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mit Aesculin stérend bemerkbar. Die Zellen dieses
jungen Blattgewebes sind im allgemeinen so klein, daB
die Chromosomen in etwas aufgequollenem Zustand
nicht geniigend Spielraum haben, sich so in der Zelle
zu verteilen, daB sie als Individuen erkenntlich sind.
Abb. 2 zeigt Metaphasenplatten von Birkenblatt-
quetschpriaparaten nach der Anwendung verschiedener
Fixierungsmethoden. Die zusammenhédngenden Chro-
mosomen auf Abb. 2a verkérpern das immer wieder-
kehrende Bild nach der Fixierung mit Alkohol-Eis-
essig. In Abb. 2b befinden sich die Chromosomen in
aufgequollenem Zustand, der durch die Behandlung
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Blattmaterials nichts gegeniiber den vorgenannten
FixierungsmaBnahmen, wie sie fiir Wurzelgewebe
angegeben sind.
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Betrachtungen tber die Mosaikkrankheit der gelben Lupinen

Von J. HACKBARTH

Eine Mosaikkrankheit bei Lupinen hat wohl als
erster MERKEL 1929 beschrieben (14), wobei natiirlich
nicht mehr festzustellen ist, ob diese Erkrankung mit
der heute mit demselben Namen bezeichneten iden-
tisch ist. Die ersten mosaikkranken Pflanzen im
heutigen Sinne des Wortes beobachteten wir 1934 in
Miincheberg, ohne damals allerdings an die virdse
Bedingtheit dieser auffallenden Verdnderungen der
Pflanzen zu denken.

Nachdem die Lupinenbridune als erste Viruskrankheit
der Lupinen von RIcHTER und KOHLER (20, g) erforscht
worden war, erwihnte RICHTER 1939 die Mosaik-
krankheit erstmalig in der Literatur (20). AuBer an
L. luteus hatte er mosaikartige Erkrankungen auch an
L. mutabilis und L. angustifolius beobachtet. 1932 hat
TROLL (22) in einer ausfiihrlichen Arbeit iiber die
Viruskrankheiten der Lupinen und die ziichterischen
Méglichkeiten ithrer Bekdmpfung berichtet, und Lam-
BERTS (11) widmete speziell der Mosaikkrankheit in
seiner Dissertation ein ausfiihrliches Kapitel. Von
MASTENBROEK (13) wurde die Krankheit schon 1942

als in Holland vorkommend beschrieben. Uber dhn-
liche in Ungarn im Jahre 1941 in gelben SiiBlupinen
auf groBen Flichen aufgetretene Erkrankungen mit
denselben Symptomen berichten NEMETH (16, 17),
MARNINGER und MOLNAR (12) sowie KREVBIG (10).
Diese Autoren vertreten allerdings die Ansicht, daB
die beobachtete Erscheinung ¢kologisch bedingt ist,
da bei Abreibungsversuchen ein Virus nicht nachge-
wiesen werden konnte. Die Krankheit wurde damals
auf fast allen, insgesamt 20000 ha groBen Vermeh-
rungsflichen festgestellt.

Das Auftreten der Krankheit ist aber nicht auf
Europa beschriankt geblieben. Schon 1934 und 1935
berichteten CHAMBERLAIN, NEILL u. a. (1, 2, 15) fiber
eine von ihnen als ,,sore-shin‘ bezeichnete Krankheit
der blauen Lupine auf Neuseeland, und Norris (18)
erwahnte 1943 dhnliche Erscheinungen bei verschie-
denen Lupinenarten in Westaustralien. Diese Beob-
achtungen wurden durch neuere Verdffentlichungen
von HARVEY (6, 7) bestitigt. VAN STEVENINCK be-
schreibt in einer neueren Arbeit (21) fiir Neuseeland
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dieselben Symptome, wie sie bei der Mosaikkrankheit
der gelben Lupinen in Europa beobachtet wurden.
In Siidafrika scheint nach KLESSER (8) sich die
Viruskrankheit ebenfalls auszubreiten, und von beson-
ders groflen Schidden im Siiden der USA zeugen
Berichte von CORBETT (3) u.a. aus den Versuchs-
stationen in Florida, Alabama und Georgia. CORBETT
schreibt einen groBen Teil des Ertragsriickganges je
Flicheneinheit in den letzten Jahren der Einwirkung
von Viruskrankheiten, vor allem auch der Mosaik-
krankheit, zu.

Beschreibung der Mosaikkrankheit

Das auffilligste Merkmal der Mosaikkrankheit an der
griinen Pflanze ist die Verschmilerung der Fieder-
blittchen und ihre Zusammenfaltung lings des Mittel-
nervs. Sie breiten sich nicht, wie normalerweise iiblich,
fast rechtwinklig zum Blattstiel aus, sondern stehen
in eigentiimlicher starrer Haltung in einem spitzen
Winkel von etwa 20° und weniger zum Blattstiel. Sie
fithren keine oder nur geringe heliotropische Bewegun-
gen aus. Bei ndherer Betrachtung findet man mosaik-
artige Zeichnungen auf den Fiederblittchen sowie Ein-
buchtungen der Blattrander. Im ganzen 13t eine Ver-
diinnung des Blattgriins die befallenen Pflanzen heller
griiln als normal erscheinen. Dieselben Symptome
werden nicht nur bei erwachsenen, sondern auch bei
jungen Pflanzen beobachtet. Letztere konnen auf
Grund von frithen Infektionen, insbesondere aber auch
durch Sameniibertragung erkrankt sein. Im Gegen-
satz zur Lupinenbriune sind die Triebe nicht glasartig
briichig. Wenn die Pflanzen zur Blitte kommen, zeigen
sich weitere charakteristische Merkmale der Krankheit.
Die Bliitenfarbe ist wesentlich heller gelb als normal,
die starre spitzwinklige Haltung ist auch den Einzel-
bliiten eigen, die Bliitenbldtter sind klein, und sie
kommen ebenso wie die Blitter nicht zur Entfaltung.
Die Griffel sind wesentlich verkiirzt, der Pollen zum
weitaus groften Teil abortiv. Die Pflanzen sind aus
diesem Grund fast vollig steril. In Jahren mit feuch-
tem Spitsommerwetter reifen die vor der Bliite infi-

zierten Pflanzen nicht ab und bleiben bis zum Frost- -

eintritt griin. Gelegentlich werden Hiilsen mit 1—2
sehr groBen Kornern gebildet, was verstindlich ist, da
diesen ein UbermaB an Nihrstoffen zugefiihrt wird.
Diese Symptome werden beobachtet, wenn die In-
fektion frithzeitig vor der Bliite eintritt, oder die
Samen schon infiziert waren. Wenn die Infektion aber
erst wihrend oder nach der Bliite erfolgt, tritt ein
normaler Hiilsenansatz ein, nur sind die reifen Hiilsen
wesentlich kleiner, haben einen rundlichen Quer-
schnitt und stehen hdufig senkrecht zur Bliiten-
achse. Die Kérner, die in normaler Zahl ausgebildet
sind, bleiben kleiner und sind infolge Raummangels
in der Hiilse eckig deformiert. VAN STEVENINCK (21)
ist auf Grund seiner Beobachtungen der Meinung, daf
solche spiit infizierten Pflanzen sogar einen volleren
Ansatz haben als gesunde, unter den gleichen Be-
dingungen aufwachsende Pflanzen. Er fithrt diese
Erscheinungen und das iippige Wachstum frith infi-
zierter Pflanzen auf eine vermehrte Wuchsstoffbildung
zuriick, die durch das Mosaikvirus hervorgerufen wird.

Der Verlauf der Krankheit 148t also erkennen, dafl
die Hauptschiden in der fast 100%igen Ertragslosig-
keit zumindest der frith befallenen Pflanzen liegen.
TROLL (22) errechnete 1951 in einem Saatzeitversuch

Der Zuchter

einen 72%igen Ertragsausfall bei einem Riickgang der
gesunden Pflanzen von 40%, wenn er die ertraglich
bessere erste Saatzeit mit der zweiten verglich, die
nur 14 Tage spiter ausgefithrt worden war. Allerdings
sind in diesen Versuchen beide Viruskrankheiten zu-
sammengefallt. Dem Griinfutterbau fugt die Mosaik-
krankheit keine wesentlichen Schiden zu, wenigstens
nicht bei spiter Infektion, wie sie bei normaler Friith-
jahrsaussaat meist eintritt. Bel Zwischenfruchtsaaten
kénnen aber auch junge Pflanzen infiziert werden, die
es dann nur zu einem Kiimmerwuchs bringen.

Die Ubertragung der Mosaikkrankheit

Die weitgehende Sterilitit der mosaikkranken Pflan-
zen 1aBt zunidchst einmal die Frage nach der Weiter-
verbreitung des Virus entstehen, da ja Saatgut von
frithinfizierten Pflanzen so gut wie gar nicht anfillt.
Es kidmen fir die Samenibertragung also nur solche
Pflanzen in Frage, deren Ansatz zur Zeit der Infektion
schon vollendet war. Zuerst ist aber zu kldren, ob das
Virus iiberhaupt durch Samen iibertragen wird. Diese
Frage ist ohne weiteres zu bejahen. TroOLL (22) fithrt
hierfir einige Zahlen an: Bei einem Stamm aus ge-
sundem Saatgut waren zur Zeit der Ernte 469, der
Pflanzen viruskrank, wihrend bei einem daneben-
stehenden Stamm, der aus einer viruskranken Pflanze
hervorgegangen war, 92%, der Pflanzen befallen wur-
den. Auch eigene jahrelange Beobachtungen beim
Sortimentbau und beim vergleichsweisen Nachbau von
Saatgut gesunder und mosaikkranker Pflanzen lassen
die Sameniibertragung als ein wesentliches Mittel zur
Weiterverbreitung der Mosaikkrankheit erkennen. Es
gibt eine ganze Reihe von Sortimentsnummern, bei
denen man einfach gezwungen ist, viruskrankes Saatgut
zu ernten, wenn man sie nicht verlieren will. Die Folge
davon ist in jedem Jahr wieder ein auBerordentlich
starker Befall. Besonders aufschlufireich war der An-
bau im Jahre 1957 von F;-Pflanzen aus Kreuzungen
mit Wildformen neben der Nachkommenschaft ihrer
Elternpflanzen. Zur Kreuzung verwendet wurden im
Jahre 1956 Fusarium-resistente portugiesische Wild-
formen, die aus der Sammlung von LAMBERTS stamm-
ten. Schon von weitem fiel dieser Komplex im Spit-
sommer durch einheitlichen Virusbefall auf. Da zu den
Kreuzungen die portugiesischen Wildformen ausschlie3-
lich als Mutter verwendet worden waren, waren auch
samtliche F,-Pflanzen mosaikkrank. In gleicher Weise
waren auch die Sortimentsparzellen dieser Wildformen
so gut wie vollig viruskrank. Fir die Praxis ist es von
Wichtigkeit zu wissen, daB die Kérner der spit infi-
zierten Pflanzen wesentlich kleiner als normal sind.
Durch eine gute Sortierung bei der Saatgutreinigung,
die sowohl die sehr groBen Korner frith infizierter
Pflanzen als auch die kleinen der Spitinfektion aus-
scheidet, kann also die Gefahr der Samentibertragung
wesentlich verringert werden. Die Ubertragung des
Virus von Pflanze zu Pflanze geschieht durch Blatt-
liuse, vor allem Myzus persicae, Aphis rumicis, Dora-
lis fabae u. a.

Identifizierung des Mosaikvirus

Fernerhin ist es wichtig zu wissen, ob es sich bei
diesem Lupinenmosaik um ein nur auf diese Gattung
spezialisiertes Virus handelt, oder ob es vielleicht mit
anderen bekannten Viren identisch ist. Was zunichst
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die deutschen Verhiltnisse anbetrifft, so hat Quantz
{19) verschiedentlich die Identitit mit dem Bohnen-
mosaikvirus 2 (gelbes Bohnenmosaik) nachweisen
kénnen. Uberwinterungswirte dieses Mosaiks sind vor
allem die mehrjdhrigen Kleearten, Luzerne und Stein-
klee. Es kommt aber auch auf Wicken, Serradella,
Gladiolen und natiirlich in besonderem Umfang auf der
Gartenbohne vor. Auf die beiden letztgenannten In-
fektionsquellen ist es wohl zuriickzufiihren, dafl die
Mosaikkrankheit in starkem Umfange in Zuchtgirten
auftritt, die in der Nihe von Hausgirten gelegen sind.
In den Jahren 1956 und 1957 war im Lupinenzucht-
garten in Scharnhorst aber auch ein besonders
starker Befall der gelben Lupinen mit Mosaikvirus zu
beobachten, obwohl sie mitten in der Feldmark lagen
und Kleeschlige nicht in der Ndhe waren. Meiner
Meinung nach kénnte dies darauf zuriickzufiihren sein,
dafl in den beiden Jahren in unmittelbarer Nihe
grofere Flichen mit Buschbohnenvermehrungen, und
zwar der sehr anfilligen Sorte ,,Doppelte Hollindische
PrinzeB‘‘ bestellt waren, die auch einen ziemlichen
Befall mit Virus aufzuweisen hatten. Die erst relativ
spit erfolgte Infektion hat sicher dazu beigetragen,
daB das Virus durch die zu dieser Zeit schon angelegten
Lupinenkdrner in das nichste Jahr tibertragen wurde.
Im Jahre 1958 dagegen war der Mosaikbefall auffillig
gering. Neben dem negativen EinfluB der feucht-
kithlen Sommerwitterung auf die Entwicklung der
Blattliuse mag auch das Fehlen der Buschbohnen-
vermehrung dazu beigetragen haben.

Eine weitere Frage ist die, ob es sich bei den in
anderen Lindern beobachteten Mosaikkrankheiten der
Lupinenarten um dasselbe Virus handelt wie bei uns.
Ohne weiteres kann dies fiir die in den europiischen
Lindern beobachteten Fille angenommen werden.
Bei den Berichten aus auBereuropiischen Léndern
sind wir auf die Schliisse aus dem Vergleich der Krank-
heitssymptome oder aus den dort ausgefithrten In-
fektionsversuchen mit international bereits mehr oder
weniger gut identifizierten Viren angewiesen. Das in
Neuseeland aufgetretene Virus der,,sore-shin“‘~Erkran-
kung bei L. angustifolius ist nach den Infektionsver-
suchen vonn CHAMBERLAIN (2) identisch mit dem Erbsen-
und Bohnenmosaikvirus. Die gleiche Feststellung
machte auch HARVEY (6, 7) in West-Australien, wo die
Mosaikkrankheit auf L. varsus, L. albus, L. angustifolius
L. mutabslis und L. luteus beobachtet wurde. Neben
den schon erwidhnten Pflanzenarten kommen in
West-Australien als Zwischenwirte Kichererbse, Lima-
bohne, Sojabohne und Trifolium-Arten vor, Die von
HARVEY beschriebenen Symptome gleichen auBerdem
durchaus den bei uns beobachteten, so dafl man wohl
ziemlich sicher auf die Identitdt dieser Mosaikerkran-
kungen schlieBen kann. Allerdings muB man ein-
schrinkend bemerken, daB mosaikartige Erkrankungen
bei der schmalblittrigen Lupine in Europa bisher nicht
bekannt geworden sind. Eskénnten also méglicherweise
2 Virusarten vorhanden sein, die sehr dhnlich sind.
Zu derselben Ansicht neigt nach miindlicher Mitteilung
auch LAMBERTS. Damit diirfte die dltere Ansicht von
RICHTER (20), daf} es sich bei der ,,sore-shin*~Erkran-
kung um eine der Lupinenbriune dhnliche Krankheit
handelt, als nicht mehr stichhaltig zu bezeichnen sein.
Im Jahre 1950 berichteten WEIMER (23) und DECKER
(4) erstmalig tiber das Auftreten von Viruskrankheiten
in den Stidstaaten der USA. CorBETT (3) hat mit den

Betrachtungen iiber die Mosaikkrankheit der gelben Lupinen 61

bisher dort aufgetretenen Typen Identititspriifungen
durchgeftihrt. Als Lupinenvirus 1 bezeichnet er
dasjenige, das auch die ,,sore-shin‘-Krankheit ver-
ursacht und die bei uns bekannten Symptome bei der
gelben Lupine. Ein weiteres Virus bringt zwar bei der
weillen und gelben Lupine dieselben Erscheinungen
hervor wie das Lupinenvirus 1, bei Infektionen von
blauer Lupine verhilt es sich aber anders. Uber-
impfungsversuche mit dem Lupinenvirus 1 ergaben
Infektionen auf den schon genannten Leguminosen-
arten, vor allem auch auf Erbsen und Bohnen. Es
ergibt sich also, dall das européische Lupinenmosaik-
virus, das Lupinenvirus 1 in den USA und das ,,sore-
shin“-Virus von Australien und Neuseeland aller
Wabhrscheinlichkeit nach identisch sind mit demgelben
Bohnenmosaik {Phaseolus-Virus z).

Fragen der Resistenzziichtung

In Deutschland konnte bisher die Mosaikkrankheit
der Lupinen, vor allem der gelben Lupinen, als eine
reine Zuchtgartenkrankheit angesehen werden, und
dies ist bis zu einem gewissen Grade auch heute noch
der Fall. Wie wir gesehen haben, spielt die Mosaik-
krankheit in anderen Lindern aber schon eine erheb-
lich groflere Rolle und mufl deshalb ztichterisch mehr
beachtet werden. Fiir Deutschland sowie die west-
und nordeuropdischen Linder ist diese Notwendigkeit
auch deshalb gegeben, weil sich die Saaterzeugung fiir
diese Gebiete immer mehr ins Ausland verlagert, vor
allem nach Stidafrika.

Der erste Schritt jeder Resistenzziichtung ist not-
wendigerweise die Suche nach geeignetem, méglichst
weitgehend resistentem Ausgangsmaterial. Zunidchst
einmal gilt es festzustellen, ob sich unter den bitteren
und alkaloidarmen Zuchtstimmen resistente Formen
befinden. Der Gedanke, daB es Resistenzunterschiede
zwischen bitteren Stdmmen auf der einen Seite und
alkaloidarmen auf der anderen gibt, scheint nahe zu
liegen. Man konnte sich vorstellen, daB die Pflanzen
durch das Fehlen der Alkaloide vielleicht anfdlliger
wiren, oder daB die Blattliuse als Ubertrager des
Virus die alkaloidarmen Pflanzen vorziehen wiirden.
Dem ersteren ist entgegenzuhalten, daB auch hin-
sichtlich anderer Eigenschaften nur geringe Vitalitits-
unterschiede bei einwandfrei durchgefithrten Versu-
chen mit gelben Lupinen festgestellt worden sind.
Hinsichtlich des Blattlaushefalles hat Trori {22)
Zihlungen durchgefithrt, die zum Teil sogar einen
stirkeren Befall der bitteren Stimme ergeben haben.
Die in Australien, Neuseeland und den USA ange-
stellten Beobachtungen deuten ebenfalls auf die gleich
grofe Anfilligkeit bitterer und alkaloidarmer Formen
hin. Ferner konnte man sich vorstellen, da8 z. B.
der durch Mutation entstandene kahlhiilsige Typ von
L. lutens dem Blattlausbefall und damit der Virus-
verseuchung Vorschub leisten koénnte, zumal diese
Formen auch fast unbehaarte Blitter haben. Nach
eigenen Beobachtungen beim Anbau der kahlhiilsigen
Stimme zwischen normal behaarten scheint mir dies
jedoch nicht der Fall zu sein. TROLL (22) hat seinerzeit
32 kahlhiilsige Stimme untereinander auf Virusbefall
verglichen (Lupinenbriune und -mosaik). Es war
durchweg ein auBerordentlich starker Befall zu beob-
achten, der bei einzelnen Stimmen zu 100%iger oder
fast 100%iger Ertragslosigkeit fiihrte. Die besten
Stammedieses Versuches hatten zur Zeit der Ernte noch
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etwa 209, gesunde Pflanzen. Da diese Differenzen
signifikant waren, kann eine unterschiedliche Resistenz
oder zumindest Toleranz einzelner Stimme dem
Mosaikvirus gegeniiber angenommen werden.

Als nichste Quelle fiir Resistenzgene wiren die
Landsorten in die Untersuchungen einzubeziehen,
Diesbeziigliche Beobachtungen wurden in Miincheberg,
Scharnhorst und Wageningen angestellt. TroLL (22)
priifte in Miincheberg in den Jahren 1949 bis 1951 zwei
Landsorten im Vergleich zu bitteren und alkaloid-
armen Stimmen. Die als,,Waldlandsorte* bezeichnete
Sortimentsnummer war 1948 aus hartschaligen Kér-
nern hervorgegangen, die in einem abgeholzten Wald-
stiick im Boden aufgefunden worden waren. Sie
hatten sicher viele Jahre im Boden gelegen und waren
wohl ebenso sicher seinerzeit virusfrei anfgewachsen.
Die Nachkommenschaft erwies sich 1949 auch tat-
sichlich als virusfrei, Gleichfalls ohne Virusbefall war
die zweite Landsorte N 262, eine besonders frithreife
Landsorte, die 1938 aus OstpreuBen erhalten worden
war. Die im gleichen Versuch stehenden zwei bitteren
Zuchtstimme wiesen 1949 einen Befall von 7—89/, auf.
1950 waren die beiden Landsorten noch virusfrei,
wihrend der Prozentsatz kranker Pflanzen bei den
Stdmmen schon auf etwa 279, gestiegen war. Im
Jahre 1951 zeigten aber auch die Landsorten einen
Befall von 53%, bzw. 379, bei der Aussaat am 19. 4.,
die beiden Zuchtstimme aber waren schon bis zu
829, verseucht. Einschrinkend muB auch hier be-
merkt werden, daf} in diesen Versuchen der Gesamt-
befall berficksichtigt wurde, der bei gelben Lupinen
aber sehr wahrscheinlich zum groSen Teil aus Mo-
saikbefall’ bestanden haben diirfte. Interessant ist
nun, dab sich die Landsorte N 262 auch beim Anbau
in Scharnhorst verhéltnismiBig virusfrei erhalten hat,
obwohl sie jedes Jahr im Sortimentsanbau zwischen
stark infiziertem Material gestanden hat. Ebenfalls
wenig befallen wurde in Scharnhorst eine polnische
Landsorte, was sich besonders im Jahre 1957 erwiesen
hat. Gleichgerichtete Beobachtungen konnte auch
LamBERTS (11) in Wageningen machen, Seine Ver-
suche sind sogar noch beweiskriftiger, da mit kiinst-
licher Infektion mit dem Mosaikvirus gearbeitet wurde,
und zwar bei Pflanzen, die vor der Infektion als ge-
sund angesehen werden muBten. Wihrend die Be-
fallszahlen bei 3 alkaloidarmen und einem bitteren
Stamm zwischen 129, und 34%, lagen, hatten 2 Linien
einer Landsorte von der Insel Schouwen nur 1,29
bzw. 2,4%, Befall aufzuweisen. Wie LAMBERTS (11)
schreibt, ist die Mosaikkrankheit auf der Insel Schou-
wen stark verbreitet, so daB8 die Resistenz der Land-
sorte 20z/50 wahrscheinlich auf natiirliche Auslese
zurtickzufithren ist. Aus all diesen Beobachtungen ist
zu erkennen, daB unter den Landsorten Formen vor-
handen sind, die mehr oder weniger resistent sind. Ob
es sich hierbei tatsichlich um Resistenz handelt, oder
ob der geringe Befall vielleicht auf andere Umstiinde,
wie z. B. die Friithreife bei der Landsorte N 262, zu-
riickzufithren ist, mag noch dahingestellt bleiben.
Auch in diesem Falle wiren sie als Kreuzungseltern
im Hinblick auf die Mosaikkrankheit wertvoll. Leider
ist das groBe Landsortensortiment, das in Miincheberg
seit 1936 gesammelt worden war, bei Kriegsende ver-
lorengegangen. Es sollte aber alles darangesetzt wer-
den, die noch vorhandenen bitteren Landsorten wie-
der zu sammeln, um sie der Ziichtung zu erhalten.

Der Ziichter

Die Erfahrungen bei anderen Kulturpflanzen lassen
vermuten, daB Resistenzeigenschaften sich am ehesten
bei Wildformen finden. Bei der gelben Lupine, die
bisher hauptsichlich in dieser Hinsicht bearbeitet
wurde, hat sich diese Erfahrung bisher nicht bestitigt.
Im Gegenteil zeigten fast alle Wildformen von der
iberischen Halbinsel und auch diejenigen aus Paldstina
zumindest die gleiche Anfilligkeit wie die Zucht-
sorten, in den meisten Fillen war die Anfilligkeit sogar
deutlich groBer. Dieselbe Beobachtung multe auch
LamBERTS in Wageningen machen, und soviel mir
bekannt ist, wird sie auch von TroLL bestitigt. Im
Scharnhorster Wildsortiment ist es heute schon sehr
schwierig, in manchen Fillen sogar unméglich, noch
gesundes Saatgut fiir die weitere Vermehrung zu be-
kommen.

Uber die Erblichkeit der Resistenz oder Toleranz
ist bisher wenig, iiber den Vererbungsmodus noch fast
gar nichts bekannt. TroLL (22) stellte fest, da die
3 mehr oder weniger resistenten alkaloidarmen Linien
auf ein und dieselbe Ursprungspflanze zuriickgehen.
Diese Pflanze muB wohl eine gewisse erbliche Toleranz
besessen haben. Die beiden anfilligsten Stimme seiner
Versuche sind ebenfalls miteinander verwandt, also
mehr oder weniger homozygot anfillig. 4 weitere
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stammten, spalten hinsichtlich ihrer Anfilligkeit auf.
Wiederum ist einschrinkend zu bemerken, daBl es
sich bei diesen Versuchen um eine allgemeine Virus-
resistenz bzw. -anfilligkeit handelte, nicht speziell um
die Mosa kkrankheit. AusschlieSlich mit der Mosaik-
krankheit arbeitete dagegen LAMBERTS {11) in Wagen-
ingen. In seinen Kreuzungen mit der relativ resisten-
ten Landsorte von der Insel Schouwen fand er Linien,
die zwar Priméirbefall hatten, der aber im kommenden
Jahr zu keinen Krankheitszeichen fithrte. Dies gilt
im {ibrigen auch fiir die Landsorte selbst.

Ein wichtiger Gesichtspunkt ist bei Vererbungs-
versuchen mit dem Mosaikvirus zu beachten, und das
ist seine Ubertragbarkeit durch die Koérner. Der
resistente Elter miite deshalb bei den Kreuzungen
stets als Mutter verwendet werden. Dabei bleibt aber
immer noch die Moglichkeit offen, daB durch den
Pollen Virus iibertragen werden kann. Solange fiber
die Dominanzverhiltnisse nichts bekannt ist, miite die
F, auf jeden Fall virusfrei aufgezogen werden.

Die exakte Uberpriifung des Zuchtmaterials miiBte
in Zukunft stets mit Hilfe der kiinstlichen Infektion
erfolgen. Die Ubertragung des virdsen PreBsaftes ist
unter Verwendung von Karborundpulver ohne wei-
teres moglich.

Zusammenfassung

Die gegenwirtige Situation in der Erforschung der
Mosaikkrankheit der Lupinen, vor allem der gelben .
Lupinen, ist die folgende:

1. Die Krankheit wird von einem Virus verursacht,
das sehr wahrscheinlich mit dem Phaseolus-Virus 2
(gelbes Bohnenmosaik) identisch ist.

2. Die Krankheit, die vor 10 bis 15 Jahren nur erst
in geringem Umfange beobachtet worden ist, nimmt
in allen Anbaugebieten der Lupinen immer mehr zu.

3. Da die Krankheit durch Samen iibertragen
werden kann, ist auf sie bel der Saatenanerkennung
zu achten.
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4. Gewisse Resistenzunterschiede bei Zuchtstimmen
und Landsorten sind vorhanden, die daraufhin beobach-
teten Wildformen scheinen besonders anfillig zu sein.

5. Die Resistenz scheint erblich zu sein, wenn auch
ein bestimmter Vererbungsmodus noch nicht erkannt

werden konnte.
6. Auf Grund der letzten beiden Punkte sollte eine
Resistenzziichtung Aussicht auf Erfolg haben.
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BUCHBESPRECHUNGEN

Brockhaus ABG der Landwirtschaft, Band 1 und 2. Leipzig:
VEB F. A. Brockhaus 1958. 1548 S., ca. 1500 Abb, im
Text, 68 Kunstdrucktafeln, zahlr. Tabellen, Ubersichten
u. Diagramme. Geb. DM 49,60.

Die landwirtschaftliche Fachliteratur ist durch ein
Werk bereichert worden, das wegen seiner vielseitigen
Verwendbarkeit Wissenschaft und Praxis gleichermalen
interessieren wird. Im ,,Brockhaus ABC der Landwirt-
schaft sind in zwei handlichen Binden etwa gooo Stich-
worter aus dem Gesamtgebiet der Landwirtschaft in allen
ihren Zweigen zusammengestellt und in den meisten Fal-
len mit erstaunlicher Ausfiihrlichkeit und Klarheit be-
handelt. Etwa 1500 Abbildungen im Text und auf 16
farbigen und g2 schwarzweiBen Kunstdrucktafeln ergén-
zen den Text (die drucktechnische Qualitit der farbigen
Kunstdrucktafeln kénnte bei einer Neuauflage verbessert
werden). Der weiteren raschen Orientierung dienen zahl-
reiche Tabellen, Ubersichten und Diagramme. Besonders
hervorzuheben sind die am Schluf der Erliuterungen
vieler Stichworter aufgefiihrten Literaturhinweise, die
dem interessierten Benutzer das weitere Eindringen in ein
Spezialgebiet erleichtern. Da das ,,Brockhaus ABC der
Landwirtschaft als Gemeinschaftsarbeit zahlreicher Fach-
lente aus Wissenschaft und Praxis, die am SchluB3 des
2. Bandes namentlich aufgefiihrt sind, entstanden ist, ist
die Gewihr fiir eine sorgfaltige, dem neuesten Stand von
Wissenschaft und Technik entsprechende Darstellung
gegeben. Der VEB F. A. Brockhaus Verlag hat seiner
Tradition folgend diese Zusammenarbeit in ausgezeichne-
ter Weise geordnet und bei einem giinstigen Preis eine

gute Ausstattung der Bande besorgt. Bei der Benutzung |

des Nachschlagewerkes werden sich Praktiker und Theo-
retiker, Lehrende und Lernende und jeder, der sich mit
Landwirtschaft beschiftigt, beider tdglichen Arbeitschnell
und griindlich unterrichten kénnen.

Zacharias, Gatevsleben.

HARTMANN, MAX: Gesammeite Vortrige und Aufsitze. 1. Alige-
meine Biologie. I1. Naturphilesophie. Stuttgart: Gustav Fischer
Verlag 1956 I.Band: 404 S., 140 Abb., 45 Tabellen
Olwd. DM 48,—; I1. Band: 246 S. Olwd. DM 28,—.
Faschistischer Rassenwahn und sich revolutionir,ge-
birdender Lyssenkoismus demonstrieren, zu welchen

verbrecherischen und grotesken Zerrbildern eine bio-
logische Wissenschaft wie die Genetik entstellt werden
kann, Typisch fiir solche Verfalschungen der Wissen-
schaft ist, daB sie unter der Herrschaft sogenannter
Weltanschanungen meist von Dilettanten propagiert
werden. Dieser stets latenten Gefahr wird noch Vor-
schub geleistet durch die zunehmende Divergenz von
experimentellem Koénnen und philosophischer Bildung
der Wissenschaftler. Ob sich, um dem entgegenzuwirken,
durch planvolle Schulung eine natirliche Einheit des
naturwissenschaftlich-philosophischen Denkens erreichen
1iBt, mag zweifelbaft erscheinen; gewiB ist jedoch, daBb
Vorbilder erzieherisch nachhaltiger als jede Schulung
sind. Die deutschen Genetiker und Bioclogen kénnen,
wenn der Wunsch bei ihnen wach ist, in ibrer Mitte ein
solches Vorbild finden in der Person ihres Nestors, des
herzlich verehrten Max Harrmann, der in einem langen,
unermiidlichen Forscherleben gezeigt hat, wie klares
philosophisches Denken und methodisch sauberes Experi-
mentieren einander gegenseitig bedingen und zu dauvern-
dem Erfolg in der wissenschaftlichen Arbeit verhelfen.
Max HartMaNN ist dafiir bekannt, philosophische Ge-
dankenginge und wissenschaftliche Ergebnisse nicht nur
in verstdndlicher, sondern auch in einer den Horer und
Leser bewegenden Form zum Ausdruck bringen zu kénnen.
Aus dieser seltenen Gabe heraus ist eine Reihe wissen-
schaftlicher Abhandlungen und naturphilosophischer Vor-
trige entstanden, von denen die allgemein interessieren-~
den anldBlich des 8o. Geburtstages des Autors in zwei
Bédnden gesammelt einem breiteren Publikum leicht zu-
ginglich gemacht wurden. Fiir den I, Band hat Max
HarTMANN 24 seiner Aufsitze und Voririge zu Fragen
der Allgemeinen Biologie ausgewihlt, Die Themen
werden vorwiegend von dem Problemkreis der Sexualitit,
Befruchtung und Vererbung bestimmt. Der aufmerksame
Leser wird an diesen im Zeitraum eines halben Jahr-
hunderts, zwischen 1903 und 1956, erschienenen Arbeiten
immer wieder bewundernd feststellen, mit welcher Folge-
richtigkeit Max HarTManN die Probleme entwickelt und
sie in beharrlicher Forschung ihrer Losung zugefiihrt hat.
Diese imponierenden Erfolge beruhen nicht allein auf
einer souverdnen Experimentierkunst, sondern auch auf
sorgfaltigem Durchdenken der Methodologie und der



