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Bild 2: Keimfähigkeit des Sommerweizens „Heines Peko" 
in Abhängigkeit von der vorher einwirkenden Temperatur-
höhe und anschließenden Lagerdauer der Karyopsen. 

dels, sein. In der Tat sind 
bereits zahlreiche Fälle 

n verschiedener Art zu-
ler Lenden- und Kreuz-
hädeldefekten, insbeson- 

Kornwassergehalt nach Einwirkung von 60 bzw. 
80° C herabgesetzt, nach 80 bzw. 90° C aber ge-
fördert und nach noch höherer Temperatur wieder 
gemindert wurde. Aus diesem Verhalten war evtl. 
bereits zu schließen, daß die Keimhemmung nach 
Exposition in mittlerer Temperatur reversibel ist. 
Inwieweit das auf den Abfall der KF nach über 
80 bzw. 90° C zutraf, mußte offengelassen wer-
den. Infolgedessen sollte im Anschluß an solche 
Behandlungen eine Lagerung der Karyopsen dar-
über entscheiden, ob die Herabsetzung der KF als 
sekundäre Keimruhe anzusprechen ist. 
„Heines Peko" mit 7,66 °A) Wassergehalt wurde 26 
Tage nach der morphologischen Reife 4 stunden 
Temperaturen von 20 (Kontrolle)*.30, 40, 50, 60, 70, 
80, 85, 90, 95, 100 und 110° C in Gazekörbchen in 
2 Schichten in Heraeus-Trockentchränken gleicher 
Type und Größe ausgesetzt. Die Behälter befanden 
sich in einer Ebene und einheitlicher Entfernung 
von den erhitzten Wänden, so daß auf die einzel-
nen Wiederholungen gleiche Temperatur ein-
wirkte. Keimprüfungen kamen im Anschluß an die 
Behandlung und 4 Wochen danach zur Durchfüh-
rung (Bild 2). 

Aus Bild 2, in dem nur die KF-Werte eingetragen 
sind, kann ersehen werden, daß bei den sofort nach 
der Temperaturexposition eingelegten Karyopsen 
noch eine gewisse primäre Keimruhe vorhanden 
ist (Kontrolle: KF = 72,0 °/o). Die Minderung der 
KF im mittleren Temperaturbereich stellte sich 
hier nach 70° C ein und wurde von einem Maxi-
mum der KF durch 100° C-Einwirkung abgelöst. 
Diese Erscheinung zeigte sich auch nach 7 Keim-
tagen. Bei 3tägiger Keimung ergaben sich bei 
20° C-Behandlung nur 6,3 °/o Keimung, die bereits 
durch 60° C auf 0,0 °/o absank. Nach 4 Wochen La-
gerung der behandelten Körner war bezüglich ih-
rer KF noch das gleiche Phänomen zu finden, nur 
daß 

1. die primäre Keimruhe gebrochen war (Kon-
trolle: KF = 99,0 °/o) und 

2. das erste Minimum der KF sich bei 80° C ein-
stellte. 

Bei 7tägiger Keimung lagen die beiden Maxima 
in fast gleicher Höhe mit den entsprechenden KF-
Werten, während die beiden Minima wesentlich ge-
ringere Werte zeigten. Nach 3 Tagen stiegen die 
Keimprozente bis zur 50° C-Behandlung stark an, 
fielen dann aber ganz beträchtlich ab, um durch 
70° C bereits 0,0 0/0 zu erreichen. Das 2. Maximum 
wurde also hier nicht ausgebildet. 

Besprechung 

Aus den Ergebnissen lassen sich zunächst die fol-
genden Faktoren herausstellen, die eine sekun-
däre Keimruhe zu induzieren vermögen: 

1. wahrscheinlich Minustemperaturen und 

2. Luftabschluß des Saatgutes bei ungefähr 30° C, 
ebenfalls bei hohem Wassergehalt der Karyopsen, 
und 

3. Temperaturen um 70 und 110° C; ihre Höhe ist 
vom Wassergehalt der Körner abhängig. 

Eine Lagerung von 4 Wochen scheint nicht zu 
einer Regeneration der KF auszureichen, so daß 
also nach Einwirkung von 70 bzw. 80° C die KF 
unter der der Kontrolle lag. Aber auch durch 
110° C ergab sich noch eine beträchtliche Re- 
versibilität der KF. Zur Feststellung der voll-
ständigen Eliminierung dieser Erscheinung wären 
Versuche mit längeren Lagerzeiten und Anwen-
dung noch höherer Temperatur erforderlich. 

Infolge der Zunahme des Ernte- und Mähdrusches, 
die einen hohen Prozentsatz zu feuchten Getreides 
mit sich bringen kann, muß bei dessen unkontrol-
lierter Lagerung und Trocknung mit der Erschei-
nung der sekundären Keimruhe in weit größerem 
Umfange als bisher gerechnet werden. So wurden 
in den letzten feuchten Erntejahren vereinzelt 
Saatgutpartien aberkannt, da sie nicht die fest-
gesetzten KF-Normen erreichten. Die große wirt-
schaftliche Bedeutung dieser Keimhemmung liegt 
besonders darin, daß mit ihr in der Praxis nicht ge-
rechnet wird und ihr Ausmaß schwer abschätzbar 
ist. Vermieden kann sie werden, wenn während der 
Lagerung die Kornfeuchtigkeit nicht 14 °/o über-
steigt und bei der Trocknung keine mittleren und 
sehr hohen Temperaturen zur Anwendung kom-
men. Ist aber eine Minderung der KF festgestellt 
worden, muß versucht werden, durch Lagerung 
bis zu etwa 3 Monaten unter optimalen Bedingun-
gen eine Regeneration der KF zu erreichen. 
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Es muß wohl als eine Tatsache hingenommen 
werden, daß bei den landwirtschaftlichen Nutz-
tieren mit fortschreitender Domestikation und vor 
allem bei einseitiger Zucht auf bestimmte Nutz-
leistungen und dazu auch noch bei einseitigen 
Haltungs- und Fütterungsbedingungen sich als Ne-
gativum Anomalien der verschiedensten Art und 
Auswirkung einstellen. Zum Teil handelt es sich 
dabei um lediglich durch Umwelteinflüsse während 
der pränatalen (embryonalen) Entwicklung hervor-
gerufene und damit also nichterbliche Defekte, so-
genannte Phänokopien, zu einem großen Teil aber 
leider auch um mutativ entstandene und damit 
erbliche Fehler und Mängel. Man kennt hier so-
wohl bei den Phänokopien als auch bei den Erb-
fehlern, die im übrigen einander sehr ähnlich 
sein können und deren Verursachung dann nur 
durch den Zuchtversuch festzustellen ist, morpho-
logische Mißbildungen an den verschiedensten 
Körperteilen und sonstige äußere und innere De-
fekte, ferner Entwicklungsstörungen und Funk-
tionsstörungen einzelner Organe, geringe Lebens-
kraft bis zur völligen Lebensunfähigkeit u. a. mehr. 
Diese Anomalien treten entweder als einzelne, 
mehr oder weniger unabhängige Merkmale oder 
sehr oft auch mit anderen, vielfach auch positiven 
Merkmalen gekoppelt oder vergesellschaftet auf. 
Unter den großen landwirtschaftlichen Nutztieren 
hat außer dem Rind insbesondere das Schwein, 
das bekanntlich eines der ältesten und wohl auch 
am stärksten auf einseitige Leistungen gezüchtete 
Haus- und Nutztier ist, mit die höchste Quote an 
derartigen Anomalien aufzuweisen. Ihr Auftreten 
wird jedoch, aus begreiflichen Gründen, nicht im-
mer bekannt, oder es wird ihnen, wenn sie nur 
sehr geringfügig sind und keine Leistungsverände-
rungen bewirken oder wenn sie nicht offensicht-
lich mit anderen schwerwiegenden Defekten ein-
hergehen, als reinen Schönheitsfehlern weiter kei-
ne besondere Beachtung geschenkt. 

Solche vielfach vernachlässigten Defekte sind z. B. 
Mißbildungen des Schwanzes. Der Schwanz als 
Körperteil spielt beim Schwein ähnlich wie die 
Ohren vom wirtschaftlichen Standpunkt aus ge-
sehen eine völlig untergeordnete Rolle. 

Nun ist aber der Schwanz anatomisch und onto-
genetisch ein Teil der Wirbelsäule. In der Schwanz-
ausbildung auftretende Defekte brauchen daher 
keinesfalls nur auf das kaudale Ende der Wirbel-
säule beschränkt und damit belanglos zu sein. 
Sie können vielmehr, wenn sie genetisch bedingt 
sind, durchaus Anzeichen gleichzeitiger Defekte der 
Wirbelsäule in ihrer gesamten Ausdehnung, ein- 

schließlich sogar des Sch 
u. a. auch beim Schwei3 
von Schwanzmißbildung 
sammen mit Anomalien 
wirbelsäule oder mit E 

Bild 1: Vollansicht und Röntgenbild*) eines normalen 
Schwanzes beim Schwein. 

Bild 2: Vollansicht und Röntgenbild*) der letzten 15 Wirbel 
eines Knickschwanzes beim Schwein. 

0) Röntgenbilder: Dr. G. WENTZLIK, München. 
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dere Gaumenspalte und WaAserkopf, und dar-
über hinaus auch zusammen mit Extremitäten-
mißbildungen und mit Defekten in anderen Kör-
perregionen, vor allem im Urogenitalsystem, be-
obachtet worden. 

Eine besondere, charakteristische Form von 
Schwanzmißbildung beim Schwein, die auch äu-
ßerlich schon unverkennbar ist, ist der K n i c k - 
schwanz, bisweilen auch Knotenschwanz ge-
nannt. Wie die vorliegende Literatur ausweist, 
wurde diese Anomalie bisher anscheinend nur in 
den Vereinigten Staaten, in England und in Au-
stralien, dagegen noch nicht in deutschen Schwei-
nebeständen beobachtet. Die erste Mitteilung dar-
über stammt aus dem Jahre 3.1984 von NORDBY 
(USA). Er beschreibt sie als „kinky tail", als einen 
angeborenen knotigen Zustand des Schwanzes mit 
einem oder auch mehreren deutlich erkennbaren 
Knicken an seinem distalen Teil, die auf einer 
einseitigen Verschmelzung jeweils zweier oder 
mehrerer Wirbel beruhen. Die Vererbung des De-
fektes erfolgt seiner Ansicht nach rezessiv, doch 
fehlen, vielleicht infolge von gleichzeitig vorhan-
denen Hemmungs- oder Modifikationsfaktoren, 
klare Spaltungsverhältnisse (zitiert nach NACHTS-
HEIM und KOCH, FISCHER und SCHUMANN). 

Fünfzehn Jahre später (1949) berichtet DONALD 
über das Auftreten von Knickschwanz beim Large-
White- und Wessex-Schwein in England, hier aber 
vergesellschaftet mit Anomalien der Niere, des 
Ureters und der Geschlechtsorgane. Er nimmt für 
die Entstehung der Mißbildung ursächlich ein 
unvollständig dominantes Gen an, dessen Expres-
sivität durch einige rezessive Faktoren modifiziert 
wird (zitiert nach KOCH, FISCHER, SCHUMANN). 

Im Jahre 1955 berichteten schließlich RYLEY, MEL-
VILLE und BARKER über ein gehäuftes Auftre-
ten der gleichen und auch ebenfalls erblich ge-
bundenen Schwanzmißbildung („kinky tail") bei 
der Large-White-Rasse in Australien. Auch hier 
wurden - in einem großen Teil der Fälle - 
gleichzeitig noch weitere anatomische Defekte, so 
u. a. Gaumenspalte, Schlitzohren,- Extremitäten-
mißbildungen und Defekte im Urogenitalsystem 
beobachtet. 
Diese drei vorstehenden Angaben können nun von 
uns durch Beobachtungen beim deutschen veredel-
ten Landschwein (in einem größeren süddeutschen 
Zucht- und Mastbetriebe) erweitert werden. Wir 
fanden hier den Knickschwanz in genau der glei-
chen Form, wie s. Z. von NORDBY (s. o.) beschrieben. 
Wie die Bilder 1 und 2 zeigen, ist er beim le-
benden Schwein nicht zu verkennen. Im Rönt-
genbild bzw. nach Entfernung der Weichteile ist 
hier bei dem deformierten Schwanz gegenüber dem 
normalen die einseitige bis vollständige Fusion, 
in diesem Falle, von 9 z. T. stark verkürzten Wir-
beln (3.-11. Wirbel vom Schwanzende aus ge-
zählt) deutlich zu sehen. 

Diese Mißbildung wurde in dem betreffenden Be-
triebe, abgesehen von einer ganzen Reihe ein-
zelner bereits älterer Merkmalsträger, in vier von 
im ganzen zehn Würfen aus der Zeit von Ende 
September bis Ende November 1958 festgestellt, 
wobei in den vier Würfen von insgesamt 38 le- 

bendgeborenen Ferkeln 9 Tiere (= 23,7 0/0 den 
Knickschwanz bei der Geburt aufzuweisen hatten. 
Die dazugehörigen Muttersauen waren jedoch nur 
zum Teil damit behaftet. Welcher Vererbungs- 
modus hier vorliegt, konnte wegen des zahlen-
mäßig noch zu geringen Materials noch nicht ein-
wandfrei festgestellt werden. 
Weitere Anomalien oder konstitutionelle Störun-
gen der mit dem Knickschwanz behafteten Tiere 
waren bei dem vorhandenen Tiermaterial glück-
licherweise bisher noch nicht festzustellen. Das 
besagt aber nicht, daß derartige Koppelungen eines 
Tages nicht doch in Erscheinung treten. Nach den 
Befunden der oben angeführten Autoren muß im- 
merhin damit gerechnet werden, daß, zumal auch bei 
anderen Tiergattungen, vor allem bei der Maus, 
ähnliche mutative Schwanzmißbildungen wie der 
„kinky tail", der „crooked tail" u. a. in der Regel 
zusammen mit Entwicklungsstörungen, besonders 
im Nervensystem, z. T. auch mit geringerem Wachs-
tum sowie mit Verbildungen des Achsenskeletts 
und mit Anämie auftreten. Nach GRÜNEBERG und 
nach MORGAN (zitiert nach HADORN) wirken die 
betreffenden Erbfaktoren bei homozygoter Anlage 
letal. 
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Nach wie vor fordert die tumoröse Rinderleukose 
vorzugsweise unter den Beständen der schwarz-
bunten Niederungsrasse ihre Opfer. Sie nimmt, den 
jüngsten Erhebungen nach zu urteilen, an Häufig-
keit zu und wird für manchen Besitzer und beson-
ders auch für den Züchter zu einem ernsten, wirt-
schaftlichen Problem. 

Das hier besprochene Material stammt von den 
Schlachthöfen Braunschweig und Wolfenbüttel. 
Es handelt sich in jedem Falle um Tiere, bei denen 
die Diagnose „tumoröse Leukose" nach Schlach-
tung tierärztlich gesichert ist. 

Betrachtet man das Einzugsgebiet der im Ka-
lenderjahr 1957 an den zuvor genannten Orten zur 
Schlachtung gekommenen insgesamt 47 tumorös 
erkrankten Tiere, so entfallen 

56 0/o auf den Norden von Braunschweig (Heide-
gebiet) 
32 0/o auf den Süden von Braunschweig, einschließ-
lich Wolfenbüttel (Harzvorland) 

12 O/o auf den Osten Braunschweigs (Gebiete mit 
Trias-Sätteln). 

Aus dem westlichen Gebiet Braunschweigs sind 
keine Leukosefälle bekanntgeworden. 

Die jahreszeitliche Verteilung der im Kalender-
jahr 1957 aus dem Raum Braunschweig-Wolfen-
büttel bekannt gewordenen Leukosefälle ist nach-
stehend dargestellt. 

Januar 3 Juli 3 
Februar 2 August 4 
März 2 September 7 
April 3 Oktober 8 
Mai 1 November 6 
Juni 3 Dezember 3 

Ob aber das gehäufte Auftreten der Leukose in 
den Monaten September, Oktober, November eine 
Bedeutung hat, soll dahingestellt bleiben. Eine Zu-
nahme der Fälle in den Herbstmonaten wurde auch 
in den Jahren zuvor beobachtet und eine solche 
ebenfalls für das Jahr 1958 ermittelt. 

Gegenstand der Laborarbeiten waren in erster Li-
nie Blutuntersuchungen, die sich in Anlehnung an 
den Blutstatus auf physiologisch-chemischem Ge-
biet bewegten. Sie hatten zum Ziel, Art und Wir-
kungsgrad der vermuteten Milieu- und Umwelt-
faktoren zu sondieren und einzukreisen, die für die 
Entstehung der bösartigen Geschwulstbildung eine 
nicht unbedeutende Rolle zu spielen scheinen. Es 
mehren sich nämlich die Anzeichen, in der Rinder-
leukose eine Virusinfektion zu sehen. 

So wurden klinisch gesunde und leukotische Blut-
anteile nach geeigneter Präparation im elektrischen 
Feld aufgeschlüsselt und unter besonderer Beach-
tung der Fluoreszenz auf dem Trägerpapierstrei-
fen bei Benutzung des UV- Schwarzfilters, das vor-
wiegend die Quecksilberlinie 366/m11 hindurch-
treten läßt, gegeneinander verglichen, und zwar:  

1. das Serum, 
2. die aethanollöslichen Anteile des Serums, 
3. die alkoholische Proteinfraktion des Serums, 
4. das nachbehandelte Direkthydrolysat der roten 

Blutkörperchen. 

1. Serum 

Nach der Doppelbestimmungsmethode von W. 
GRASSMANN und K. HANNIG wurden unter glei-
chen Bedingungen bei Veronal-Natriumpuff er pH 
8,6/15 h je ein Streifen mit klinisch gesundem, 
der andere mit leukotischem Serum beschickt. Nach 
Lufttrocknung der Streifen zeigte sich bei Betrach-
tung im UV-Licht 

a) bei gesundem Serum eine Fluoreszenzzone im 
Bereich des Albumins, 

b) bei leukotischem Serum eine Fluoreszenzzone 
sowohl im Bereich des Albumins als auch in 
der Zone des Globulins (Bild 1). 

Die Zonen wurden markiert und die Streifen mit 
Amidoschwarz angefärbt. Die übliche Entwicklung 
des Pherogramms bestätigte die Deckungsgleich-
heit der bezeichneten Proteinfraktionen. 

2. Aethanollösliche Anteile des Serums 

Unter gleichen° Voraussetzungen wie oben wurde 

a) bei gesundem Ausgangsmaterial keine Fluores-
zenz sichtbar, 

b) bei solchem tumoröser Herkunft eine Fluores-
zenz von der Startlinie aus bis 15 mm a n o - 
disch wandernd erkennbar. 

Durch Anfärbung mit Amidoschwarz ließ sich für 
beide Fälle eine anodisch wandernde kräftige Frak-
tion im Spiel zwischen 25-35 mm von der Start-
linie entfernt nachweisen. Eine Deckung der durch 
Amidoschwarz und UV-Licht gekennzeichneten Zo-
nen fand nicht statt. 

57'a/flink 4, (-) 

,41burnin- 6/obalhi- 
zane zone 

Bild 1: Darstellung fluoreszierender Zonen bei klinisch 
gesundem Serum (oben) und hochgradig leukotischem 
Serum (unten). 
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