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(Aus dem Kaiser Wilhelm-Institut fiir Ziichtungsforschung, Miincheberg i. M.}

Immunitétsziichtung bei Tomaten.

Vorliufige Mitteilung iiber die Ziichtung gegen die Braunfleckenkrankheit (Cladosporium fulvum
Coocke) resistenter Sorten.

Von R. v. Sengbusch und N. Loschakowa-Hasenbusch.

Die Braunfleckenkrankheit ist eine der am wei-
testen verbreiteten Krankheiten der Treibhaus-
tomaten. Der Erreger ist Cladosporium fulvum
CoOCKE (35, 44), der zu den Fungi imperfecti
gehért. Die Ubertragung der Krankheit ge-
schieht durch Konidien. Sie kénnen durch Wind
oder Wasser auf die Blitter gelangen und keimen
dort schon bei geringer Feuchtigkeit (Tau). Das
Myzel wichst durch die Spaltéffnungen ein.
Nach etwa 10—15tigiger Inkubationszeit, in
der sich der Pilz intercellular verbreitet, wichst
Myzel in der Hauptsache auf der Unterseite des
Blattes durch die Spaltéffnungen heraus. Ma-
kroskopisch erscheinen auf der Blattunterseite
sammetig weille, Flichen die mit fortschrei-
tender Konidienbildung verbraunen. Durch die
Verinderungen, die der Pilz im Blatt hervorruft,
erscheinen auch vergilbte Flachen auf der Blatt-
oberseite. Unter fir den Pilz gilinstigen Be-
dingungen werden die befallenen Blédtter bald
ganz zerstort, so daB die Pflanzen im extremen
Fall ihrer gesamten Assimilationsfliche beraubt
werden.

Man nimmt an, daB die Konidien im Boden
iberwintern (44). Bei ihrer sehr hohen Wider-
standsfahigkeit gegen Kilte und Trockenheit
wire dies durchaus moglich.

Neben der Méglichkeit der Uberwinterung im
Boden kommt fiir die Ubertragung die Samen-
infektion mit Konidien in Frage (10).

Die optimale Temperatur fiir Cladosporium
fulvum liegt bei etwa 20—=25° C. Temperaturen
iber 34° schaden dem Pilz bereits (57).

In Frankreich berichteten PrILLIEUX und
DEeracroIX (35) 1891 tber Cladosporium fulvum.
In Deutschland soll der Pilz nach LAUBERT (22)
1909 erstmalig in gréBerem Umfang beobachtet
worden sein. ’

Heute sind wohl fast alle Linder, die Treib-
haustomaten bauen, mit Cladosporium fulvum
verseucht.

Berichte liegen vor aus:

Europa: Deutschland, Frankreich, Belgien,
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Holland, Dinemark,
England.

Amerika: Vereinigte Staaten und Kanada.

Asien: Indien u.a.m.

Uber die Schiden in Deutschland sind An-
gaben in den Berichten der Biologischen Reichs-
anstalt fiir Land- und Forstwirtschaft Berlin-
Dahlem zu finden (54, 55). Die Krankheit ver-
nichtet hiufig ganze Tomatenbestinde, so dal3
100% ige Schiden zu verzeichnen sind.

Auf Grund der Biologie des Pilzes und den
Moglichkeiten der Ubertragung entsprechend
sind die Bekdmpfungsmethoden aufgebaut wor-
den (28):

a} Bodendesinfektion (28).

b) Samenbeizung (10).

c) Schutz der Pflanzen vor Infektion (5, 12,
13, 19, 24, 20, 28, 29, 30, 31, 37, 41, 46, 49, 30,
53, 57)-

d) Bekdmpfung durch hohe Temperaturen
und Trockenheit (Ventilation und unterirdische
Bewdsserung (28, 29, 30, 41, 46, 57).

Trotz dieser zahlreichen zur Bekdmpfung von
Cladosporium  fulvum angestellten Untersu-
chungen (siche Literaturverzeichnis) gibt es bis
heute noch keinen wirklich sicheren Schutz
gegen diese Krankheit.

Eine letzte Mdglichkeit, der Krankheit Herr
zu werden, besteht in der Ziichtung immuner
bzw. hochresistenter Sorten (6, 28, 32, 36, 47).
Einen endgiiltigen Erfolg haben diese Bestre-
bungen noch nicht gezeitigt. Von vielen Sorten,
die als resistent bezeichnet worden sind, haben
sich nur Stirling Castle (und evtl. Glory) (57) als
geniigend widerstandsfihig erwiesen. Stirling
Castle (32) wird von Cladosporium fulvum be-
fallen, doch geht die Entwicklung des Pilzes auf
dieser Sorte so langsam vor sich, daB es nicht
zu vernichtenden Wirkungen kommt. Nach sehr
langer Inkubationszeit werden auch Konidien
gebildet.

Am Kaiser Wilhelm-Institut fiir Ziichtungs-
forschung in Mincheberg/Mark ist die ziichte-
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rische Bearbeitung der Tomate vor einigen Cladosporium fulvum. Im nachfolgenden sollen
Jahren in Angriff genommen worden. Gear- die Ergebnisse dieser Arbeiten der letzten Monate
beitet wird in der Hauptsache in Richtungen, dargestellt werden, und zwar:

1. Infektionsmethoden,

2. Samlingspriifung,

3. Freilandpriifung,

4. Stecklingspriifung,

5. Priifung der Kultur- und
Wildformen,

6. Priifung der Fy, F, und F,
aus den Kreuzungen Solanwum
racemigerum LANGE x Kultur-
sorten, Genetik der Immunitat,

7. Zichterische Folgerungen,

8. Kreuzungen mit Stirling
Castle.

Infektionsmethoden.

Am besten bewéhrt hatsich bei
allen Versuchen — entsprechend
der natiirlichen — die kiinstliche
Trockeninfektion. Infizierte To-
maten wurden zur Herstellung
von Infektionsmaterial unter fiir
den Pilz optimale Bedingungen
gebracht (etwa 25—30° C Tem-

ADDb. 1. Simlingsinfektionen: 50 Tuckswpqd (stark befallen), 42 Solanwm racemigerwm peratur und 100% Luftfeuchtig_

{nicht befallen). .

keit). Nach dem Absterben der

mit Konidienrasen bedeckten

die von der privaten Pflanzenziichtung des un- Blatter werden diese gesammelt, getrocknet und
sicheren Erfolges und der Langwierigkeit wegen dann zur Infektion benutzt. Die zu infizieren-
gemieden werden. Hierzu gehort u. a. auch die  den Pflanzen werden mit einem Zerstiuber an-
gefeuchtet, das trockene Blatt-
material dann {iber den Pflanzen
zwischen den Hinden zerrieben
und geschiittelt. Es steigen
Konidienwolken auf, die eine
gleichmiBige, 100% ige Infektion
gewahrleisten. Sicherheitshalber
wird die Infektion 2—3mal wie-
derholt. Nach der Infektion mufl
fiir geniigend hohe Feuchtigkeit
und Temperatur gesorgt werden.
Wir erhielten bei einer Mistbeet-
infektion von etwa 750 Samlingen
auf diese Weise 100 % igen Befall.

Uber Konidieniiberwinterung
kann noch nichts Endgiiltiges be-
richtet werden. Man kénnte ver-
suchen, sie wie Rostsporen iiber
Schwefelsdure oder auf Blittern
bei Temperaturen um 0° zu
konservieren. Die sicherste und
Immunititsziichtung (Phyfophthora infestans, wahrscheinlich einfachste Methode ist die Uber-
Fusarium, Didymeila lycopersici, Mosaiku.a. m.)  winterung des Pilzes auf lebenden Pflanzen im
und speziell die Ziichtung auf Immunitit gegen  Gewdchshaus. Méglich ist auch die Kultur von

Abb. z, Sdmlingsinfektionen im Pikierkasten: 32 Lucullus {stark befallen), 12 Solenuin
racemigerum (nicht befallen), 45 Stone (stark befallen).
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Cladosporium fulvum (von Konidie zu Konidie)
auf den verschiedensten Nahrboden (Agar-Agar,
Pflaumen-, Tomaten-, Tabak-Decokt) (15).

Samlingsprifung.

Die Immunitatsziichtung ist bei Pflanzen, die
so hohe Aufwendungen bei ihrer Kultur ver-
langen, am aussichtreichsten, wenn es gelingt,
die Selektion in mdglichst frilhen Entwicklungs-
stadien vorzunehmen. Voraus-
setzung dafiir ist, dal keine
Differenzen der Resistenz in den
verschiedenen Entwicklungssta-
dien bestehen. Nach unseren Un-
tersuchungen verhalten sich die
Keimblatter und alle nachfolgen-
den jungen Laubblitter prak-
tisch gleich.

Die erste Infektion kann sofort
nach dem Erscheinen der Keim-
blatter vorgemommen werden.
Sie mubB dann in Abstinden von
etwa 4—s5Tagen wiederholt wer-
den, um die neu gebildeten Blatter
ebenfalls zu infizieren. Auf diese
Weise ist es moglich, beliebig
groBe Mengen von Tomaten auf
ihre Immunitdt® gegen Cladospo-
rium fulvum zu prifen (s. Abb. 1,
2, 3).

In der Praxis wird man so vor-
gehen, daB man die Aussaaten in
Saatschalen oder Pikierkdsten
vornimmt, und zwar so weitldufig,
daB sie linger als normal in der
Saatschale stehenbleiben kénnen.
Das erstemal infiziert man sofort
nach dem Aufgang bei ent-
wickelten  Keimblittern, das
zweitemal nach dem Erscheinen
der ersten Laubbldtter und ein
drittes Mal nach weiteren 5 Tagen.
Dann pikiert man etwa 15 Tage nach der letz-
ten Infektion nur die unbefallenen Pflanzen.
Je nach Temperatur- und Feuchtigkeitsverhalt-
nissen wird man diese Methode jedoch vari-
leren miissen.

Freilandprifung.

Die Braunfleckenkrankheit ist eine typische
Haustomatenkrankheit. Sie tritt jedoch in fiir

1 Als braunflecken-immun bezeichnen wir vom
praktisch-ziichterischen Standpunkt aus solche
Pflanzen, die unter fiir den Pilz optimalen Be-
dingungen keine makroskopisch sichtbaren Ver-
inderungen auf den Blattern zeigen.

Immunitatsziichtung bei Tomaten.

Abb. 3. Einzzlblitter (Obar- uad Unterseite)

2b9

den Pilz giinstigen Jahren auch im Freiland auf,
meist aber ohne verheerende Wirkungen zu
haben. Wir versuchten, Sorten und F,-Pflanzen
aus der Kreuzung immun X anfillig im Freiland
zu infizieren. Die Blitter wurden angefeuchtet
und mit Konidien bestdubt und darauf in Per-
gamintiiten eingeschlossen. Die Infektion blieb
ohne Erfolg, wahrscheinlich der ungiinstigen
Temperaturverhiltnisse wegen (September).

sr auf Abb. z wiedergegebenen Pflanzen.
Simlingsinfektionen im Pikierkasten: 32 Lucullus (stark bafallen), 42 Solanwm racemigerum
{nicht befallen), 45 Stone (stark befallen).

Stecklingsprifung.

Um Freilandtomaten mit Sicherheit auf ihr
Verhalten gegeniiber Cladosporium fulvum prii-
fen zu kénnen, infizierten wir daher Blatt- und
Spitzenstecklinge im Haus. Wir erhielten bei
den Sorten Bonner Beste, Toockswood und
Déanische Export bei Blattstecklingen {dltere
Blitter) 100% igen Befall. ‘

Priifung von Kultur- und Wildformen.

Wir priiften ein Sortiment von 41 Tomaten-
sorten: Ailsa Craig, Alice Roosevelt, Allerfrii-
heste Freiland, Bonner Beste, Condine Red,
Dinische Export, Erste Ernte, Essex Wonder,

21%
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Excelsior, ExpreB3, Ficarazzi, Gelbe Eier Dahms-
dorf, Goldball, Goldenes Jubildum, Golden
Queen, Groots Dudaine, Johannisfeuer, Juli-
matador, Kamfiolen, Konigin der Frithen,
Konig Humbert, Kronprinz Rupprecht, Luise,
Lukullus, Magnum bonum, Mikado, Prasident
Garfield, Sunrise, Stirling Castle, Stone, Schéne
von lothringen, Triumph, Trophy gelbe,
Tuckstiv, Tookswood, Up-to-date, Westlandia,
Solanum lycopersicum aus Ocumare labosta (er-
halten von Prof. Hase-Dahlem) (Fruchtgewicht

Abb. 4. Infektion Alterer Pflanzen.

v, SENGBUSCH und lLosCHAKOWA-HASENBUSCH:
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Der Zichter

Solanum racemigerum LaNGE (Fruchtgewicht
1—3 g) immun.

Solanum racemigerum ist eine Solanum Ivco-
persicum sehr nahestehende Wildform, die aus
den verschiedensten Griinden sehr wertvoll fiir
die Tomatenzlichtung ist. Ein groBer Nachteil
dieser Pflanze sind die auBerordentlich kleinen
Friichte. Eine genauere Analyse ihres Wertes
fiir die Ziichtung soll demnéchst verdffentlicht
werden.

412 Solanum racemigerum (nicht befallen), 44 Stirling Castle (schwach befallen), 10 Dianische LExport

(stark befallen).

2-—=5 g) und Solanum lycofersicum aus Tarma
(erhalten von Dr. Scuick-Miincheberg) (Frucht-
gewicht 5 bis 20 g). Bis auf Stirling Castle
waren alle diese Formen stark anfillig. Stirling
Castle ist, wie bereits erwidhnt, resistent aber
nicht immun gegen Cladosporium fulvum. Auch
diese Sorte erhilt gelbe Flecken auf den Blattern
(Abb. 4 u. 5). Nach sehr langer Inkubationszeit
{1—1'/, Monate) werden Konidien gebildet.

Die Wildformen verhielten sich wie folgt:

Solanum  lycopersicum L. var. cevasiforme

(Fruchtgewicht 3—r10 g) anfillig.
Solanum  lycopersicum L. var. pruniforme
(Fruchtgewicht 10—20 g) anfallig.

Solanwm racemrgerum war gegen die in Miinche-
berg vorkommenden Formen von Cladosporium
fulvum immun und zeigte bei starkster Infektion
und unter optimalen Bedingungen fiir den Pilz
keine Krankheitserscheinungen (Abb. 1—5).
Konidien wurden auch nach Monaten auf S.
racemigerum nicht gebildet. Irgendwelche makro-
skopisch sichtbaren Schiden waren nicht fest-
stellbar.

Cladosporium fulvum ist, wie bereits bekannt,
streng auf S. lycopersicum spezialisiert und be-
fillt andere Solaneen nicht. Wir priiften S. me-
longena, S. muricatum und S. tubevosum. Sie
wurden alle drei nicht befallen.
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Prifung der F;, F, und F; aus den
Kreuzungen S. vacemigerum (immun)
X S.lycopersicum (anfallig))

Seit 1929 werden Kreuzungen zwischen S.
racemigerum und Kulturtomaten ziichterisch
bearbeitet. Aus diesen Kreuzungen standen uns
in diesem Jahr fir die Infektionen F;-, Fy- und
Fs-Samen zur Verfiigung. Erstmalig wurden
Kreuzungen mit S. racemigerum
von HaNNA BECKER! in Dahlem
durchgefiihrt.

E.

Die F, S. vacemugerum X an-
fallige Sorten war in allen Fallen
immun. Gepriift wurden:

Bonner Beste X S. racemi-
gevum,

Dénische Export X S. race-
magerum,

Toockswood X S. racemige-
rum.

F,.

Die einzige uns zur Verfiigung
stehende F, aus Westlandia X
S. racemigerum war sehr klein.
Wir fanden unter 46 Pflanzen
11 anfillige und 35 immune,
d.h. 23,9% anfillige und 76,1%
immune. Theoretisch sind 25%
anfillige und 75% immune zu
erwarten, wenn man annimmt,
daB die Immunitdt durch einen
dominanten Faktor bedingt ist.
Bei zwei dominanten Faktoren
fir Immunitit wére ein Ver-
haltnis-von anfillig : immun von
6,25: 93,75 zu erwarten. End-
giiltige Schliisse lassen sich aus
diesen Ergebnissen allein nicht
ziehen.

"
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Abb. 5.

F,.
AuBerdem wurde ein Fj,-Material aus der
Kreuzung S. racemigerwm X anfillige Sorten
(Lukullus, Didnische Export, Allerfritheste Frei-
land, Golden Queen, Tookswood und Condine
Red) untersucht. Gepriift wurden 216 Nach-
kommenschaften mit zusammen 6968 Pflanzen.
Auf Grund der Ergebnisse der F, und F, wurde
angenommen, daf die Immunitdt durch einen
dominanten Faktor bedingt ist. Die Ergebnisse
der F; sollen daher speziell unter diesem Ge-
sichtspunkt betrachtet werden.
In Tabelle ra ist das Verhalten der verschie-
1 Siehe Handbuch der Vererbungswissenschaft,

Bd. 3, E. ScuiEMaNN: Entstehung der Kultur-
pflanzen, S. z44.

Immunitatsziichtung bei Tomaten.
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denen F,-Familien und die daraus zu ersehende
genetische Konstitution der F,-Pflanzen dar-
gestellt.

Ausdieser Pritfung der F,ergibt sich,daB 22,86 %
(25) der Fy-Pflanzen homozygot-anféllig 77,14 %
(75) hetero- oder homozygot-immun waren.

Diese Zahlen bestitigen die Ergebnisse der
Fy-Untersuchung.

Einzelblitter (Ober- und Unterseite} der auf Abb.4 wiedergegebenen Pflanzen.
Infektionen 4&lterer Pflanzen.
(schwach befallen), ro Dénische Export (stark befallen).

42 Solanum racemigerum (nicht befallen), 44 Stirling Castle

In Tabelle b sind die vorhergehenden Zahlen
aufgeldst in homozygot-anfallige, homozygot-
immune und heterozygote Nachkommenschaften
und den dazu gehdrigen Pflanzenzahlen. Es
zeigt sich hier ein Heterozygoteniiberschull
gegenilber den homozygot-immunen Nach-
kommenschaften — 22,86% (25) homozygot-
anfillige, 11,43% (25) homozygot-immune und
65,71% (50) heterozygote.

Besonders grof3 ist der Uberschu8 der Hetero-
zygoten bei gleichzeitiger Verminderung der
homozygot-immunen in der Kreuzung Golden
Queen.

Wir méchten die Frage nach der eventuellen
Ursache dieses Verhaltens erst dann diskutieren,
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wenn weitere Versuche diese Befunde bestitigen
sollten.

Fiir die gesamte I, ergibt sich (siche Tabelle 1c)
fiur anfallig und immun folgendes Verhéltnis:
41,36 % (37,5) anfillige : 58,64 % (62,5) immunen.
Auch dieses Ergebnis macht es sehr wahrschein-
lich, daB die Immunitdt von S. racemigerum
gegen Cladosporium fulvwm durch einen domi-
nanten Faktor bedingt ist.

Diese Priifungen wurden in Keimschalen an
Samlingen durchgefiihrt.

Ziichterische Folgerungen.

Praktischen Wert erhalten diese Arbeiten nur
dann, wenn es gelingt, in den Kreuzungen mit
der kleinfrichtigen S. racemigerum groBiriichtige
immune Formen aufzufinden. An unserem
Freilandmaterial konnten wir feststellen, daB
die groBfriichtigste homozygot-immune Nach-
kommenschaft ein durchschnittliches Frucht-
gewicht von etwa 20 g aufwies, gegeniiber 1—3 g
bei S. racemigerum und 40—8o0 g bei Kultur-
sorten von S. lycopersicum. Bei der verhiltnis-
méfig kleinen Zahl von insgesamt 210 gepriiften
Nachkommenschaften mit 24 homozygot-im-
munen (die allerdings einer Vorselektion auf
Grofle unterworfen worden waren) bedeutet dies,
daf} es moglich sein muB, groBiriichtige, immune
Typen herzustellen, wenn man ein gentigend
grofBes Auslesematerial benutzt.

Da die Immunitit dominant vererbt wird,
kann anfangs mit Riickkreuzungen gearbeitet
werden. Auf diese Weise wird man schneller und
sicherer zum Ziele kommen als bei Benut-
zung von Selbstungsnachkommenschaften.

Kreuzungen mit Stirling Castle.

Neben diesen Kreuzungen wurden solche von
Stirling Castle (resistent, vgl. S. 259) mit anfalli-
gen Sorten untersucht. Alle gepriften F,-
Pflanzen waren hochgradig anfillig. Die Re-
sistenz von Stirling Castle muB also im Gegensatz
zur Immunitit von S. racemigerum durch reces-
sive Faktoren bedingt sein. Ob es méglich sein
wird, praktisch ausreichend resistente Formen
aus diesen Kreuzungen zu gewinnen, miissen die
Priifungen der spateren Generationen erweisen.

Wir verdtfentlichen diese Ergebnisse, obgleich
sie noch nicht allen Anforderungen einer geneti-
schen Analyse entsprechen, weil sie von prak-
tisch-zlichterischer Bedeutung sind und die
exakte Analyse erst in 2——3 Jahren fertig sein
kann.

Offene Fragen.

Von groBter Wichtigkeit fiir die ganze Frage

ist natiirlich, ob es bei Cladosporium fulvum
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Biotypen, d. h. Formen gibt, die sich durch ihre
verschiedene Pathogenitit von den bisher be-
kannten wunterscheiden. Man wird méglichst
viele Herkiinfte von Cladosporium fulvum unter-
suchen und die Gefahr, die von seiten neuer
Biotypen droht, dauernd im Auge behalten
miissen.

Zur Priifung der erwachsenen Pflanzen wird
die Methode der Stecklings- und Freilandpriifung
weiter ausgearbeitet werden miissen.

Fernerhin wird es nétig sein, die Biologie
des Erregers weiter zu studieren und wenn
moglich, auch die Ursache der Resistenz zu er-
forschen.

Zusammenfassung.

Solanum racemigerum ist immun gegen die
1932 in Mincheberg vorhanden gewesenen
Formen von Cladosporium fulvum COOCKE.
Die Ergebnisse der Fy-, Fy- und Fy-Generation
der Kreuzung S. racemigerum X S. lycopersi-
cum (anfillige Sorten) machen es sehr wahr-
scheinlich, dafl die Immunitit durch einen
dominanten Faktor bedingt ist. Es wird méglich
sein, groBiriichtige immune Tomaten aus diesen
Kreuzungen zu erhalten. Stirling Castle ist
resistent, aber nicht immun gegen Cladosporium
Julvwm. Aus dem Verhalten der F;, mufl ge-
schlossen werden, daB die Resistenz von Stirling
Castle auf recessiven Faktoren beruht.
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