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anscheinend speziell gelagerten Verhaltnisse durch-
fithren lassen. In eleganter Weise hat er Methoden
ausgearbeitet, durch Klonung und diallele Bestiubung
bei Fremdbefruchtern zu fir bestimmte Merkmale
reinerbig veranlagten Formen zu kommen, ohne In-
zucht in Kauf zu nehmen, z. B. zu reinerbig gefiillten
Formen von Petunien u.a.m: KAPPERT ist es auch
gewesen, der in Deutschland frith und dann wieder-
holt auf die Bedeutung der Riickkreuzung fiir gene-
tische Untersuchungen und ziichterische Aufgaben
hingewiesen hat.

Man wiirde KAPPERT aber nicht gerecht, wenn man
nur seiner forschenden Tatigkeit gedachte. Er ist
immer mit Begeisterung Hochschullehrer gewesen, und
der Umgang mit Studenten war ihm eine stindige
Quelle der Anregung und Freude. Daraus erklirt es
sich wohl, daf8 von KAPPERT mehrere Lehrbiicher

erschiefien sind, die seine Figenart deutlich erkennen

lassen. 1034 war es der ,, Grundri der Pflanzen-
ziichtung® und 1049 , Die vererbungswissenschaft-
lichen Grundlagen der Pflanzenziichtung®, von dem
1953 einé stark erweiterte 2. Auflage erschienen ist.
Seine Lehrbiicher zeichnen sich durch klare Gliederung
und kritisch exakte Behandlung des Stoffes aus. Sie
enthalten eine groBe Fiille gut ausgewéhlter Beispiele.
Freilich ist es KAPPERT bei seiner Griindlichkeit nicht
moglich gewesen, eine so lejcht fliissige und begeisternde
Darstellung zu geben, wie sie etwa ERwIN BAUR in
seiner ,,Einfilhrung in die Vererbungslehre®* gebracht
hat. Es wire aber vollig verfehlt, KappERTs Lehr-
biicher deshalb zu kritisieren. Wer KAPPERTs Anfor-
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derungen gerecht wird — und derjenige, der sich dem
Studium der Genetik und Ziichtungsforschung hin-
gibt, wird ihm geniigen kénnen — erlebt groBe Freude
und Gewinn beim Durcharbeiten. Die Lehrbiicher
KAPPERTs sind unersetzbar und finden im deutschen
Schrifttum. nicht ihresgleichen.

Wiederholt hat KAPPERT in Vortrigen vor Ziichtern
die genetischen Grundlagen zur Lésung praktischer
Aufgaben der Ziichtung behandelt und auf diese Weise
starken EinfluB auf die Entwicklung der praktischen
Ziichtung genommen.

Bei der Wiirdigung KAPPERTs als Hochschullehrer
kann nicht unerwihnt bleiben, mit welcher giitigen
Hilfsbereitschaft ersich immer derjenigenangenommen
hat, die in Bedrdngnis waren. In Bedrdngnis waren
die Berliner Studierenden ja alle, und er hat sich um
sie bemiiht, indem er mit ihnen alljahrlich groBe Ex-
kursionen durchgefiihrt hat, die ihn selbstverstandlich
in den Westen Deutschlands, aber anch nach Skandi-
navien und Italien gefithrt haben. Seine Studenten
und Schiiler wissen ihm fiir diese Teilnahme besonderen
Dank. Der Kreis derjenigen, die durch seine Schule
gegangen sind, ist grofB, und sie alle gedenken seiner
am heuatigen Tage.

Ich selbst méchte diese Zeilen damit beschliefen,
daf ich dem westfalischen Landsmann, der bei einem
Glase Wein so aufgeschlossen und fréhlich ist, der
ein begeisterter Bergsteiger ist, noch viele Jahre erfolg-
reichen Schaffens und kérperlicher Riistigkeit wiinsche.

W. RUDORF

(Aus dem Biologischen Institut der medizinischen Fakultdt der Martin-Luther-Universitat
Halle-Wittenberg)

Der Hydrops-Stamm

Vielfache Auswirkungen einer durch Réntgenbestrahlung von Spermatogonien
entstandenen Erbidnderung bei der Hausmaus

Von PAULA HERTWIG*

Mit 4 Textabbildungen

Lieber Herr Kappert! Bei der Niederschrift der
folgenden Abhandlung wurde ich lebhaft an die Zeit
erinnert, da ich an dem von Ihnen geleiteten Institut
fiir Vererbungs- und Ziichtungsforschung in Berlin-
Dahlem arbeitete. Sie interessierten sich damals fiir
meine Untersuchungen iiber Erbschidigungen bei
Mausen und forderten meine Arbeiten, obgleich Ihnen
als Botaniker und Landwirtschaftler das Thema ferner
lag. Auch in der Ihnen gewidmeten Festnummer des
Ziichters wird mein Aufsatz wohl von den iibrigen
abweichen. Sie werden es aber Verstehen, daB ich
Ihnen in dankbarer Erinnerung an die gemeinsame
genetische Arbeit vieler Jahre diese Arbeit widme,
deren Anfinge bis in die Dahlemer Zeit zuriickgehen.

Der Hydrops-Stamm wurde nach den im Jahre 1941
zuerst aufgetretenen neugeborenen Mausen mit den
Anzeichen einer allgemeinen Wassersucht benannt
(Abb. 2.). Die ersten Hydrops-Jungen wurden in der
Nachkommenschaft des Mannchens 288 gefunden. Es
stammte von dem Minnchen 113 ab, das am 16.35. 40

* Herrn Prof. H.  KarperT zum 65. Geburtstag ge-
widmet ’

mit 1500 r bestrahlt worden war. Dieses Ménnchen
wurde erst 7 Monate nach der Bestrahlung nach einer
lingeren Sterilitdtsperiode mit normalen nicht ver-
wandten Weibchen angepaart, so daf die befruch-
tenden Spermatozoen sich von bestrahlten Sperma-
togonien ableiten. Nach meiner 1940 gebrauchten
Terminologie gehort also das & 288 zu den Spétpro-
banden. Dieses Minnchen zeigte als einziges von 40
gleichzeitig gepriiften Spatprobanden Fertilitdtsst-
rungen, und zwar sowohl nach Paarung mit fremden,
gut fertilen Weibchen als auch mit den eigenen T6ch-
tern, die ihm zur Aufdeckung recessiver Mutationen
angepaart wurden. AuBerdem. traten in allen seinen
Wiirfen die in dieser Arbeit als klein-letal bezeich-
neten Jungmiuse auf. Mit drei Téchtern unter 16 ge-
pritften hatte es 9 Wiirfe mit insgesamt 27 Jungen,
von denen 4 Hydrops-Tiere waren und II weitere
klein-letal. Diese 3 Téchter, die Hydrops-Mitter,
waren ihrerseits auch nach Anpaarung mit fremden,
gut fertilen Médnnchen schlecht fertil und Miitter von
Klein-letalen. 2 weitere Tochter waren herabgesetzt
fertil, wie auch einer von sieben gepriiften Séhnen
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Hydrops-Junge zeugte. Abb. 1 zeigt ein Diagramm
der direkten Nachkommenschaft des & 288 mit 2 99
aus dem normalen albinowelle Stamm. Aus diesen
Anfingen wurde der Hydrops-Stamm entwickelt, der
seine Eigenschaften iiber 10 Jahre unverdndert bei-

behalten hat.
S
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Abb, 1. Paarungsschema des schlecht fertilen Spatprobanden 3 288 mit 2 nor-
malen Weibchen aus dem albinowelle Stamm. Sowohl in der Nachkommenschaft

sehlecht
fertil &

davon mit
Hydraps ¥

mit® 1 als mit ¢ 2 treten nebst normalen, schlecht fertile und Hydrops-Tiere auf

Beschreibung der auftretenden pathologischen
Typen

Am meisten Beachtung verdient wohl das Auftreten
von nur kurz lebensfihigen Jungtieren mit den An-
zeichen einer allgemeinen Wassersucht. Abb. 2 zeigt
eine neugeborene Hydrops-Maus fir die auBer der
durch das Hautddem bedingten plumpen Gestalt und
iibernormalen GréBe ein leicht gebogener Schwanz
und, beim Abziehen der Haut, eine iibermiBig starke
Entwicklung des briunlichen lymphoiden Gewebes
am Hals und in der Nackengegend charakteristisch
ist. — Die Tiere dhneln in vieler Beziehung den von
Nacursuem und KLEIN (1948) beschriebenen Kanin-
chen mit Hydrops congenitus universalis. NACHTS-
HEIM und KiEIN verglichen das Krankheitsbild der
Hydrops-Kaninchen mit der bei Menschen auftreten-
den Krankheit der fetalen Erythroblastosis, als deren
schwerste Form die Wassersuchtsform der Neu-
geborenen angesehen wird. Da die menschlichen Ery-
throblastosen durch Unterschiede im Ri-Blutgruppen-
System von Mutter und Kind bedingt sind, ist zu
hoffen, dal Befunde bei Tieren dazu beitragen, Fragen
auf einem der interessantesten Gebiete der genetisch-
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serologischen Forschung zu kldren. Es lag besonders
der Gedanke nahe, bei den Mdusen wie beim Menschen
und dem Kaninchen nach serologischen Unterschieden
zwischen den Elterntieren und besonders zwischen
Mutter und Fetus zu suchen. Dieser Aufgabe unter-

-zieht sich W.HELMBOLD in noch nicht abgeschlossenen

Untersuchungen. Ebenso bleiben HELMBOLD Angaben
iiber das Blutbild und die Histologie der Organe vor-
behalten. — Abweichend von NACHTSHEIMs Hydrops-
Kaninchen sind die Méuse fiahig, zu sdugen, ihr Magen
ist meist gut mit Milch gefillt. Trotzdem sterben die
Hydrops-Tiere unter Abnahme des Odemsin den ersten
Lebenstagen und erreichen nur ausnahmsweise ein
Alter von 8 Tagen. Nach HeEiMBoLD soll ihre Lebens-
fahigkeit durch mehrmalige Blutentnahme erhoht
werden. Es erwies sich, dafl die H ydrops-Tiere fast aus-
schlieBlich in kleinen Wiirfen (bis zu 5 Jungen) auf-
traten und daBl ihre meist recht ungleich groBen Ge-
schwister eine hohe Letalitdt innerhalb der ersten
14 Tage zeigten, so besonders die kleinsten Tiere des
Wurfes. In der Tabelle 1 sind diese Formen summa-
risch als klein-letal bezeichnet, trotzdem sie sich,
wenn auch ohne scharfe Grenze, noch in verschiedene
Phinotypen beziiglich Wiichsigkeit und frithere oder
spitere Letalitit differenzieren lassen. Der Stamm
ist also nicht nur durch das Auftreten vom Hydrops-
Miusen charakterisiert, sondern auch noch durch

Abb. 2. Neugeborene Hydrops-Maus. Aufnahme HELMBOLD

weitere Letalfaktoren mit bemerkenswerten phi-
nischen Wirkungen. Ich hebe hier eine Gruppe her-
vor, die etwa mit der Haufigkeit von 89, unter den
Letalen vorkommt. Ich bezeichnete sie als ,,Stelzer*,

weil sie vor ihrem Tod, der meist

Tabelle 1 relativ spit im Alter von 12—20 Tagen

wurt. | 2oL | o Entwicklungsresultat im erfolgt, beim Laufen ataktische Be-

Eltern ex Zoni | o de | GE ersten Monat in % wegungen zeigen. Histologische Unter-
Hydrops-Stamm Jungen normal | Hydrops | Klein-letal gung gen. s .OgISC eLn ?I’

ydrop —_ suchungen der ,,Stelzer** deckten Klein-

. 2 3 4 6 hirnverdnderungen duf, wie sie in

&4+ X3 +/+ Abb. 3b dargestellt sind. Wir sehen

1 { 1. 19421 34 | 225 | 6,6 | 97,7 2,2 einen Querschnitt durch das Klein-
2. 1953/54 63 | 364 | 5.8 | 859 4,1 und Nachhirn in der Gegend des Floc-

Q 4/ X 3 +/— ‘ culus, d. h. desjenigen Teiles des Klein-

I1 ; i942/ 109 g64 5.2 | 74,6 25,4 hirns, der in die Fossa subarcuata des
- 1953/54 21X | 847 | 3.9 | 74,2 257 Felsenbeins eingelagert ist. Bei den

- Ef—l;g ZZ 1>< 3 +/+ N . , Sfcel'zern schwindet in dem Flocculus
> Tosaisa ‘;3 252 i‘st 72? 22? die Marksubstanz, so daB eine Art von

— : ’ ! sekundidrem Ventrikel entsteht, in den

v f—l;/g ZZ X3 4= 57 | 203 | 36 | 527 | 15,4 . b@sweilenﬂ, ‘Wie auch auf unserer Ab-
2. Tos3/54 or | 336 | 3o | 2nh | 508 28:2 bildung, ‘ein Adergeflecht hereinragt.

Anmerkungen: ! Die normalen parentalen dd stammen nicht aus dem Hydrops-Stamm wie bei dem

Material von 1953/54.

* Die nmormalen parentalen Q@ stammen nur zum Teil aus dem Hydrops-Stamm

Die Aushéhlung des Flocculus ist meist
beidseitig, sie tritt bisweilen aber auch
nur einseitig auf. Die Genese und die

r3*
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physiologische Bedeutung der MiBbildung, die meines
Wissens ohne Gegenstiick in der Tierpathologie “ist,
muf noch eingehender untersucht werden.

Die herabgesetzte WurfgroBe, die die Spalte 3 der
Tabelle 1, besonders in der Abteilung IV erkennen
14Bt, deutet darauf hin, daf8 die vorgeburtliche Sterb-
lichkeit nicht unbedeutend ist. Um diese Frage zu
iiberpriifen, fithrte ich in letzter Zeit eine Reihe von

PauLa HEerTwIG!;

Der Zichter

und Mitarbeitern (1934—35) und neuverdings von
R. AuERBACH (1954) bei dem Letal-Gen ,,splotch®
nebst Craniorachischisis gefundenen Drehungen und
Kriimmungen des Neuralrohres, konnten bei r2-tagigen
Embryonen des Hydrops-Stammes beobachtet werden.

- Die Abb. 4b zeigt wohl deutlich das Wesentliche der

MiBbildung, eine itbernormale Entwicklung der Hirn- -
substanz vor dem Nachhirn, die wohl den VerschiuB3

Abb. 3a u. b. Schnitte durch das Kleinhirn und den Flocculus in der Gegend der Bogengdnge bei a) einer normalen, b) einer ataktischen

Stelzer-Maus im Alter von 21 Tagen. Bei b) ist der Schwund der Marksubstanz im Flocculus sowie die Reduktion der Zellschichten zu

beachten. Das Adergeflecht, das bei der Kontrolle am Rande der Hirnsubstanz liegt, ist bei b) in den ventrikelartigen Hohlraum verlagert,
die GefiBe liegen stark aufgelockert

Sektionen durch, die die Annahme bestitigten und
auBerdem das Vorhandensein einer weiteren charak-
teristischen MiBbildung aufdeckten. — Das noch nicht
sehr umfangreiche Sektionsmaterial ist in Tabelle 2

Tabelle 2. Sehtionsergebwisse von novmalen und be-
lasteten Weibchen am 11.—13. Tag dev Trichtighkeit nach
Anpaayrungen mit belasteten Ménnchen aus dem Hydvops-

Stamm
9 Zahlen der
Zahl der
Zahl der| Implan- | bi
Typ der Eltern-Paarung seazierten tationen jlebenden| Hirn- b1sa%)1§e.md
o9 im Em- | Ano- [ giorbenen
Uterus |bryonen | malien | gryhryonen
Q+/+ X3+ — | 27 | 208 |7932] 433 1634
Q4= X3 +/—| 6| 34 647 |T47 | 206
Kontrolle aus
Normalstdmmen 44 274 |90.45| — 9.55

zusammengestellt. Die dort vermerkten HirnmiBbil-
dungen sind bei Anpaarung von 2 belasteten Eltern
gehiuft, treten jedoch auch auf, wenn nur der Vater
Hydrops-Erzeuger ist. Die T1—12 Tage alten Embryo-
nen haben eine HirnmiBbildung, die entweder in einer
Erweiterung des II1. und IV. Ventrikels und in einem
Spalt im Mittelhirn (Abb. 4a) zum Ausdruck kommt,
oder sie haben eine offene Hirnplatte (Abb. 4b), diemeist
als Craniorachischisis bezeichnet wird. Bei einigen dlte-
ren 13—15 Tage alten Embryonen wurde auch die als
Pseudencephalie bekannte HirnmiBbildung gefunden.
Beide Formen der Hirnmifbildung, die fraglos frither
oder spiter aunftretende Varianten ein und derselben
Ursache reprisentieren, sind schon des 6fteren bei Miu-
sen und anderen Wirbeltieren, wie auch beim Men-
schen gefunden worden. Auch die schon von SNELL

des Nervenrohres, der normalerweise von gl bis
10.. Tag stattfindet, verhindert. Wenn die Hyper-
plasie der Neuralsubstanz nicht sehr groB ist, so mag
es wohl noch zu einem VerschluB3 des hinteren Hirn-
rohres kommen. Es ist aber anzunehmen, daBl auch
in diesem Fall die Embryonen frith zum Absterben

Abb. 43 1. b. Zwei 11 Tage alte Embryonen aus der Sektion a) eines normalen
b) eines belasteten Weibchens, die mit Hydrops produzierenden Miannchen
gepaart waren. a) Von der Rickenseite gesehen; -erweiterter 4, Ventrikel im
Rautenhirn. Spalt im Mittelhirn, b) Ausgebildete Rachischisis mit freiliegender
Basis des Raufen- und Mittelhirns und nach auBen gestiilptem Vorderhirn

kommen, denn unter den in der Tabelle 2 als lebend
aufgefithrten Embryonen sind eine Anzahl recht
klein, die entweder ein eingefallenes Dach des 4. Ven-
trikels oder die schon erwihnten mianderartigen Win-
dungen des oberen Neuralrohres aufweisen; auch fin-
det man bei Sektionen auf dlteren Stadien (15 bis
17 Tagen) einige Embryonen, die das typische Bild
der Pseudencephalie zeigen. In diesem Fall wird der
Scheitel des Kopfes vom Thalamus eingenommen, und
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Teile der Hirnhemisphéren und des Diencephalon sind
nach auBen umgewendet und liegen offen, nicht iiber-
hiutet, wie eine Kappe auf dem Schidel. Das Vor-
kommen der verschiedenen Formen der HirnmiBbil-
dungen zeigt, in Ubereinstimmung zu den von Box-
NEVIE (1936) geduberten Ansichten, doch wohl einen
deutlichen Zusammenhang zwischen VerschluB3-Behin-
derung des Nervenrohres, Craniorachischisis und Pseu-
dencephalie, Doch teile ich nicht ihre Ansicht, daB
abnorme ,,Verkriimmungen des embryonalen Koérpers
einen soliden Verschluf3 der Medullarplatte zum Gehirn-
rohr verhindern®, (BONNEVIE 1940, S. 145.) Der ge-
meinsame Ausgangspunkt wird in einem nicht propor-
tionalen Wachsen von Nervengewebe und dem Blastem
des mittleren Keimblattes zu suchen sein, wie in Aus-
sicht genommene Untersuchungen noch beweisen
miissen. Ein tibersteigertes Wachsen des Neural-
gewebes wird auch von AUERBACH angenommen und
von PATTEN (1952) in einer schénen Arbeit iiber einen
Fall von Spina bifida bei einem menschlichen Embryo
bewiesen.

HirnmibBbildungen der beschriebenen Art wie auch
Spina bifida in der Lumbalgegend sind sowohl bei
Miusen und anderen Laboratoriumstieren, wie auch
bei den Haustieren und dem Menschen wohl bekannt,
InerABAM fithrt 1943 nicht weniger als 546 mensch-
liche Félle auf! — Bei der Maus findet man erbliche
Spina bifida und Cranioschisis nicht selten verbunden
mit Schwanzanomalien. Dies berichten R. AUERBACH
(1954) und W. S. RUSSEL (1947) bei den ,,splotch
Miusen, STEIN und RuDIN bei., loop-tail”, GRUNE-
BERG bei ,,curly-tail“ w.a.m. — Aber auch durch
dufere Einflisse kann Pseudencephalie bei der Maus
entstehen, so nach A. KAVEN (1938) durch Réntgen-
bestrahlung von 7 Tage alten Embryonen. Diese Hiu-
fung der MiBbildung weist auf Abdnderung eines
grundlegenden Entwicklungsfaktors hin, und man
kann disharmonische Wachstumsprozesse wohl als
grundlegende Faktoren ansehen. Sie sind ja auch bei
anderen Objekten bekannt und in ihrer letalen Wir-
kung studiert worden. Ich erinnere an die besonders
sinnfillige ,,Miander Letal-Mutation von Droso-
phila (SCHMID 1049). Hier ist die Linge der Tracheen
den im Wuchs zurtickbleibenden Larven nicht an-
gepaBt. Sie miissen sich daher in méianderartige
Windungen legen, dhnlich wie dies das Neuralrohr bei
den oben beschriebenen im Wuchs zuriickbleibenden
Miuse-Embryonen tut.

Zusammenfassend ist also folgendes iiber die
Pathologie des Hydrops-Stammes zu sagen: 1. Es be-
steht eine hohe vorgeburtliche Sterblichkeit, die be-
sonders bemerkbar ist in den Wiirfen zweier belasteter
Eltern, aber auch dann noch deutlich bleibt, wenn nur
ein Elternteil belastet ist (Tabelle 2). Bei einem Teil
der letalen Embryonen ist eine Hirnanomalie (Abb. 4)
die Todesursache. 2. Nach der Geburt (Tabelle 1) ist
die Letalitdt weiter bemerkenswert. Als pathologische
Typen fallen am meisten die Hydrops-Tiere auf, die
ausschlieSlich bei beidseitiger elterlicher Belastung
auftreten., Unter den als klein-letal bezeichneten
Tieren hebt sich wieder ein besonderer Typ ab, die
»»otelzer” mit Kleinhirn (Flocculus)-Defekten. Doch
ist nicht zu entscheiden, ob zwischen den kleinen, ohne
bisher bekannte Ursachen sterbenden Tieren und den
Stelzern flieBende Ubergéinge bestehen. Auch nich
der in der Tabelle I aufgezeichneten vierwdchent-

Der Hydrops-Stamm

197

lichen Jugendperiode ist die Sterblichkeit im Hydrops-
Stamm noch erhoht,  doch kann ich keine genauen
Daten hierfiir beibringen.

Erb-Analyse

Ich schlieBe hier an meine dlteren Versffentlichun-
gen aus den Jahren 1938 u. 1940 an iiber die Folgen
von Roéntgenbestrahlung der Mdusehoden. Ich fiihrte
damals aus, dal die Fertilitit von Frithprobanden,
d. h. von Weibchen und Minnchen, die von bestrahlten
Bocken wenige Tage nach der Bestrahlung gezeugt
wurden, im Durchschnitt erheblich schlechter ist als
die Fertilitdt von normalen Kontrollen und von Nach-
kommen bestrahlter Bocke, die erst nach einer lan-
geren Sterilititsperiode nach wieder eingetretener
Fruchtbarkeit gezeugt wurden. Diese Spédtprobanden
miissen von bestrahlten Spermatogonien, von denen
die Regeneration des Samenepithels erfolgte, abstam-
men und sind, wie auch die bestrahlten Bécke post
regenerationem fast immer gut fertil und unterschei-
den sich nicht von den Kontrollen. Das anfangs er-
wihnte 3 288 ist ein solcher Spitproband, aber inso-
fern eine Ausnahme, als er eines der wenigen schlecht
fertilen 33 aus dieser Serie ist, die nach 1500 r Be-
strahlung 41 gepriifte Tiere umfaBte. Von den Friih-
probanden waren unter 123 Tieren 10,6 % steril und
16,4 % schlecht fertil (1940). Bei den Frithprobanden
nahm ich seinerzeit, wie auch SNELL in entsprechen-
den Versuchen, reziproke Translokationen als Ursache
der Semifertilitdt an und konnte diese Annahme fiir
11 verschiedene Stimme genetisch sehr wahrschein-
lich machen.

Es liegt nahe, dieselbe Ursache auch fiir die schlechte
Fertilitdit des & 288 anzunehmen. Die gleichen
Griinde, die fir die Frithprobanden 1940 angefiihrt
wurden, sprechen hierfiir. Denn 1. ist die WurfgréBe
fast auf die Halfte herabgesetzt, und zwar sowohl bei
Anpaarungen innerhalb des Stammes als auch bei
Paarungen mit fremden, normal fertilen Partnern.
2. Die schlechte Fertilitdt wird auf die Nachkommen
vererbt, und zwar ist bei allen Paarungstypen etwa
die Hilfte der Nachkommen, Weibchen sowohl als
Ménnchen, wieder schlecht fertil (Tabelle 3). Das

Tabelle 3. Priifung der Kinder von Hydrops-Evzeugern
auf ihve Hydvops-Belastung. Alle von Dezember 1953 bis
Februay 1955 eingestellten 9Q u. 33.

Art der Elternpaarung dE;l oﬁiﬁggf Sthne | Tochter | Alle
@/ X3 +/— belastet | 14 9 23
normal I3 7 20

+/— Xg+/+ belastet 6 8 14
normal 5 I0 I35

RA/+ X3 +/— belastet 5 25 30

normal 6 24 30

¢ +/+u g +/— X288

belastet 4 9 13
1941/42 3

normal 7 1o

sind die Verhiltnisse, die zu erwarten sind, wenn man
in den Keimzellen eines Translokationsheterozygoten
die Existenz von 6 verschiedenen Chromosomen-Ver-
teilungen annimmt (vgl. RIEGER u. MicHAELIS). Von
den Gameten eines Translokationsheterozygoten sind



198

nur zwei euploid, vier hingegen aneuploid; die von
den aneuploiden Gameten befruchteten Zygoten sind
nicht normal lebensfdhig. Die Aneuploiden werden
kaum mit gleicher Hiufigkeit wie die Euploiden
gebildet werden, und daher ist eine genau auf die
Hilfte herabgesetzte WurfgréBe nicht zu erwarten,
‘sie wird von Fall zu Fall je nach der Art der Trans-
lokation verschieden sein. Bei dem Hydrops-Stamm
ist die WurfgréBe verglichen mit den Frithprobanden
von 1940 relativ gro3. Damals wurde sie fiir Paarungs-
typ I der Tabelle r mit 3,24, fir II mit 3,24, fir
TIT mit 3,01, fitr IV mit 2,55 im @ angegeben. Diese
Unterschiede konnen mit einer geringen Zahl der
Bildung von aneuploiden Gameten zusammenhingen;
wahrscheinlicher scheint mir aber eine andere Deu-
tung. Bei den semifertilen Frithprobanden von 1940
war keine besondere Erh6hung der nachgeburtlichen
Sterblichkeit zu vermerken. Bei dem Stamm 288 ist
sie, wie ausgefiihrt, sehr hoch. Ich mdchte daher an-
nehmen, daB die Letalitdt der aneuploiden Zygoten
z. T. in die postembryonale Zeit fallt und dafl die
Hydrops-Tiere sowie die Klein-letalen in diese Kate-
gorie der post-embryonalen Aneuploiden fallen. —
Bei den 1940 beschriebenen Translokationszygoten
gingen offenbar die meisten aneuploiden Zygoten bald
nach der Implantation zugrunde. Nur bei dem
Stamm 623 waren 8—¢g Tage alte letale Embryonen
zu finden. In unserem jetzigen Fall sind sowohl bei
‘den Embryonen gut definierte Letal-Typen zu finden,
wie die Hirnanomalien, als auch post partum die
Hydrops-Tiere, die Klein-Letalen u. die Stelzer mit
der Flocculus Degeneration. Es erscheint mir durch-
aus moglich, daf3 diese verschiedenen Typen, die iiber
10 Jahre in dem Stamm gemeinsam immer wieder
und, wie Tabelle 1 zeigt, in etwa der gleichen Haufig-
keit 1942—1953 zu finden sind, die Auswirkungen
der groBen Mannigfaltigkeit aneuploider Kombina-
tionen sind. Ihre z. T. in das nachembryonale Leben
verlegte Letalitit deutet auf eine Translokationsform
hin, an der nur kurze Chromosomenstiicke beteiligt
sind. Diese Deutung schlieBt natiirlich nicht aus, da8,
wie anfangs hervorgehoben, serologische Differenzen
bei der Entstehung der Hydrops-Tiere eine Rolle spie-
len; denn die Hydrops-Tiere sind ja auch von den rest-
lichen Letalen dadurch unterschieden, dal3 sie aus-
schlieBlich in der Nachkommenschaft von 2 belasteten
‘Eltern auftreten, Das kann durch eine besondere
Form der Aneuploidie, wie sie nur bei Kreuzung von
2 Translokationsheterozygoten vorkommt, begriindet
sein.

Ich schlieBe mit diesem kursorischen Uberblick tiber
das Bestehen und die Auswirkungen einer reziproken
Translokation diesen Abschnitt. 1940 blieb kein an-
derer Weg, als durch eine bei Mausen immer etwas
hypothetische Nachkommenschaftsanalyse den Be-
weis fiir eine Translokation zu fithren. Heute hat man
in der Zytologie der Miuse groBe Fortschritte gemacht,
und es ist verschiedentlich (Kor1ER und AUERBACH,
1041 und SLIZYNSKI, 1952) gelungen, auch zytologisch
Translokationen nachzuweisen. Dieser Nachweis steht
im vorliegenden Material noch aus, er muf3 aber zur
Erhirtung meiner Annahme noch gefiihrt werden.

Pavra HertwiG: Der Hydrops-Stamm

Der Zichter

Zusammenfassung

Fiar den Hydrops-Stamm ist charakteristisch eine
herabgesetzte Fertilitdt, die in der Hilfte der Nach-
kommen eines schlecht fertilen Elternteiles feststellbar
ist. Gleichzeitig treten letale Jungtiere auf. Embryo-
nal-letal wirkt sich die Pseudencephalie aus. Nach-
geburtlich-letal die Hydrops-Form, die Kleinwiichsig-
keit und die Ataxie der ,,Stelzer’ mit Kleinhirn-
degeneration. Es wird die Annahme begriindet, dall
alle diese Symptome Auswirkungen einer durch
Rontgenbestrahlung von Spermatogonien entstan-
denen heterozygoten Translokation sind. Die Kon-
stanz der Merkmale hat sich itber 10 Jahre erwiesen. —
Es wird auf Ubereinstimmung der pathologischen
Formen mit bekannten Letalformen der Haussiduge-
tiere und des Menschen verwiesen.
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