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Uber Polyploidie in der Gattung Befa und bei den Kulturpflanzen iiberhaupt.
(Nachtrag.)

Von K.Heinz von Berg, Wien.

In der Einleitung zu meinem, im Titel ge-
nannten Aufsatz (Heft, S.16 dieses Jahrgangs)
habe ich bei der Erwdhnung der SCHEIBEschen
Untersuchungen an anatolischen Wildriibén lei-
der nicht besonders betont, daBl der bei einer
Betalomatogona-Pllanze gefundeneWert von 30 %
nach der Refraktometermethode ermittelt wurde
und somit nicht den tatsichlichen Zucker-(Sac-
charose-)gehalt angibt, sondern den Trockensub-
stanzgehalt im Saft, der bei Zuckerriiben 2,5—4,
durchschnittlich 3% héher liegt. Dies sei hiermit

nachgeholt, um MiBverstindnisse zu vermeiden.
Wie mir Dr.Craus mitteilte, wurden z. B. bei
19 Beta trigyna-Pflanzen im Laboratorium der
Gebr. Dippe A. G. bei einem durchschnittlichen
Refraktometerwert von 13,3% nur 5,2% wirk-
licher Zuckergehalt festgestellt. Setzt man die
gleiche Differenz von 8,1 % auch fiir den zitierten
Refraktometerwert von Befa lomatogona an, so
kommt man auf einen tatsachlichen Zuckergehalt
von etwa 22%, wie er von deutschen Zucker-
riitben-Hochzuchten bekannt ist.
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Ein Beitrag zum Domestikationsproblem.
(SchluB.)

Von H. Steiner, Ziirich.

Die obigen erbanalytischen Untersuchungen,
insbesondere die ihnen zugrunde gelegten ein-
zelnen Erbfaktoren, fanden endlich durch eine
direkte mikroskopische Untersuchung des Auf-
baues und der Entwicklung der Federn der ver-
schiedenen Farbenspielarten eine weitgehende
Bestitigung. Eszeigte sich, in Ubereinstimmung
mit fritheren Forschungsergebnissen, namentlich
von V. HAECKER, dafi die normale griine Ge-
fiederfarbung durch das Zusammenwirken von
drei Hauptkomponenten zustande kommt: 1. ein
gelber Pigmentfarbstoff (Lipochrom), 2. die
Blaustruktur der Wandung der Federzellen und
3. eine schwarze Pigmentunterlage in den Mark-
zellen der Federiste; von diesen drei Kompo-
nenten setzt sich die letztere, das schwarze
Pigment, nach der Ferment-Chromogen-Theorie
der Melaninbildung weiterhin aus zwei Einzel-
faktoren zusammen. Die mutative Anderung
jeder einzelnen dieser total fiinf verschiedenen
Komponenten, teilweise in mehrere Allelo-
morphen desselben Faktors, hat uns somit die
heute schon fast uniibersehbare Mannigfaltigkeit
der Farbrassen des Wellensittichs gebracht,
und sie ist die eigentliche ,,Ursache” ihrer
Entstehung.

Die KérpergroBe wird auch beim Wellen-
sittich, wie bei anderen Tieren, unter dem Ein-
fluB einer gréfBeren Anzahl polymerer, vonein-
ander unabhingiger Faktoren wvererbt. Die
Gefiederkrankheit scheint dagegen von einéem
einzigen Faktor D abhingig zu séin, der einen
einfachen Erbgang mit unvollstindiger Domi-

nanz aufweist. Das Erscheinungsbild der Ge-
fiederkrankheit, welches durch diesen Defekt-
faktor verursacht wird, erinnert auflerordentlich
stark an die durch experimentelle Hyperthyreo-
idisierung verursachten Verdnderungen im Ge-
fieder bei Hithnern, Tauben usw. Méglicherweise
liegt beim Wellensittich eine erblich bedingte
Dysfunktion der Schilddriise vor.

Unser Nachweis, daBl die ersten Domesti-
kationsmerkmale beim Wellensittich einwandfrei
ihren Ursprung in vereinzelt aufgetretenen Mu-
tationen genommen haben, steht vollstindig
im Einklang mit den Folgerungen, welche sich
aus dem bis heute angehduften Tatsachen-
material der modernen Vererbungsforschung
ergeben. Wir kénnen als einzige erbliche Grund-
lage der Varietiten, sowohl im Freién als auch
in der Domestikation, nur die Mutationen nach-
weisen. Diese entstehen, wie es gerade das
Beispiel des Wellensittichs eindeutig zeigt, voll-
kommen  unabhingig von duferen Umweltbe-
dingungen. Es konnte zwar noch den Anschein
haben, als ob das gehdufte Auftreten von Mu-
tationen, wie es gerade zu Beginn einer Haus-
tierwerdung und auch in unserem Beispiel fest-
gestellt werden kann, als eine direkte Domesti-
kationsfolge aufzufassen wire. Allein hier ist
zu berticksichtigen, daB die besonderen Verhilt-
nisse der Gefangenhaltung (Isolation der Indi-
viduen und Inzucht) das Zusammentreffen der
schon im Freien sehr hiufigen Heterozygoten
fir recessive Erbanlagen aullerordentlich be-
giinstigen und damit die Wahrscheinlichkeit des
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Manifestwerdens der Mutationen sehr stark ge-
steigert wird. Die erhéhte Variabilitit im Zu-
stande der Domestikation ist sicherlich allein
diesem Umstande zuzuschreiben.

Fiir den praktischen Ziichter ergibt sich aus
alledem die iiberragende Bedeutung, welche
gelegentlich auftretende Mutationen fiir seine
Zuchten haben kénnen. Sein ganzes Augenmerk
mull deshalb auf die ,Entdeckung” solcher
Mutationen gerichtet sein. Erscheinen sie ihm
dann interessant und wertvoll genug, dann mége
er sein ganzes zlichterisches Kénnen auf die
Erhaltung der neu aufgetauchten Varietit
konzentrieren !

Damit lasse ich zum SchluB noch eine Tabelle
aller bis heute machgewiesenen Erbfaktoren des
Wellensittichs folgen:

1. O = Oxydationsfermeni-Faktor, welcher zu-
sammen mit dem folgenden Chromogen-Faktor C
die normale Chromogen-Ferment-Reaktion der
schwarzen Pigmentbildung (Melanin-Bildung) er-
gibt.

Dieser Faktor hat bis heute mutativ zwei Zu-
standsdnderungen erfahren, welche zur Entstehung
der Isabellvarietat und der Albinos Anla gegeben
haben. Diese stehen mit der Ausgangsform im
Verhdltnis von multiplen Allelomorphen zuein-
ander; es ist jede vorausgehende Stufe dominant
tiber die nachfolgende.

Der Faktor O liegt im X-Chromosom; alle durch
ihn oder seine Mutationen verursachten Farben-
varietdten zeigen deshalb eine geschlechtsgebun-
dene Vererbung.

Die einzelnen Stufen dieser Allelomorphenreihe
koénnen wie folgt unterschieden werden:

On = normaler Oxydationsfaktor, welcher mit
Cwm das normale, schwarze Melanin liefert.
0: = abgednderter Oxydationsfaktor, welcher

mit Cm das abnormale, braune Melanin der Isa-
bellen erzeugt.

o = fehlender Oxydationsfaktor, wodurch trotz
Anwesenheit von Cm kein Melanin mehr gebildet
werden kann; Entstehung der echten Albinos.

2. C = Chromogenfakior, welcher zusammen mit
dem Oxydationsfaktor O das normale schwarze
Pigment erzeugt. Er hat bis heute erst eine muta-
tive Anderung erfahren, die zur Bildung der Falben
fithrte. Wir kénnen deshalb zwei Zustinde dieses
Faktors unterscheiden:

Cm = normaler Melanochromogen-Faktor, wel-
cher das normale schwarze Melanin erzeugt.

Cf = abgeanderter Melanochromogen-Faktor,
welcher das abnormale, braune Melanin der Falben
entstehen 1aBt.

3. R = Regulationsfaktor, welcher die Verteilung
des Melanins in den epidermalen Zellen des Feder-
keims regelt. Dieser Faktor hat zweimal mutiert,
die neuen Mutationen bilden mit dem nicht mu-
tierten Ausgangsfaktor wiederum eine Reihe mul-
tipler Allelomorphen. Eslassen sich unterscheiden:

Rn = normaler Regulationsfaktor, welcher zwi-
schen den Pigmentzellen des Federkeims und den
Federbildungszellen die Verteilung des Melanins
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derart kontrolliert, dafl die normale Wellenzeich-
nung entsteht.

Rg == abgeanderter Regulationsfaktor, welcher
die der Graufliigel-Varietdt entsprechende Ver-
teilung des Melanins bewirkt (g = griseus, grau).

Rp = nochmals abgednderter Regulationsfaktor,
welcher die blasse Geisterzeichnung der gewohn-
lichen gelben und weilen Farbenspielarten ver-
anlaBt (p = pallidus, blaB).

4. L = Bildungsfaktor des gelben Lipochyoms
(diffuses gelbes Pigment in der Rindenschicht der
Fedeérn); dieser Faktor setzt sich wahrscheinlich
aus mehreren Teilfaktoren zusammen, die alle an
der Entstehung des Lipochroms gleichwertig mit-
beteiligt sind; tber ihre Natur kann zur Zeit noch
nichts ausgesagt werden. Einer dieser Faktoren
scheint ein Intensititsfaktor zu sein; durch Héiu-
fung seiner Wirkung entstehen wahrscheinlich die
unter Typus 2 oben erwidhnten hochgelben Wellen-
sittiche.

[ = Fehlen des Lipochromfaktors; Ausfall des
gelben Pigments; Entstehung der blauen und
weilen Varietiten des Wellensittichs.

5. S = Strukturfaktor der Wellensittich-Feder,
durch welchen die normale Blaustruktur der Wan-
dung der Federzellen derart verindert wird, daf3
eine Reflektion der blauen Strahlen des Tages-
lichtes nicht mehr erfolgt. Euntstehung der oliv-
farbenen und grauen (mauve) Varietdten. Dieser
Strukturfaktor vererbt sich intermedidr (Auf-
treten der heterozygoten, dunkelgrinen wund
Kobalt-Varietdten). Er ist mit dem Lipochrom-
falktor gekoppelt, crossing-over kommt in 8 % der
Fille vor.

s = Ausfall des Strukturfaktors, wodurch sich
die normale Blaustruktur der Federzellen bildet;
normale griine oder blaue Feder.

6. D = Defektfaktor, durch welchen eine defekte
Befiederung bedingt wird, die sich aulerdem durch
mangelhafte Pigmentierung der Federn und eine
fortwihrende Mauser kennzeichnet. Im homo-
zygoten Zustand sind alle Defektmerkmale sehr
stark ausgeprigt (das Individuum ist schwichlich,
flugunfahig, von geringer Korpergrofle, fortpflan-
zungsunfahig), im heterozygoten dagegen gerade
an der Schwelle zwischen normal und abnormal.
Moglicherweise liegt eine erblich bedingte Dys-
funktion der Schilddrise vor, die durch den
Defektfaktor veranlafit wire.

s = Fehlen des Defektfaktors; normaler, ge-
sunder Zustand.

AuBerdem sind noch eine ganze Reihe von
erblichen Abweichungen beim Wellensittich
beschrieben worden, wie z.B. Schnabelmif-
bildungen, Laufbefiederung, Scheckung, Ausfall
der Wellenzeichnung usw.; iiber die ihnen zu-
grunde liegenden Erbfaktoren kann zur Zeit
nichts Genaueres angegeben werden, da diese
Varietiten noch zu wenig erforscht sind.
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