knorpelfuge
zwischen Keil- und Hinterhauptsbein abnorm lang offen. So wird also
durch Änderung jener Drüsenfunktion das Schädelwachstum und damit
die Schädelform beeinflußt. Ob solche Drüsenänderungen innerhalb des
normalen Lebens durch äußere Einflüsse möglich sind, wissen wir
nicht; indirekt wäre damit auch die Schädelform von außen beeinflußt.


Unter krankhaften Verhältnissen kommt beides vor. Bei einer
Erkrankung der Hypophyse haben wir (neben abnormem Längenwachstum
der Finger und Zehen, Akromegalie genannt, also Vergrößerung
der Spitzenabschnitte der Extremitäten zu eventl. doppelter
normaler Größe) ein abnorm starkes Wachstum des Unterkiefers. Er
tritt mit mächtiger Kinnbildung vor, steht über das Niveau des
Oberkiefers heraus. Man nennt die Bildung Progenie (vgl. unten
S. 185). So bestehen hier also deutlich peristatische Einflüsse
und es ist an manchen Formen dann schwer zu sagen, wie weit die
Formeigentümlichkeit durch diese bedingt ist, wie weit erblich
übertragen. Gilt dies im angeführten Beispiel für den Unterkiefer,
so bestehen entsprechende Wirkungen unter anderen Verhältnissen
auf den Gesamtschädel. Daß jenes krankhafte Knochenwachstum, das
wir bei Rhachitis sehen, zu völlig pathologischen Schädelformen —
Caput quadratum — führen kann, ist bekannt.



Auch der heranwachsende Kopf kann durch äußere Einflüsse etwas
geformt werden. Von der sogen. künstlichen Deformierung, wie sie
Indianer- und andere Völker, zum Teil in sehr weitem Maße geübt
haben, indem sie den Kopf des Säuglings in Brettchen oder feste
Binden einschnürten, soll hier abgesehen werden. Auch fest angelegte
Haubenbänder (Helgoländerhauben usw.) können in der Richtung wirken.
Aber schon die Lagerung des Säuglings auf harte oder weiche Unterlage
kann das Wachstum des Schädels nach bestimmter Richtung beeinflussen
und damit leichte Formunterschiede hervorbringen. Köpfe von eineiigen
Zwillingen, die sonst außerordentlich gleich sind (s. S. 86), können
auf diese Weise bis zu einem Unterschied von fast 8 Indexeinheiten des
Längenbreitenindex „deformiert“ werden.

Weit interessanter als diese doch immerhin groben Eingriffe, deren
Wirkung an sich leicht zu verstehen ist, sind Beobachtungen von
Veränderung der Schädelform an Bevölkerungen, die ihre Heimat verlassen
haben und in gänzlich neue Umwelt eingewandert sind.

Bei Kindern von in Amerika eingewanderten Ostjuden ist der Schädel
schmaler geworden als er bei ihren breitschädeligen Eltern war, und
zwar je später die Geburt nach der Einwanderung erfolgte, desto mehr.
Und umgekehrt bekamen die Kinder schmalschädeliger Sizilianer in
Amerika etwas breitere Köpfe. Es soll also eine Entwicklung nach einem,
sagen wir, amerikanischen Mittel hin erfolgt sein. Es bleiben an diesen
Beobachtungen und Angaben noch eine Menge Fragen zu lösen, es fehlt
bisher jede Bestätigung von anderer Seite, sie müssen also einstweilen
vorsichtig gewertet werden. Aber auch ihre volle und allgemeine Geltung
vorausgesetzt, zeigen sie nur, daß ein Etwas an der Schädelform
— wie etwa an der Körpergröße, s. S. 103 — durch die Umwelt bedingt
ist, das Andere bleibt dem erblichen Einfluß vorbehalten, ist
unveräußerliches Erbgut. Die Abgrenzung beider Teile gegeneinander ist
noch nicht ganz möglich, vielleicht erklären diese Verhältnisse auch
manchen unklaren Befund in der Rassenlehre Zentraleuropas.

Endlich ist noch eine letzte Einwirkung äußerer Faktoren auf die
Schädelform zu erwähnen, wenn es auch eine indirekte ist, die durch
die Körperlänge. Mit zunehmender Körpergröße nimmt das Längenwachstum
des Schädels etwas mehr oder rascher zu als die Breitenausdehnung;
so kommt es, daß die Schädel bei Steigerung der Körpergröße etwas
länglicher werden, einen etwas kleineren Längenbreitenindex bekommen.
Man kann bei einer Zunahme der Körpergröße stets auf entsprechende der
Indexeinheiten rechnen. Nun ist, wie unten (S. 104) gezeigt werden
wird (von gewissen pathologischen Fällen abgesehen), die Größe des
Einzelindividuums zum Teil durch dessen Ernährungs- und vielleicht
andere Verhältnisse während der Wachstumsperiode bedingt. So wird also
die dadurch hervorgerufene Größenzu- oder Abnahme auch entsprechend
eine Indexab- oder Zunahme im Gefolge haben. Beim Einzelindividuum
muß man also bei der Beurteilung seines L.-B.-Index Rücksicht auf die
Körpergröße nehmen.

Ähnlich wie diese Verhältnisse den Gehirnschädel, so kann die
Lebenslage auch das Gesichtsskelett etwas beeinflussen. Die
sozial oberen und sozial unteren Bevölkerungsschichten derselben Rasse
unterscheiden sich, jene durch feinere, schmalere, diese durch gröbere,
breitere Gesichter; das ist bei uns ebenso wie in Japan. Das betrifft
nicht nur die Weichteile, sondern auch den Knochenbau. Die Unterschiede
sind allerdings sehr gering und man muß sehr vorsichtig sein, nicht
echte Rassenunterschiede zu verkennen, wenn man jene zu sehen glaubt,
denn oft sind eben in ein und derselben Bevölkerung die sozial oberen
und unteren Schichten auch rassenmäßig nicht gleich zusammengesetzt.

Schließlich muß hier noch auf eine Gruppe von Merkmalen am Schädel
hingewiesen werden, die in ihrer Gesamtheit durch Hormonwirkung,
und zwar von den Geschlechtsdrüsen aus, bestimmt sind, die
Geschlechtsmerkmale am Schädel. Experimente am Tier haben zur Genüge
erwiesen, daß diese Merkmale ganz von der „inneren Sekretion“ der
Keimdrüse abhängen; was wir über die Folgen von Kastration beim
Menschen wissen, spricht nicht dagegen. Wir dürfen aus theoretischen
Gründen jene Ergebnisse glatt auf den Menschen übertragen.

So sind also die Sonderbildungen am männlichen bzw. weiblichen Schädel
derart bedingt. Der männliche Schädel ist größer, schwerer, die
Muskelleisten deutlicher. Der Unterkiefer ist bei ihm derber, die
Zähne größer. Am weiblichen Schädel sind Stirn- und Scheitelhöcker
meist stärker als beim Manne, Glabella und Supraorbitalränder meist
geringer entwickelt und einiges mehr. Die Unterschiede sind bei allen
Rassen gleichsinnig; wie alle sekundären Geschlechtsmerkmale sind sie
individuell sehr verschieden stark ausgebildet.

Für die bisher behandelten kraniologischen Merkmale ließ sich stets
die Beeinflussung durch nicht erbliche „peristatische“ Faktoren
feststellen. Bald hat diese Parakinese sozusagen allein regiert,
bald hat sie die erbliche Bildung nur mehr oder weniger, hie und da
vielleicht nur minimal modifiziert. Aber man darf sich durch diese
zahlreichen Fälle festgestellter Umweltwirkung doch nicht verleiten
lassen, die große Macht der Erbmasse zu unterschätzen oder gar
zu übersehen. Wir kommen durch genaue Beobachtung und Überlegung
doch dazu, ihr die erste Rolle zuzuweisen. All’ die
modifizierenden Einflüsse wirken doch nur auf eine Form, die in sich
die Fähigkeit hat, sich in ganz bestimmter Richtung, zu ganz bestimmter
Größe, Gestalt oder Zahl zu entwickeln. Nur leise aufgepfropft auf
diese sozusagen ideell angestrebte Entwicklung werden die paratypischen
Abweichungen. Wir sehen bei individuenreichen Gruppen von Menschen, wo
man Tausende gleichzeitig und unter recht verschiedenen Verhältnissen
lebende Individuen untersuchen kann, daß die Schädelform dieselbe ist,
daß eine ganz bestimmte Rassenform bestehen bleibt. Selbstverständlich
nicht derart, daß nun alle meßbar aufs Haar dieselbe Form haben,
aber sie schwankt doch regelmäßig um ein typisches Mittel! Man hat
also typische Indexwerte für die einzelnen Rassen. Schon allein
die eigenartige Verteilung des Längenbreitenindex über die Erde
oder speziell in Europa stellt einen Beweis dafür dar, daß er ein
Rassenmerkmal und Ausfluß der Rasse ist. Nur so läßt sich diese
Verteilung in ihren Einzelheiten erklären (s. S. 124 Anthropographie
Europas). Diese Erblichkeit, d. h. die im Rahmen der oben angegebenen
Modifikationen zähe Haftung der Rassenform des Kopfes, zeigt sich
besonders deutlich, wo wir über lange Perioden der Geschichte oder
Vorgeschichte Völkerschicksale, Völkerwanderungen, Staatenbildung
und Staatenzerfall verfolgen können. In Ägypten konnte man diese
„Konstanz“ der Formen feststellen, in Vorderasien konnte man zeigen,
daß in „Rückzugsgebieten“, wie sie unwirtliche Gebirge, Wüsten,
Sumpfgegenden usw. darstellen, sich die alten Typen über Jahrtausende
erblich gleichbleiben, während ringsum Neueinwanderer wieder ausgemerzt
werden, so daß sich die alte Rasse „restituiert“. So muß also mit allem
Nachdruck betont werden: gerade die Erfahrung, daß gewisse Schwankungen
der Schädellänge oder -Breite oder -Höhe peristatisch bedingt, also
modifizierbar sind, hat erst recht gefestigt, daß die Form in ihrer
Grundlage, sozusagen die Form an sich, erblich ist
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b) Skelett (außer Schädel).









c) Muskelsystem.





d) Innere Organe.








e) Nervensystem und Sinnesorgane.
















f) Pigmentverhältnisse.






















g) Die Haarfarbe.

























h) Augenfarbe.


















i) Die Haarform.

















k) Haut.













l) Körpergröße.














m) Körperproportion und äußere Körperform.






















n) Physiognomie.
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2. Die Bedeutung krankhafter
Erbanlagen für die Krankheiten der verschiedenen Organe.


a) Erbliche Augenleiden.

Eine Darstellung der erblich bedingten Krankheiten und Leiden beginnt
zweckmäßig mit denen des Auges. Bei keinem anderen Organ ist soviel
über krankhafte Erbanlagen bekannt wie bei dem Sehorgan, und das ist
kein Zufall. Das Auge ist das komplizierteste und wichtigste unserer
Sinnesorgane; verhältnismäßig geringe anatomische Abweichungen im Bau
des Auges haben schon beträchtliche Störungen der Leistung zur Folge.
Dazu kommt, daß das Auge wie kein anderes Organ übersichtlich und der
ärztlichen Untersuchung zugänglich ist. Schließlich scheinen unter
den Augenärzten besonders viele zu sein, welche die Neigung zu klarer
wissenschaftlicher Arbeit haben, und da ihr Arbeitsgebiet nicht sehr
groß ist, so haben sich viele in vorbildlicher Weise der Erforschung
der erblichen Bedingtheit der Augenleiden zugewandt.

Es ist schon seit langer Zeit bekannt, daß die sogenannten
Brechungsfehler des Auges zum großen Teil erblich bedingt sind.
Der Brechungszustand des Auges ist von dem Zusammenwirken mehrerer
Organteile abhängig, von der Länge des Augapfels, der Krümmung
der Hornhaut, der Wölbung der Linse usw. Wenn das Auge auf nahe
Gegenstände eingestellt werden soll, so ist eine Krümmungsanstrengung
der Linse nötig, weil sonst das Bild naher Gegenstände hinter die
lichtempfindliche Netzhaut fallen würde, wie sich aus den Gesetzen der
Lichtbrechung ergibt. Die Augen eines nicht unbeträchtlichen Teiles
aller Menschen sind nun schon in der Ruhe auf die Nähe eingestellt.
Man spricht dann von Kurzsichtigkeit oder Myopie. Ferne
Gegenstände können daher von diesen Augen nicht scharf eingestellt
werden. Es gibt sehr verschieden schwere Grade von Kurzsichtigkeit;
die geringeren Grade bedingen keine große Störung des Sehens, zumal
die Einstellung leicht durch geeignete Brillen verbessert werden kann.
Hochgradige Kurzsichtigkeit, welche auf einer zunehmenden Verlängerung
der Augenachse zu beruhen pflegt, stellt dagegen eine schwere
krankhafte Störung dar, die sogar zur Erblindung führen kann.

Bis vor kurzer Zeit herrschte ziemlich allgemein die Ansicht, daß
Kurzsichtigkeit durch angestrengte und fortgesetzte Naharbeit
entstände. Da gerade im Schulalter oft eine starke Zunahme der
Kurzsichtigkeit beobachtet wird, so sprach man geradezu von
„Schulmyopie“. Diese Lehre ist nun neuerdings erschüttert worden,
besonders durch sehr umfangreiche Untersuchungen und scharfsinnige
Überlegungen des Züricher Augenarztes Steiger. Es darf
als sichergestellt gelten, daß die Zunahme der Kurzsichtigkeit im
Jugendalter aus inneren Gründen erfolgt. Die statistischen Belege,
welche man für das Vorkommen einer durch Schule oder Berufsarbeit
erworbenen Kurzsichtigkeit beizubringen versucht hat, sind alle nicht
stichhaltig. Die Vorstellung, daß die Kurzsichtigkeit gewissermaßen
eine erstarrte Anpassung an die Naharbeit sei, muß unbedingt aufgegeben
werden. Vor allem ist es völlig verfehlt, die erste Entstehung der
erblichen Anlage zur Kurzsichtigkeit auf eine derartige angeblich
individuell erworbene Anpassung zurückzuführen. Derartige Vorstellungen
sind mit den Ergebnissen der Erblichkeitsforschung völlig unvereinbar
(vgl. S. 16–21)

Die meisten Augenärzte und Schulhygieniker nehmen wohl heute einen
vermittelnden Standpunkt ein, indem sie annehmen, daß zwar die Anlage
zur Kurzsichtigkeit erblich sei, daß aber diese Anlage dann durch
Naharbeit zur Entfaltung gebracht werden könne. Diese naheliegende
und scheinbar vorsichtige Annahme ist zwar schwer zu widerlegen;
aber sie kann auch keineswegs als sichergestellt gelten. Es fehlt
jeder Beweis dafür, daß Kurzsichtigkeit durch Naharbeit auch nur
verschlimmert werden könne. An ihrer erblichen Bedingtheit dagegen ist
ein berechtigter Zweifel nicht möglich. Es sind eine große Zahl von
Stammbäumen veröffentlicht worden, von denen ich einen nach Lutz
gekürzt wiedergebe:
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Fig. 14.

Stammbaum einer Familie mit kurzsichtigen
      Mitgliedern. Nach Lutz (gekürzt).
      
[image: ] = auf einem Auge kurzsichtig.





Die in dieser Familie vorkommende Anlage zur Kurzsichtigkeit
ist offenbar einfach dominant; d. h. an jedem Individuum, das
sie enthält, kommt sie auch zur Auswirkung; jedes kurzsichtige
Familienmitglied hat mindestens auch einen kurzsichtigen Elter;
wenn dagegen beide Eltern normalsichtig sind, so ist auch keines
der Kinder kurzsichtig.





Wahrscheinlich gibt es in verschiedenen Familien auch verschiedene
krankhafte Anlagen, welche Kurzsichtigkeit bedingen. Viele von diesen
Anlagen scheinen dominant zu sein; es ist aber durchaus nicht nötig,
daß sie es alle sind. Gerade die Anlage zur schweren fortschreitenden
Kurzsichtigkeit scheint nicht dominant zu sein. Wohl ist es sicher, daß
auch diese idiotypisch bedingt ist, den Erbgang dagegen kennen wir noch
nicht.

Ebenso wie die Kurzsichtigkeit hat sich auch die Übersichtigkeit
oder Hyperopie als erblich erwiesen, d. h. jener Zustand, bei
welchem auch das Bild entfernter Gegenstände hinter die Netzhaut
fällt. Um klar zu sehen, müssen die Übersichtigen daher auch schon
beim Sehen in die Ferne eine Krümmungsanstrengung der Linse machen,
erst recht natürlich beim Sehen in die Nähe, was bei höheren Graden
mit erheblichen Beschwerden verbunden ist. Ein wenig scheint bei
Ruhestellung des Auges das Bild ferner Gegenstände übrigens bei
den meisten Menschen hinter die Netzhaut zu fallen. Da aber eine
ganz leichte Krümmung der Linse genügt, um die richtige Einstellung
herbeizuführen, so ist die leichte Übersichtigkeit im Unterschied von
der leichten Kurzsichtigkeit nicht als krankhaft anzusehen.

Weiter ist auch der Astigmatismus erblich bedingt; das ist ein
Zustand, bei welchem die Hornhaut in einer Richtung stärker gekrümmt
ist als in einer anderen und wo infolgedessen alle Gegenstände
undeutlich gesehen werden. Da nach Steiger Grad und Art der
Krümmung der Hornhaut in hohem Maße erblich bedingt sind, so ergibt
sich daraus auch die Erblichkeit des Astigmatismus ebenso wie die
anderer Brechungsfehler.


Natürlich darf man nicht meinen, daß nur die krankhaften
Abweichungen vom normalen Brechungszustande erblich seien; vielmehr
ist dieser selbstverständlich selber auch erblich bedingt und
zwar durch das Zusammenwirken einer großen Zahl von Erbeinheiten.
Wenn irgend eine dieser Erbeinheiten eine Idiovariation erleidet,
so entsteht eine erbliche Brechungsanomalie. Leichtere Anomalien
können auch dadurch entstehen, daß nicht zusammenpassende
Erbeinheiten in einem Individuum zusammentreffen. So kann eine
bestimmte Hornhautkrümmung bei einer gewissen Achsenlänge des Auges
normalen Brechungszustand, bei einer größeren Achsenlänge aber
Kurzsichtigkeit bedingen; und die in diesem Falle Kurzsichtigkeit
mitbedingende Achsenlänge kann mit einer andern Hornhautkrümmung
zusammen wieder normales Sehvermögen zur Folge haben. Bei dem
Brechungszustande des Auges spielen also auch Mixovariationen mit,
die zwar als solche im Erbgange nicht erhalten bleiben, die aber
doch idiotypisch bedingt sind.

Die Erblichkeit der Augenfarbe ist schon weiter oben besprochen
worden (S. 98). In das Gebiet des Krankhaften dagegen gehört
die Heterochromie, bei der ein Auge dunkel, das andere
blau gefärbt ist. Das helle Auge solcher Menschen neigt zu einer
eigenartigen schleichenden Entzündung, die bis zur Zerstörung
des Sehvermögens gehen kann. Bei Katzen, wo Heterochromie
weitergezüchtet werden konnte, soll regelmäßig Taubheit auf
der Seite des blauen Auges bestehen. Katzen mit beiderseits
blauen Augen sind überhaupt taub. Auch beim Menschen konnte die
Heterochromie durch mehrere Generationen verfolgt werden. Es
scheint sich um eine dominante Erbanlage zu handeln, welche die
Entwicklung des Farbstoffs in einem Auge hemmt. Jedenfalls liegt
die Sache nicht etwa so, daß Heterochromie aus der Kreuzung von
Individuen mit hellen und solchen mit dunklen Augen entstehen
könnte; bei allen derartigen Kreuzungen bleiben vielmehr beide
Augen stets gleich gefärbt.
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Fig. 15.

Stammbaum einer Familie mit
      albinotischen Mitgliedern nach
      Tertsch.




Wenn der Farbstoff des Auges ganz oder fast ganz fehlt, so spricht
man von Albinismus des Auges. Dieser Zustand kommt vor als
Teil des allgemeinen Albinismus, bei dem die Haare infolge
Farbstoffmangels von Jugend auf schneeweiß bis gelblichweiß sind. Die
pigmentlose Iris sieht dann vom durchschimmernden Blut der Blutgefäße
rötlich aus, ebenso die normalerweise schwarze Pupille, weil auch
die Netzhaut in diesem Falle ohne Farbstoff ist. Weil der Schutz des
dunklen Farbstoffes fehlt, besteht bei solchen Personen schmerzhafte
Empfindlichkeit gegen helles Licht. Derartige „Kakerlaken“ halten daher
in der Regel den Kopf gesenkt und die Lider fast geschlossen. Mit
dieser Lichtscheu des Auges pflegen rhythmische Zuckungen des Augapfels
(Nystagmus) einherzugehen. Auf dieser leichten Blendbarkeit der Augen
durch Licht beruht gerade die Krankhaftigkeit des Albinismus, welche es
rechtfertigt, daß dieser hier besprochen wird. Als Teilerscheinung des
allgemeinen Albinismus ist auch der des Auges einfach rezessiv, wie
nebenstehender Stammbaum veranschaulichen möge, der zugleich für den
Erbgang rezessiver Anlagen überhaupt lehrreich ist.


Wir sehen in diesem Stammbaum links eine Ehe zwischen Onkel und
Nichte dargestellt, aus welcher 4 albinotische und zwei normale
Kinder hervorgehen. Die albinotische Mutter ist als homozygot
aufzufassen, der Vater als heterozygot. Durch die Verwandtenehe
ist die rezessive Anlage zum Albinismus von beiden Seiten
zusammengeführt worden. In der Mitte des Stammbaums sehen wir aus
einer Vetternheirat ein albinotisches und zwei normale Kinder
hervorgehen. Da beide Eltern gesund sind, so sind beide als
heterozygot aufzufassen. Daß die Anlage nicht dominant sein kann,
folgt daraus, daß in drei Ehen albinotische Kinder von beiderseits
gesunden Eltern stammen. Der allgemeine Albinismus ist vielmehr als
rezessiv aufzufassen und scheint auf dem Fehlen einer Erbeinheit
zu beruhen, welche weiter oben auf S. 36 bei Kaninchen mit A
bezeichnet wurde. Der Stammbaum zeigt uns sehr schön die Bedeutung
der Verwandtenehe für das Manifestwerden rezessiver Leiden. Es wird
angegeben, daß etwa ein Drittel aller albinotischen Personen von
blutsverwandten Eltern stammt, während sonst die Häufigkeit der
Verwandtenehe nur einige wenige Prozente ausmacht.



Außer dem allgemeinen Albinismus, der sich auch auf das Auge erstreckt,
kommt auch ein auf das Auge beschränkter Albinismus vor. Haut-
und Haarfarbe sind in diesem Falle völlig normal; die krankhaften
Erscheinungen am Auge sind aber dieselben, wie sie eben geschildert
wurden. Sehr merkwürdig ist nun, daß die Träger dieses Leidens
regelmäßig Männer sind. Frauen mit isoliertem Albinismus des Auges
sind bisher nicht bekannt geworden. Gesunde Frauen können aber vom
Vater her die Anlage auf ihre Söhne übertragen und zwar, wie aus der
Theorie folgt, im Durchschnitt auf die Hälfte der Söhne; die Töchter
bleiben natürlich wieder verschont; doch kann das Leiden in weiblicher
Linie durch zwei, drei und noch mehr Generationen latent weitergegeben
werden, bis es sich irgendwann einmal gelegentlich in männlichen
Nachkommen äußert. Männer können das Leiden niemals auf ihre Söhne
übertragen, wohl aber indirekt durch die Tochter auf männliche Enkel.
Diesen Erbgang nennen wir geschlechtsgebunden-rezessiv. Wie
bei gewöhnlichem rezessivem Erbgang sind auch hier die Eltern kranker
Individuen in der Regel normal. Dazu kommt aber die eigentümliche
Bindung an das Geschlecht, welche sich ziemlich einfach erklärt, wenn
man annimmt, daß die krankhafte Anlage auf dem Fehlen einer Erbeinheit
beruht, die normalerweise im Geschlechtschromosom vorhanden ist (vgl.
S. 57). Da der Mann nur ein Geschlechtschromosom enthält, so äußert
sich ein derartiger Effekt ohne weiteres; im weiblichen Geschlecht
dagegen, das ja zwei Geschlechtschromosome enthält, wird der Defekt
eines Geschlechtschromosoms durch die entsprechende normale Erbeinheit
im andern Geschlechtschromosom überdeckt. Zur Veranschaulichung dieses
Erbganges diene folgender Stammbaum:
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Fig. 16.

Stammbaum einer Familie, in der mehrere Mitglieder an auf das Auge
      beschränktem Albinismus mit Nystagmus leiden. Nach Mansfield
      (gekürzt, es sind die Nachkommen einiger Frauen der 2. Generation
      weggelassen).





Wir sehen in diesem Stammbaum, wie sich das Leiden des Großvaters
bei mehreren männlichen Enkeln wiederfindet, wie es aber auch durch
zwei Generationen weiblicher Linie auf einen Urenkel übertragen
wird. Daß das Leiden nicht dominant ist, bezeugt sich durch die
Tatsache, daß man den Erbgang nicht in ununterbrochener Reihe
verfolgen kann, wie es bei dominanten Leiden die Regel ist.

Demselben Erbgange wie der Albinismus des Auges folgt die
sogenannte Megalocornea, eine Anomalie, bei der die Hornhaut
ungewöhnlich groß ist und bei der daher das ganze Auge sehr groß
erscheint.

Als Teilerscheinung einer anscheinend dominanten
Konstitutionsanomalie, deren krankhafte Bedeutung in abnormer
Brüchigkeit der Knochen liegt (s. u.) kommt blaugraue Farbe der
Lederhaut des „Weißen“ im Auge vor.



Ausgesprochen erblich ist eine große Zahl leichterer und schwererer
Mißbildungen des Auges. Verhältnismäßig harmlos ist die sogenannte
Distichiasis, ein Zustand, bei dem am unteren Rande des
Oberlides hinter den Wimpern eine zweite Reihe von Haaren steht an
Stelle der sonst dort vorhandenen Drüsen. Die Anomalie ist dominant.
Dasselbe scheint auch von dem sogenannten Epicanthus zu gelten,
einer faltigen Verbindung zwischen Ober- und Unterlid, die sich über
den inneren Augenwinkel hinzieht (vgl. S. 90). Mit dieser Anomalie ist
öfter ein Zustand vereinigt, bei dem das Oberlid herabhängt und nicht
gehoben werden kann. Dieser Zustand, den man Ptosis nennt, kommt
auch als selbständige dominante Anomalie vor. In ähnlicher Weise sind
auch eine ganze Anzahl anderer Mängel der Augenmuskeln und ihrer Nerven
erblich. Auf solchen beruht ein erheblicher Teil aller Fälle des sog.
Schielens (Strabismus). Eine andere Art des Schielens hängt mit
Übersichtigkeit zusammen. Die Einstellung auf die Nähe geht ja auch
normalerweise mit einer Einwärtsbewegung der Augen einher. Da nun bei
starker Übersichtigkeit die Einstellungsanstrengung besonders groß ist,
so ist es verständlich, daß dabei die Augenachsen zu stark nach innen
gekehrt werden können. Das ist die häufigste Form des Schielens, und
sie ist erblich mit der starken Übersichtigkeit. Auch das Abweichen
eines oder beider Augen nach außen kommt als erblicher Zustand vor.
Bei einseitiger Schwachsichtigkeit weicht das betreffende Auge öfter
von der Blickrichtung ab, und so kann auch erbliche Schwachsichtigkeit
eines Auges zu erblich bedingtem Schielen führen. So verschieden
also die Formen des Schielens auch sind, so kann man doch sagen, daß
bei seiner Entstehung äußere (parakinetische) Ursachen gegenüber den
erblichen (idiotypischen) zurücktreten.


Auf erblicher Grundlage kommt auch ein Zustand vor, bei dem die
sämtlichen äußeren Augenmuskeln gelähmt sind, so daß die Augen
nicht bewegt werden können (Ophthalmoplegia exterior). Das Leiden
wurde in ununterbrochener Folge durch 5 Generationen beobachtet,
ist also offenbar einfach dominant.

Idiotypisch bedingt sind mehrere Formen eigentümlicher
Trübungen der Hornhaut, die Fleischer als „familiäre
Hornhautentartung“ zusammenfaßt. Bei der Geburt sind die Augen
noch klar, im Laufe der Entwicklungsjahre treten aber Trübungen
auf, die allmählich immer dichter werden, bis schließlich das
Sehvermögen fast aufgehoben ist. In verschiedenen Familien ist die
Form der Trübung verschieden (entweder knötchenförmig, oder gittrig
oder fleckig), in derselben Familie aber gleich. Es scheint sich um
mehrere dominante Anomalien zu handeln.

Dominant erblich kommt vollständiges Fehlen der
Regenbogenhaut (Aniridie oder Irideremie) vor. Viel häufiger
ist teilweiser Mangel der Iris, insbesondere Spaltbildungen nach
unten, die man Kolobom nennt und die ebenfalls dominanten
Erbgang zeigen.



Auf idiotypischer Grundlage kommt auch ein angeborener Zustand
vor, bei dem die Linse nicht an ihrem richtigen Platze liegt, was
natürlich eine schwere Störung des Sehens bedeutet. Eine solche
angeborene Verlagerung der Linse zeigte sich in einer
Familie merkwürdigerweise mit der Anlage zu schweren Herzleiden
verbunden (vgl. S. 69).

Abnorme Kleinheit des Auges (Mikrophthalmus) hat man einmal
durch 3 Generationen beobachtet, sonst mehrfach bei Geschwistern.

Selbst völliges Fehlen der Augen (Anophthalmus) scheint
erblich bedingt vorzukommen, da es in derselben Familie bei
neugeborenen Kindern mehrfach beobachtet wurde. Daß derartige
Individuen nicht zur Fortpflanzung kommen, ist kein Gegengrund
gegen die Erblichkeit der Anlage. Dominanter Erbgang kommt
natürlich nicht in Frage, die Annahme rezessiven Erbganges
erscheint aber durchaus möglich. Es ist nicht einmal unmöglich,
daß eine so extreme Mißbildung wie die Kyklopie bei der die
beiden Augenanlagen zu einem natürlich nicht funktionstüchtigen
Organ in der Mitte verwachsen sind, erblich bedingt sei. Bisher hat
man bei derartig schweren Mißbildungen nicht lebensfähiger Früchte
gesunder Eltern meist gar nicht an die Möglichkeit ihrer erblichen
Bedingtheit gedacht, weil man eben von einem viel zu engen Begriff
der Erblichkeit ausging. Bei dem Worte „Vererbung“ denkt man eben
gar zu leicht an eine Übertragung von Eigenschaften der Vorfahren
auf die Nachkommen. Will man im biologisch strengen Sinne die
Weitergabe von den Vorfahren überkommener Anlagen des Idioplasmas
(vgl. S. 5) bezeichnen, so tut man gut, mit Siemens von
Idiophorie zu sprechen.
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Fig. 17.

Stammbaum mit rezessiver Netzhautatrophie.

      Nach Boehm.




Auf erblicher Grundlage kann auch bei Personen, die mit anscheinend
normalen Augen geboren werden, im Laufe des Lebens Erblindung
eintreten. Das kann auf sehr verschiedene Weise geschehen. Die
Erblindung bei der sogenannten amaurotischen Idiotie und verwandten
erblichen Leiden soll an dieser Stelle nur kurz erwähnt werden, da
diese Leiden unter den Geisteskrankheiten besprochen werden (s. S. 227).

Nicht ganz selten ist Erblindung infolge erblicher
Netzhautatrophie („Retinitis pigmentosa“). Das Leiden beginnt in
früher Jugend mit einer Einengung des Gesichtsfeldes, die im Laufe der
Jahre immer weiter fortschreitet, bis schließlich nach Jahrzehnten
das Sehvermögen auch in der Mitte des Gesichtsfeldes zugrundegeht.
Es gibt mehrere Arten dieses nach den klinischen Erscheinungen
zusammengefaßten Krankheitsbildes, die sich äußerlich und dem Verlaufe
nach nicht wesentlich zu unterscheiden scheinen, die aber idiotypisch
doch verschieden sind, wie aus ihrem verschiedenen Erbgange folgt.
Verhältnismäßig am häufigsten ist eine rezessive Form.



Mit dem rezessiven Erbgange hängt es zusammen, daß die an
Netzhautatrophie Leidenden auffallend häufig aus Verwandtenehen
stammen, nach manchen Angaben zu mehr als einem Viertel. In dem
abgebildeten Stammbaum sehen wir, wie aus den Ehen zweier Brüder
mit zwei Schwestern, die ihre Basen sind, je ein Netzhautleidender
hervorgeht.

Seltener ist eine geschlechtsgebunden-rezessive Form der
Netzhautatrophie, wie sie der folgende Stammbaum zeigt:
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Fig. 18.

Stammbaum mit geschlechtsgebunden-rezessiver Netzhautatrophie.
      Nach Nettleship (Ausschnitt).




Schließlich gibt es auch eine einfach dominante Form:
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Fig. 19.

Stammbaum mit dominanter Netzhautatrophie. Nach
      Nettleship (Ausschnitt).





Seltener als erbliche Netzhauterkrankungen kommen erbliche
Krankheiten, die von der Aderhaut (Chorioidea) ausgehen, vor.
So ist eine dominant erbliche totale Aderhautatrophie
beschrieben worden. Da hierbei auch die darüber liegende Netzhaut
zugrunde geht, ist das Leiden vielleicht identisch mit der
dominanten Netzhautatrophie.



Man kann die Netzhaut als eine Ausbreitung des Sehnerven (Nervus
opticus) auffassen; und wie jene, so ist auch dieser öfter der
Sitz erblicher Leiden. So sind Defektbildungen des Sehnerven
(Optikuskolobome) auf Grund erblicher Anlage beschrieben worden.
Verhältnismäßig gut bekannt ist der Erbgang der idiotypischen
Sehnervatrophie („Neuritis optica“). Das Leiden setzt gewöhnlich
erst im zweiten bis vierten Jahrzehnt ein. Unter entzündlichen
Erscheinungen am Sehnerven können beide Augen im Verlaufe von wenigen
Tagen gerade in der Mitte des Gesichtsfeldes, wo sonst das Sehen am
deutlichsten ist, ihre Sehkraft verlieren. Häufiger aber ist der
Verlauf langsamer. In den äußeren Teilen des Gesichtsfeldes bleibt
regelmäßig ein Rest des Sehvermögens erhalten, also gerade umgekehrt
wie bei der Pigmentnetzhautatrophie. In derselben Familie pflegt der
Verlauf der Sehnervatrophie ziemlich der gleiche zu sein. In den
meisten Familien werden ausschließlich Männer befallen. Der Erbgang
entspricht dem geschlechtsgebunden-rezessiven.
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Fig. 20.

Stammbaum einer Familie mit
      Sehnervatrophie. Nach
      Hensen.





Ob in einzelnen Familien die Erbanlage zu Sehnervatrophie
auch bei weiblichen Personen, die sie heterozygot enthalten, zur
Erkrankung führen kann, erscheint zweifelhaft. Die Entscheidung
ist schwierig, weil Sehnervatrophie auch durch äußere Einflüsse
(Infektionen, Vergiftungen) verursacht werden kann.

Eine seltene Form von Sehnervatrophie kommt im Gefolge einer
eigenartigen, anscheinend dominanten Mißbildung des Schädels, des
sogenannten Turmschädels vor. Der Stirnteil ist dabei nach vorn
und oben vorgeschoben, und es scheint, daß der Sehnerv dann durch
Druck infolge das Knochenwachstums im Laufe der ersten Lebensjahre
zugrunde geht.



Eine verhältnismäßig häufige Ursache der Erblindung im mittleren
Lebensalter ist das sogenannte Glaukom („grüner Star“), welches
auf einer krankhaften Drucksteigerung zu beruhen scheint, welche die
Netzhaut zur Atrophie bringt. Man unterscheidet ein „akutes“ oder
„entzündliches“ Glaukom, bei welchem unter starken Schmerzen das
Sehvermögen in wenigen Tagen erlöschen kann, von einem „chronischen“
oder „einfachen“, bei welchem unter geringeren oder nur gelegentlichen
Schmerzen das Augenlicht im Laufe längerer Zeit erlischt. Bei
Mitgliedern derselben Familie ist der Verlauf im allgemeinen ganz
ähnlich.
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Fig. 21.

Stammbaum einer Familie mit entzündlichem
      Glaukom. Nach
      How.




Wenn man die Glaukomstammbäume durchsieht, so findet man fast immer
einen Erbgang in ununterbrochener Linie. Es scheint also, daß jeder
mit der Anlage behaftete Mensch über kurz oder lang erkrankt. Das
Glaukom, besonders das entzündliche, findet sich meistens bei
psychopathischen Personen. Es gibt Familien, in denen es regelmäßig
mit konstitutioneller Verstimmung und Herzangst zusammen vorkommt,
ein Beispiel, wie von einer Erbeinheit verschiedene körperliche und
seelische Störungen abhängig sein können.


Dem Glaukom in gewisser Weise ähnlich ist der ebenfalls erbliche
Hydrophthalmus („Wasserauge“), der auf dem Fehlen
des sogenannten Schlemmschen Kanals, durch den die innere
Augenflüssigkeit normalerweise ihren Abfluß findet, beruht. Infolge
dieses Mangels entsteht eine Stauung im Auge, durch welche dieses
so aufgetrieben wird, daß das Sehvermögen schon im Kindesalter
verloren geht.



Von dem Glaukom wie von manchen anderen erblichen Leiden ist behauptet
worden, daß die Erkrankung in den späteren Generationen in immer
früherem Lebensalter auftrete als bei den Vorfahren, von denen die
Anlage stammt. Man hat dafür auch wissenschaftlich klingende Ausdrücke
geprägt, nämlich „Antizipation“ oder „Anteposition“. Bei der Durchsicht
von Glaukomstammbäumen kann man in der Tat gewöhnlich bemerken, daß
die Vorfahren erst mit 40 oder 50 Jahren oder noch später erkrankten,
lebende Familienmitglieder dagegen schon mit 30 oder selbst 20 Jahren.
Die Ergebnisse der modernen Erblichkeitsforschung sprechen indessen
eindeutig gegen die Annahme, daß es sich dabei um eine biologisch
begründete Erscheinung handle; es dürfte vielmehr ein statistisches
Trugbild vorliegen. Da Blinde nur sehr selten heiraten, so kommen im
allgemeinen nur solche Personen mit Glaukomanlage zur Ehe, bei denen
die Krankheit erst in vorgerückterem Alter ausbricht. Die kranken
Stammeltern stellen also eine Auslese nach spätem Krankheitsausbruch
dar, während in der lebenden Generation umgekehrt gerade solche
Personen als krank befunden werden, bei denen das Leiden schon früh
ausbrach, während jene Geschwister, die erst später erkranken, eben
noch gesund befunden werden. So entsteht das Bild einer „Antizipation“,
ohne daß dem irgendeine biologische Grundlage zu entsprechen braucht.

Eine „Antizipation“ ist auch von jenen Formen erblicher Linsentrübung,
die erst im Laufe des Lebens sich entwickeln, behauptet worden. Jede
Linsentrübung, aus welchen Ursachen sie auch entstanden sein mag, wird
bekanntlich als Star (Katarakt) bezeichnet. Den gewöhnlichen
sogenannten Altersstar, der erst im vorgerückten Alter aufzutreten
pflegt, sah man bis in die neueste Zeit oft ausschließlich als Folge
des Alters an. Es gibt aber nicht wenige Leute von 80 Jahren und
darüber, welche keine Spur von Star aufweisen, während er bei andern
schon im mittleren Alter auftritt. Dabei können äußere Einflüsse wie
strahlende Hitze bei Feuerarbeitern die Starbildung begünstigen;
aber die gleiche Schädlichkeit wirkt bei dem einen viel schneller
und verderblicher als bei dem andern. Andererseits gibt es ganze
Starfamilien, wo die Linsentrübung schon im zweiten oder dritten
Jahrzehnt auftritt, ohne daß äußere Schädlichkeiten nachzuweisen sind.
Auch bei dem Altersstar dürfte daher mindestens die Anfälligkeit
erblich bedingt sein.

Sehr ausgesprochen ist die Erblichkeit bei den angeborenen Starformen,
von denen man eine ganze Anzahl unterschieden hat. Meist ist dabei
die Linse nicht vollständig, sondern nur teilweise getrübt, z. B.
nur der innerste Kern („Zentralstar“) oder nur eine Zone um den Kern
(„Schichtstar“). Die angeborenen Starformen verhalten sich großenteils
dominant.
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Fig. 22.

Stammbaum einer Familie mit
      angeborenem Zentralstar.
      Nach Nettleship (Ausschnitt).




In der gleichen Familie bleibt das Lebensalter des Auftretens ziemlich
streng gewahrt. Es ist nicht etwa so, daß der Altersstar früherer
Generationen bei den folgenden in Jugendstar und schließlich in
angeborenen überginge. Auch ist es natürlich für das Schicksal der
Kinder völlig gleichgültig, ob sie vor oder nach der Entwicklung der
Staranlage bei den Eltern geboren werden.

Angeborener Star ist eine der hauptsächlichsten Ursachen angeborener
Blindheit. Von den jugendlichen Blinden ist etwa ein Viertel
blind geboren; und die angeborene Blindheit ist fast immer
idiotypisch bedingt. Bei der erworbenen Blindheit dagegen überwiegen
äußere Ursachen (gonorrhoische Infektion der Augen bei der Geburt,
Verletzungen u. a.). Im ganzen gab es vor dem Kriege in Deutschland
etwa 30 000 Blinde, von denen immerhin mehrere Tausend ihr Gebrechen
krankhaften Erbanlagen verdankten.


Linsentrübung ist oft nur eine Teilerscheinung oder eine Folge
allgemeiner mit Stoffwechselstörung einhergehender Leiden.
Ziemlich häufig kommt sie bei der erblichen Zuckerkrankheit vor
(s. S. 203), auch bei chronischer Tetanie, einem schweren mit
Krämpfen einhergehenden Nervenleiden, bei der von Fleischer
beschriebenen myotonischen Dystrophie (s. S. 222) sogar regelmäßig.

Der Zusammenhang von Augenleiden mit erblichen Allgemeinleiden ist
überhaupt sehr groß. Zu erwähnen ist das Vorstehen der Augen bei
der Basedowschen Krankheit („Glotzaugenkrankheit“, s. S. 195).
Bei der erblich bedingten Migräne findet sich oft ein sogenanntes
Flimmerskotom, das sich in der Regel als ein hin- und
hertanzender Fleck im Gesichtsfeld darstellt und das auch ohne
Migräne erblich vorkommen zu können scheint. Der Zusammenhang
erblicher Augenleiden und Allgemeinleiden ist ein Ausdruck davon,
daß jede Erbeinheit streng genommen auf die Gesamtheit der Anlagen
eines Organismus wirkt oder, was dasselbe ist, daß jedes Organ
in seinem Aufbau durch die Gesamtheit der Erbanlagen bedingt
ist, obwohl sich die Wirkung einer Erbeinheit vorwiegend nur an
einzelnen Organen zu äußern pflegt.

Auch für die Entstehung entzündlicher Augenleiden spielen
krankhafte Erbanlagen eine wesentliche Rolle. Das scheint z. B. für
die chronische Entzündung der Lidränder (Blepharitis ciliaris) und
für die chronische Tränensackeiterung (Dakryozystitis) zu gelten,
welche beide familienweise gehäuft vorkommen. Auch die Anfälligkeit
gegen den sogenannten Frühjahrskatarrh, der auf einer krankhaften
Empfindlichkeit der Augenbindehaut, gegen Sonnenlicht, und die
gegen den Heuschnupfen, der auf einer krankhaften Empfindlichkeit
gegen den Blütenstaub der Gräser beruht, dürfte idiotypisch
wenigstens mitbedingt sein.



Erwähnung verdient auch die erbliche Bedingtheit einer bösartigen
Geschwulst der Netzhaut, des Netzhautglioms, welches sich im
frühen Kindesalter entwickelt und nach Zerstörung des befallenen Auges
schließlich zum Tode führt. In einer Familie wurden alle acht Kinder
davon befallen, in einer anderen alle vier, in einer dritten vier von
sieben.

Bei einer Reihe erblicher Leiden des Sehorgans ist ein krankhafter Bau
mit unsern Hilfsmitteln bisher überhaupt nicht zu erkennen, sondern die
Krankhaftigkeit äußert sich in diesen Fällen nur in gewissen Störungen
des Gesichtssinnes, insbesondere in dem Ausfall gewisser Funktionen.

In diese Gruppe gehört die sogenannte Nachtblindheit oder
Hemeralopie, von der zwei idiotypisch verschiedene Arten
bekannt sind. Beiden gemeinsam ist, daß die damit behafteten Personen
sich bei stärkerer Dämmerung nicht zurechtfinden können, während sie
bei Tage ebenso gut sehen wie andere. Durch den englischen Augenarzt
Nettleship ist ein sehr großer Stammbaum über Nachtblindheit
bekannt geworden, der sich über zehn Generationen erstreckt und 2116
Personen erfaßt, von denen 135 nachtblind sind. Es ist der größte
Stammbaum, der bisher über ein erbliches Leiden bekannt geworden ist.
Von jeder dieser nachtblinden Personen läßt sich die krankhafte Anlage
in ununterbrochener Reihe zurückverfolgen bis auf den i. J. 1637 in
Vendemian bei Montpellier geborenen nachtblinden Metzger Nougaret.
Jedes nachtblinde Mitglied dieses Verwandtschaftskreises hat also
mindestens einen nachtblinden Elter; in einem Falle waren auch beide
Eltern nachtblind und hatten zwei nachtblinde Töchter. Wenn keiner der
Eltern nachtblind war, so waren ausnahmslos auch die Kinder frei von
dem Leiden. Die Anlage ist also dominant. Zur Veranschaulichung gebe
ich zwei Ausschnitte aus dem Stammbaum Nougaret.
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Fig. 23 u. 24.

Familien mit dominanter
      Nachtblindheit. (Ausschnitte aus dem Stammbaum Nougaret
      nach Nettleship.)





In dem einen hier wiedergegebenen Teile des Stammbaumes sehen
wir die Mehrzahl der Mitglieder von dem Leiden befallen, in dem
zweiten nur eine Minderheit. Darin kommt aber kein biologisch
bedingter Unterschied zum Ausdruck. Nach dem Mendelschen Gesetz
wäre zu erwarten, daß im großen Durchschnitt die Hälfte der Kinder
nachtblind und die Hälfte normal seien. Ein einzelnes Kind hat also
die Wahrscheinlichkeit ½ nachtblind zu werden, und jedes seiner
Geschwister hat unabhängig davon dieselbe Wahrscheinlichkeit.
Folglich sind nach den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit in einem
so ausgedehnten Verwandtschaftskreise neben Zweigen mit vielen
befallenen Mitgliedern auch solche mit wenigen zu erwarten. Die
beiden Stammbaumausschnitte werden mit Absicht so ausgewählt, um zu
zeigen, daß unter den Nachkommen eines Elternpaares die Mendelschen
Zahlenverhältnisse nicht zu stimmen brauchen, obwohl die Verteilung
der betreffenden Anlage im ganzen doch durchaus dem Mendelschen
Gesetze folgt.



Außer dieser dominanten Nachtblindheit gibt es noch eine andere Form,
die im Unterschied von jener regelmäßig mit Kurzsichtigkeit verbunden
ist. Von dieser Form sind mehrere Stammbäume bekannt, welche zeigen,
daß sie geschlechtsgebunden-rezessiv ist.
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Fig. 25.

Stammbaum einer Familie, in der mit Kurzsichtigkeit verbundene
      Nachtblindheit geschlechtsgebunden-rezessiv erblich ist. Nach
      Cutler.





Dieser Stammbaum kann zugleich zur Veranschaulichung dienen, daß es
auch eine geschlechtsgebunden-rezessive Anlage zur Kurzsichtigkeit
gibt.



Man kann sich vorstellen, daß die soeben besprochene Art der
Nachtblindheit auf dem Fehlen einer Anlage im Geschlechtschromosom
beruht (vgl. S. 152), daß dagegen die dominante Nachtblindheit auf dem
Vorhandensein einer abnormen Anlage in irgendeinem andern Chromosom
beruhe, durch welche die Entwicklung der Fähigkeit zum Sehen in der
Dämmerung gehemmt wird. Das Sehen bei tieferer Dämmerung geschieht
mit Hilfe anderer Netzhautelemente als das Sehen bei Tage. Dem
Tagessehen dienen die sogenannten Zäpfchen der Netzhaut, die auch die
Farbempfindungen vermitteln. Dem Sehen in tieferer Dämmerung dagegen
dienen die sogenannten Stäbchen der Netzhaut, welche fahle farblose
Bilder, wie wir sie von Mondscheinlandschaften kennen, vermitteln. Die
farbempfindlichen Zäpfchen bedürfen zu ihrer Tätigkeit einer größeren
Lichtstärke; sie sind daher in der Dunkelheit ausgeschaltet.
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Fig. 26.

Stammbaum einer Familie mit

Tagblindheit

      („totaler Farbenblindheit“).

      Nach Hessberg.




Es gibt nun ein erbliches Leiden, bei welchem im Gegensatz
zur Nachtblindheit gerade die Funktion des Zäpfchenapparates
ausgefallen ist. Die betreffenden Personen verfügen also nur über
jenen Teil des Gesichtssinnes, mittels dessen wir uns z. B. im
Mondschein zurechtfinden, der aber bei hellem Tageslicht durch
Blendung ausgeschaltet ist. Man nennt dieses Leiden daher in
England Tagblindheit oder bei uns (weniger treffend) totale
Farbenblindheit, weil mit der Zäpfchenfunktion auch jede Farbempfindung
ausfällt. Das Leiden ist rezessiv:




Wir sehen an diesem Stammbaum, wie aus einer Vetternehe, die ja
für das Homozygotwerden rezessiver Anlage von großer Bedeutung
ist, drei tagblinde Kinder hervorgehen. Natürlich ist es ein
verhältnismäßig seltener Zufall, daß unter 4 Kindern hier 3
Kranke sind, weil bei rezessiven Leiden die Wahrscheinlichkeit zu
erkranken bei Heterozygotie beider Eltern für jedes Kind nur ¼
beträgt. Wir dürfen uns daher auch nicht wundern, daß in manchen
Familien unter einer größeren Zahl von Geschwistern nur ein
einziges mit einer rezessiven Erbkrankheit behaftet ist, wie das z.
B. folgender Stammbaum zeigt:

Ohne sonstige Erfahrungen über Tagblindheit und ohne eine gewisse
Kenntnis der Theorie der Vererbung würde man wohl kaum auf den
Gedanken kommen, daß ein derartig vereinzelter Fall in einer
Familie erblich bedingt sei. Manche Ärzte pflegen in Fällen wie
diesem, wo sowohl die Eltern als auch die Großeltern als auch
sämtliche 8 Geschwister des Leidenden gesund sind, selbst heute
noch zu schließen, daß „Heredität“ nicht vorliege.
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Fig. 27.

Stammbaum einer Familie mit einem
      tagblinden („total farbenblinden“)
      Mitglied. Nach Lutz.




Der farbenempfindende Zäpfchenapparat des Auges, welcher bei
der Tagblindheit völlig funktionsuntüchtig ist, verliert bei
anderen Störungen der Erbmasse seine Funktion nur teilweise. Die
Blauempfindung wird durch andere Elemente vermittelt als die
Grünempfindung oder die Rotempfindung. Durch Ausfall einzelner
dieser Elemente entsteht partielle Farbenblindheit. Recht häufig ist
besonders Rotgrünblindheit (Dichromasie), mit der etwa 4%
aller Männer und 0,4% aller Frauen behaftet sind. Der Erbgang ist
geschlechtsgebunden-rezessiv.


Es gibt zwei verschiedene Formen von Rotgrünblindheit, von denen
man die eine auch wohl (wenig treffend) als „Rotblindheit“
(Protanopsie), die andere als „Grünblindheit“ (Deuteranopsie)
bezeichnet. Da Rot und Grün antagonistische Farben sind, die
sich in der Wahrnehmung gegenseitig bedingen, so kann, wenn
die Rotempfindung ausgefallen ist, zwar auch Grün nicht als
Farbe wahrgenommen werden und umgekehrt; der Grünblinde hat
bei Einwirkung langwelligen (roten) Lichtes aber eine stärkere
(farblose) Helligkeitsempfindung als der Rotblinde. Der Rotblinde
sieht die Farben etwa so wie der Normalsichtige bei nicht zu tiefer
Dämmerung. Auch der Normalsichtige verliert mit fortschreitender
Dämmerung die an den Zäpfchenapparat gebundene Farbempfindung
und zwar zuerst die für Rot, während Blau und Gelb zunächst noch
erhalten bleiben. Mit fortschreitender Dämmerung fallen dann auch
für den Normalen alle Farbempfindungen aus, bis er im Mondlicht
wie der total Farbenblinde sieht. Es gibt nun auch anomale
Erbanlagen, welche nicht einen vollständigen Ausfall der Rot-
und Grünempfindung, sondern nur eine schwächere Ausbildung der
betreffenden Funktionen zur Folge haben. Man spricht dann von
Farbenschwäche oder anomaler Trichomasie. Über deren Erbgang
ist nichts sicheres bekannt, doch ist er vermutlich derselbe wie
der bei Rotgrünblindheit.
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Fig. 28.

Stammbaum einer Familie mit
      Rotgrünblindheit. Nach
      Groenouw.




Während bei den meisten übrigen Anomalien von
geschlechtsgebunden-rezessivem Erbgange kranke weibliche Personen nicht
bekannt sind, werden rotgrünblinde Frauen nicht ganz selten gefunden.
Einen solchen Stammbaum hat Nagel bekanntgegeben.



[image: ]
Fig. 29.

Stammbaum einer Familie, in der rotgrünblinde

      Frauen vorkommen. Nach Nagel.





Gemäß der Theorie des geschlechtsgebundenen Erbganges müssen
wir annehmen, daß in dieser Familie ein rotgrünblinder Mann
eine Frau mit der überdeckten Anlage zu derselben Anomalie
bekommen habe. Dann hat auch von den weiblichen Kindern jedes
die Wahrscheinlichkeit ½, rotgrünblind zu werden. Die Söhne
einer rotgrünblinden Frau müssen alle ebenfalls rotgrünblind
werden, und auch damit stimmt der Stammbaum überein. Wenn ein
rotgrünblinder Mann eine ebensolche Frau heiraten würde, so müßten
auch sämtliche Kinder rotgrünblind sein. Beim Menschen hat man
zwar solche Fälle, die natürlich äußerst selten sind, bisher nicht
aufgefunden. Im Tierzuchtversuch aber hat man alle Möglichkeiten
des geschlechtsgebundenen Erbgangs verwirklichen können (vgl. S. 55
ff.).

Nach der Theorie des geschlechtsgebundenen Erbganges kann man
aus der Häufigkeit der Rotgrünblindheit im männlichen Geschlecht
die wahrscheinliche Häufigkeit im weiblichen berechnen. Da
etwa 4% aller Männer rotgrünblind sind, so hat etwa jedes 25.
Geschlechtschromosom einen entsprechenden Defekt. Ein derartiges
Geschlechtschromosom hat also die Wahrscheinlichkeit
1⁄25 ×
1⁄25 =
1⁄625,
mit einem ebensolchen in einer weiblichen Person
zusammenzutreffen. Jede 625. Frau oder ca. 0,2% aller Frauen
wären also als rotgrünblind zu erwarten; in Wirklichkeit hat man
etwa 0,4% gefunden. In der soeben angestellten Überlegung wurde
der Einfluß der Verwandtenehen, durch welche die Entstehung von
weiblicher Rotgrünblindheit gesteigert wird, außer acht gelassen.
Ein Rotgrünblinder hat tatsächlich eine erhöhte Wahrscheinlichkeit,
eine Frau mit der gleichen Anlage zu bekommen, da von seinen Basen
ersten und zweiten Grades ein erheblicher Bruchteil die Anlage
überdeckt zu enthalten pflegt und da Vetternehen ziemlich häufig
vorkommen. Unter diesen Umständen darf die tatsächlich gefundene
Zahl von 0,4% rotgrünblinder Frauen als gut übereinstimmend
mit der Erwartung bezeichnet werden. Auf die Häufigkeit der
Rotgrünblindheit im männlichen Geschlecht hat die Verwandtenehe
keinen Einfluß, da sich jede derartige Anlage im männlichen
Geschlecht ja ohnehin schon äußert (vgl. S. 152).



Aus dem Erbgange der Farbenblindheit können wir nun auch auf den
Erbgang normaler Anlagen zur Farbentüchtigkeit schließen. Aus dem
geschlechtsgebunden-rezessiven Erbgange der Rotgrünblindheit folgt,
daß gewisse Anlagen, die zur Entwicklung normaler Farbentüchtigkeit
nötig sind, geschlechtsgebunden-dominant sind. Diese Anlagen, welche
im Geschlechtschromosom lokalisiert zu denken sind, gehen also niemals
vom Vater auf den Sohn über. In einer ganz überwiegend rotgrünblinden
Bevölkerung würde man den Erbgang normaler Farbentüchtigkeit als
geschlechtsgebunden-dominant verfolgen können. Da weiter die totale
Farbenblindheit einfach rezessiv ist, muß eine Anlage, die zur normalen
Farbentüchtigkeit für Blau und Gelb nötig ist, in einem andern als
dem Geschlechtschromosom lokalisiert sein und sich einfach dominant
verhalten. So wirft das Studium von Erbmassen, in denen gewisse Anlagen
fehlen, zugleich Licht auf den Erbgang normaler Anlagen.

Die hier besprochenen erblichen Anomalien und Leiden des Sehorgans
sind sicher nicht die einzigen; die häufigsten, die bestbekannten
und die bedeutungsvollsten sind aber alle zur Besprechung gekommen.
Eine erhebliche Zahl erblich bedingter Augenleiden ist vermutlich
bisher noch nicht als erblich erkannt; das dürfte insbesondere von
seltenen rezessiven Leiden gelten, weil davon selbst in einer großen
Verwandtschaft nur einzelne Personen befallen zu werden brauchen.
Die Besprechung der erblichen Anomalien des Sehorgans wurde so
ausführlich gehalten, weil das zugleich zur Erläuterung allgemeinerer
Gesetzlichkeiten diente. Bei den übrigen Organsystemen wird das nun
nicht mehr nötig sein.
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