
1 5 4 .  S c t i w A R z  : De~ .Zfichter 

(Aus dem Institut ffir Vererbungsforschung, Berlin-Dahlem.) 

Schilddriisenerkrankung beim Haushuhn und ihre mutmagliche Erblichkeit. 
Von Eugen Schwarz,  

Die Schilddrtise (Thyreoidea), unter den Drii- 
sen mit innerer Sekretion das bedeutungsvollste 
Organ ftir den Gesamtstoffwechsel und das 
Wachstum, ist beim Haushuhn erst skit relativ 
kurzer Zeit Objekt der Beobachtung. Die Ar- 
beiten ZAWADOWSKYS (1919) und anderer lenk- 
ten die Aufmerksamkeit einer groBen Zahl von 
Forschern auf die Zusammenh~inge zwischen der 

fiederung die Folge einer Unterfunktion der 
Schilddrfise ist. Um so mehr, als sich aufzeigen 
lie13 (LANDAUER [I929] , SCI~WARZ [193@, dab 
eine abnorm schlechte Befiederung mit einer 
abnormen, unterwertigen, d.h.  hypofunktio- 
nellen Thyreoidea zusammengeht. Die yon 
FRITSCHI (1926) beschriebenen Kr6pfe, d . h .  
Strumen beim Haushuhn~sind Geschwiilste 
adenomataser Natur, wahrscheinlich fiberwertig, 
hyperfunktionell, wie auch der yon BUCHANAN 
(1926) beschriebene Fall ,,myxademataser" 
Schilddrfisenentartung zu den meist hyper- 
funktionellen Adenomen geh6rt. DEe F~ille 
beider Autoren seien hier nur der Vollst~indig- 

Abb. z. ~ 7336. 82 Tage alt. 

Funktion der Thyreoidea und der Ausbildung des 
Federkieides/ Von den verschiedenen Einflfissen 
des Schilddrfisenhormons auf das Federkleid soll 
hier nur die Beeinflussung der Befiederungs- 
geschwindigkeit Gegenstand der Er6rterung sein. 

Hfihnerrassen, wie z .B.  Plymouth-Rock, 
Black.Giant; deren Kficken sich sehr langsam 
befiedern, sind fast allen Ziichtern bekannt, 'und 
der Nachweis, dab diese langsame Befiederung 
durch einen w Faktor be- 
dingt ist; ist erbracht (HORN [19271 und HEwr- 
wIG [I929] ). Noch nicht nachgewiesen - -  eine 
dahinzielende Untersuchung brachte keine posi- 
riven Befunde (ScHwARZ EI930!) - -  ist, dab 
diese rassenm~Bigen, genetisch bedingten Unter- 
sehiede in einer  rassenm~iBig verschiedenen 
Funktionsh6he der Thyreoidea ihre Ursache 
haben. Man wird es j a sicherlich annehmen 
mtissen, da s~mtliche experimentellen Beobach- 
tungen daffir sprechen, dab eine schlechte Be- 

Abb. 2, ~ 7364. 83 Tage alt. 

keit wegen aufgeffihrt. Das geh/iufte Auftreten 
auBergew6hnlich schlechter Befiederung bei 
Kiicken in den Kreuzungsexperimenten am 
Dahlemer Institut ftir Vererbungsforschung 
legte den. Gedanken nahe, dab es sich hier um 
erbliche Schilddrfisenentartungen handele, die 
infolge der h~iufigen Inzucht zutage traten. 
Frau Professor HERTWIr tiberlieB mir liebens- 
wfirdigerweise fiinf solcher abnorm schlecht be- 
fiederter Tiere als Studienmaterial und ge- 
stattete mir die Einsicht in ihre Zuchtbiicher. 
Hierffii~ und ffir ihre freundliche Beratung 
m6chte ich ihr an dieser Stelle meinen herzlich- 
sten Dank aussprechen. Gleichfalls danke ich 
Fr~iulein Dr. RITT~RSHAUS fiir ihre bereitwillige 
HiKe bei der Durchsicht der Zuchtbiicher. 

Die Befiederung aller untersuchten Tiere 
(siehe Tabelle I) war bis zu dem Zeitpunkt, wo 
die Kficken get6tet wurden bzw. starben, 
iiuBerst sehlecht. 
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Ta,bellei. P a t e n  d e r  U l l t e r s u c h t : e n ; T ,  i e r e  

Gesehl. 

? 

Nr.  [ Alter i Todesursaehe 

6200 lO8 Tage I erfroren 
7336 82 Tage [ Schnupfen 

83 Tage get6tet zur 
7363 Sektioi1 

get6tet  zur 
7364 I 83 Tage Sektion 

139 Tage get6te t  znr 
7448 ' Sektion 

B > i  ~9 6260 War. das Ovar  sehr klein. S0nst  
Gesamtau~ .... Zeigten Sfirntliche Organe ein norrnales Bild, 

mikroskopisch erwiesen'sieh auch s~rntliche in- 
seer klein, schlecht befiedert kretorischen Organe als normal b i s ' a u f  die 
Mei . . . .  hr sehleehtbefiedert Thyreoideen. Bevor ich auf das gefundene 
klein, sehr schlecht befiedert Krankheitsbild n~iher eingehe, m6ckte ich die 
klein, sehr schlechtbefiedert histologischen Protokol le  der Schilddrfisen 
etwa ~/4 der  Gr6Be der Ge- Wiedergeben" 

schwister;  Beginn eines st~ir- 
ke renFederwachs tums  ~ 6200: Thyreoidea fix. in Zenker-Gemisch, 

Paraffineinbettung, Schnittdieke ~ und~io u. F~r-  

,Abb. 3- -5 .  �9 Original-Mikrophotographien, Vergr6Berung 200 faeh, 

Abb .  3. Normale Schilddrfise. 

Richtig ausgeblldet waren nur die Schwung- 
federn, sowohl die Prirn/iren wie die Sekund~ren, 
auf Hals, Schultern, sat tel ,  Schenkel  und Steil3 
safJen nut  wellige kurze Federchell, zurn gr6Bten 
Tell abet  nut  Federkeirne. Abb. x und 2 zeigen 
den  geradezu trostlosen Zustand dieser Tiere. 

c~ 7448 nahrn eine gewisse Ausnahrnestellung 
ein: lange zeigte seine Befiederung dasselbe Bild 
;wie das der vier allderell, in den letztell 2 bis 
3 Wochen vor der T6tung wuchs das Gefieder 
st/irker, blieb aber imrner noch hinter den Ge- 
schwistern stark zurfick. Die fast nackten Tiere 
wiesen auch geringere Gr6Be und niedrigeres 
Gewicht als ihre Gesehwister auf. Zwar warell 
Kfickell, die in Gewicht und Gr6Be yon ihren 
'Altersgenossen stark fiberfliigelt wurden, 6fter 
ill gr613eren Schlupfen aufgetreten; worauf aber 
bier Wert  gelegt wird, ist die abn6rrn schlechte 
Befiederung, wodurch sie sich auch yon den sonst 
bekann ten  ,,Kfirnrnerlingen" unterschieden. 

Die Sektionsbefullde ergaben nichts besoll- 
ders Abnorrnales. Die Gr6/3e der Schilddrfisen 
entsprach der Gesamtgr6Be der Tiere, wie es 
rnir dutch zahlreiche Sektionen bekannt  ist. 

Abb. 4. Str~ema diffusa der Schilddrfise v o n  ~ 7354. 

Abb. 5. Schilddrtise mit  Lymphknoten  von 6 7448. 

bung HS~malaun-Eosin, HS~malaun-van Gieson, 
Azan (Azocarmin-Mallory nach HEIDENHAIN). 
Erweiterte Capillaren mit Erythrocyten geftillt. 
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In der Mehrzahl kleine Follikel. Wenige kolloid- 
haltige, gr6Bere Follikel. I{olloid eosinophil, mit 
Azan ro~ und blau gef~rbt. Epithel kubisch. GroBe 
Zellkerne. Zentral starke Epitheldesquamation 
(Abschuppung der Epithelzellen), wahrscheinlich 
durch Zersetzungsprozesse nach dem Tode her- 
vorgerufen, also postmortaler Natur, Rechte 
Thyreoidea wie linke. 

Diagnose: Struma diffusa microfollicularis (d. i. 
IKropf, die Schilddriise enthXlt fast tiberall nur 
Meine Follikel-in groger Zahl). 

c~ 7336. Fixierung, Einbettung nnd F~rbung 
wie bei ~ 62oo. Sehr stark erweiterte Capillaren, 
prall mit Erythrocyten geftillt. Wenige, peripher 
gelegene Follikel mit Kolloid, das schwach eosino- 
phil, mit Azan rot nnd b!au, bl~uliehrot gef~trbt 
ist. Kleine Follikel. Soweit nicht desquamierr 
Epithelzellen hoch kubisch. Zellkerne sehr groG, 
fast ganz die Epithelzellen ausfiillend. Weit- 
gehende Epitheldesquamation, so dab die Gr6ge 
der meisten Follikel nut aus dem Verlauf der gut 
ausgebildeten Gitterfasern zu erschliegen ist. 
Epitheldesquamation wahrscheinlich postmor~cal. 
Rechts wie links. 

Diagnose: Struma diffusa microfollicularis. 
c~ 7363. Fixiert in Bouin-Gemisch, Einbettung 

und ~'~trbung wie ~) 62oo. Sehr kleine, kolloidlose 
oder kolloidarme Follikel, wenige gr6gere, fiber 
die Schnittfl~che regellos verteilte, gr6Bere Fol- 
likel mit Kolloid, das schwach eosinophil, mit 
Azan rot gefiirbt ist. Hohes, kubisches Epithel. 
Groge Zellkerne, deren Durchmesser oft gleich der 
Epithelzellh6he. Doppelkerne. Rechts wie links. 

Diagnose: Strnma diffusa microfollicularis. 
c? 7364 (Abb. 4). FLxierung, Einbettung nnd 

FXrbung wie bei d ~ 7363. Epithelzellen zylindrisch- 
kubisch. Sonst wie bei c? 7363. 

Diagnose: Strmna diffusa microfollicularis. 
c? 7448 (Abb. 5). Fixierung, Einbettung und 

F~rbung wie bei ~ 62oo. Mittelgroge und viele 
kleine Follikel. Eingesprengte Lymphknoten, 
deren durchschnittlicher Durchmesser o,I 4 bis 
o,2 mm betr~gL I~olloid eosinophil, mit Azan rot 
gef~trbt, t-Iohes, kubisehes Epithel, Kerne groG, 
Rechts wie links, mit beginnender st~rkerer Se- 
kretion. 

Diagnose: Struma diffusa parenchymafosa, 

Die Bilder ftir ~ 62oo und c? 7336 sind durch 
postmortale Einfltisse fiir die Diagnose nicht 
eindeutig, und ich gebe sie nur mit  einer ge- 
wissen Reserve wieder. Z u m  Nachweis des 
mikrofollikffl/iren Baues der Schilddriisen dieser 
Tiere - -  und auch der anderen - -  wurde die 
durchsehnittliche Zahl der Follikel auf einer 
best immten F1/iche festgestellt, indem die 
Follikel an verschiedenen Stellen verschiedener 
Schnitte rechts und links je Iiinfmal in einem 
Rechteck o,24 • o,15 m m  gez/ihlt wurden. Die 
Durchschnittswerte dieser Messungen sind aus 
Tabelle 2 zu ersehen. F/Jr ~ 62oo und c~ 7336 
wurden die yon den Gitterfasern gebildeten und 
desquamierte Epithelzellen enthaltenden Hohl- 
r/iume gez/ihlt. 

Aus den Protokollen, den Abbildungen und 
Tabelle 2 ist zu ersehen: das hervorstechendste 

Tabelle 2. Z a h l  d e r  F o l l i k e l  in  e i n e r  
0,036 cm e g r o g e n  F lXche .  

Nr. rechts links rechts und links 
zusammen 

6200 
c? 7336 
4 7363 

7364 
c~ 7448 

8134 
Kontrolle im Alter 
yon 2--3 Monaten 

4 o 

37 
65 
6o 
31 

35 
35 
59 
52 
29 

75 
72 

124 
i12 
60 

49 

gemeinsame Merkmal ist der mikrofollikul/ire 
Bau der Sehilddrtise, weiterhin ist das hohe 
kubische Epithel, die groBen Zellkerne und die 
Kolloidarmut auffallend. Dies sind alles Cha- 
rakterist ika des kleinfollikul/iren Kropfes, der 
Struma parenchymatosa microfollicularis, die 
fiir das Wachstumsalter  yon Unterfunktion der 
Schilddriise, d . h .  Hypothyreose begleitet ist 
(W~GELIN [19267). ~Tber die Lymphknoten  bei 
c~ 7448 l~13t sich wenig yon diagnostischem 

Wert  aussagen. Lymphatische Herde kommen 
in der Schilddrlise bei den mannigfaltigsten 
Erkrankungen vor, am h~iufigster~ bei hyper- 
wie hypofunktionellen Strumen. 

Auf die Xtlologle und Pathogenese dieser 
Schilddrfisenenfartungen weiter einzugehen, ver- 
bietet  der Charakter dieser Zeitschrift. Es sei 
nur hervorgehoben, dab die Struma parenchy- 
matosa  des Wachstumsalters wohl ausnahmslos 
aus der Struma parenchymatosa neonati, der 
an.geborenen Struma, hervorgeht. 

Uber die Ursachen dieser angeborenen St ruma 
herrschen noch die widersprechendsten Mei- 
nungen. Exogene wie endogene Faktoren wer- 
den fiir die Entstehung verantwortlictl gemacht.  
Die angenommenen exogenen Faktoren,  wie 
Verschmutzung, Darmflora, Zwischenwirte mi t  
Tr/igern des Infektionsstoffes usw. m6chte ieh 
Iiir die beschriebenen F/ille ausschalten, denn, 
n/ihme man sie an, w/ire eine grSBere Hfiufig- 
keit zu erwarten. I m  besten Falle w~ire ihnen 
eine die endogenen Faktoren ausl6sende R0tle 
zuzuschreiben. 

Von den endogenen Faktoren kommt  ftir uns 
als wiehtigster Erblichkeit in F r a g e .  Die oft 
ins Treffen gef6hrte Infektion dutch die Mutter 
(intrauterin) ist beim Haushuhn, wenn auch 
schwer vorstellbar, so doch in Betracht  zu 
ziehen, m6glicherweise dutch Infektionsstoffe, 
d ie  der Eizelle mit  dem N/ihrmaterial, Eidot ter  
-und WeiBei, im Ei mitgegeben werden. Voraus- 
setzung daftir aber isL dab auch die Mutter  an 
Struma leidet, Ftir die bisher beschriebenen 
F/ille 1/iBt sich das nicht ganz aUsschlieBen; da 
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sich die Mt i t te r  auch schlecht  - -  wenn auch A b s t a m m u n g  unserer  5 F~l le /  sowie al ler  der  
n icht  so wie einzelne N a c h k o m m e n  - -  be-  Tiere, die 1929 und  193o eine a b n o r m  schlechte  
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f ieder ten,  also eine Schi lddrt iseninsuff iz ienz vor-  Bef iederung gezeigt  ba t t en ,  festgestel l t .  Die 
l iegen kann.  A b s t a m m u n g s t a f e l  is t  Tabel le  3. 

U m  nun zu prtifen,  ob m a n  yon  Erb l i chke i t  Bei den zu den beschr iebenen 5 Ffillen in der  
schon sprechen dtirfe oder  nicht ,  wurde  die A b s t a m m u n g s t a f e l  noch aufgef i ihr ten  wei teren 
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5 F~illen kann ja immerhin der Einwand erhoben 
werden, dab der Nachweis fiir eine Struma nicht 
erbracht sei; doch angesichts der Tatsaehe, dab 
diese neu aufgefiihrten Tiere ebenso schlecht in 
der Befiederung waren wie die, fiir die Struma 
aufgezeigt wurde, ist der Analogieschluf3 wohl 
erlaubt. Betrachten wir nun die Abstammung 
aller dieser Tiere, so ist zun/ichst einmal auf- 
f~illig, dab auch aus der Kreuzung gut befiederter 
Eltern ,,federarme" Kficken hervorgehen k6n- 
nen, wie z .B.  ~ 6592; schlechte Befiederung 
der Eltern, wie bei ~ 62oo, ist also nicht Voraus- 
setzung. Wit haben es hier also, wenn Heredit~tt 
vorliegt, mit einem recessiven Faktor  oder re- 
cessiven Faktoren zu tun. Langsame Befiede- 
rung ist aber nach den vorliegenden Ver6ffent- 
lichungen ein dominanter, geschlechtsgebunde- 
ner Faktor. Unser abnorm schleehtes Feder- 
wachstum ist also, immer unter der Voraus- 
setzung; dab es iiberhaupt erblich, von dem 
bekannten genetiseh verschieden. Welche Tiere 
auf der Stammbaumtafel nun als Konduktoren 
fiir diesen recessiven Faktor  bzw. Faktoren an- 
zusehen w~tren, l~13t sich nicht entscheiden, da 
das vorliegende Material zu gering ist, und fiber 
die eventuellen Zahlenverh~ltnisse sich auch aus 
den Zuchtbuehaufzeichnungen kein Bild ge- 
winnen l~f3t. Doch lfiBt sich ersehen: nach In- 
zucht mit der Rasse Plymouth-Rock tret~n die 
Strumatiere bzw. , ,Federarmen" am h~ufigsten 
auf - -  2 6565, ~ 6592, c~ 9 I6, 9 62oo, 
c~ 7363/64 - - ;  auch nach Kreuzung yon Fave- 

rolle mit gelben Italienern treten Schilddriisen- 
entartungen auf, wie c~ 74478, tin abnorm 
schlecht befiederter Typ gin g. aus der Kreuzung 
Goldlack • Orloff hervor. Uber alle Ffille, wo 
keine Plymouth-Rock-Tiere unter den Ahnen zu 
finden sind, l~iBt sich schwer etwas aussagen, 
da die als Konduktoren etwa in Frage kommen- 
den Tiere der Rassen Faverolle, gelbe Italiener, 
Goldlack und Orloff nach dem Ankauf yon 
Ztichtern bezfiglich ihrer Befiederungsgeschwin- 
digkeit genetisch noch nicht analysiert sind. 

Angesichts der Tatsache aber, dab die ,,Feder- 
armen" ohne Zweifel Tiere mit ungeniigender 
Schilddrfisenfunktion, aus den heterogensten 
Kreuzungen verschiedenster Rassen, am h~ufig- 
sten nach zum Teil langj~ihriger Inzucht hervor- 
gehen, dab sie aber nur in geringer Zahl auf- 
treten - -  8 der aufgeffihrten Tiere haben ins- 
gesamt 8I zweifelsfrei normal befiederte Ge- 
s c h w i s t e r - - ,  dab sich die mannigfaltigsten 
Uberg~inge yon guter zu schIechter Befiederung 
bis zur relativen Federlosigkeit linden lassen, 
angesichts dessen nimmt der Verfasser an, dab 

der angeborene Kropf (Struma congenita) nicht 
monofaktoriell, sondern durch mehrere, wahr- 
scheinlich autosomale Erbfaktoren bedingt ist. 
Ob diese polymeren Faktoren alle recessiv sind 
oder nieht, und ob sie sich in ihrer Wirkung mit 
dem dominanten Faktor  ffir langsam e Befiede- 
rung verbinden, l~Bt sich noch nicht sagen, 
noch nicht einmal vermuten. Eine Stiitze findet 
die Arbeitshypothese der Polymeric Iiir Struma 
congenita noch darin, dab sich auch im klini- 
schen Bild viele Oberg~inge yon leichter Hypo- 
funktion der Thyreoidea bis zur schweren Strmna 
linden. 

Am Schlug m6chte ich nochmals den hypo- 
thetischen Charakter der Er6rterungen fiber die 
Erblichkeit betonen, einen Nachweis oder 
exakten Beweis, ob nun Monohybridie oder 
Polymeric vorliegt, k6nnen erst zweckent- 
sprechend angesetzte Kreuzungen erbringen. 
Mit ihnen wird in diesem Frtihjahr begonnen 
werden. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Die Schilddrfisen yon 5 Kiicken mit abnorm 
schlechter Befiederung werden untersucht. Es 
wird bei allen Struma diffusa parenchymatosa 
nachgewiesen. Die Erblichkeit dieses Kropfes 
des Wachstumsalters wird wahrscheinlich ge- 
macht. Es wird ein durch mehrere Faktoren 
bedingter Erbgang vorl/iufig angenommen. 
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