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(Aus dem Institut ffir Vererbungs- und Ziichtungsforschung, BerIin-Dahlem. Direktor: Prof. Dr. KAeeERT) 

Untersuchungen 
tiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz. 

Von FRIEDlilCtI QUADT. 

Mit  3 T e x t a b b i l d u n g e n .  

Einleitung. 

Der Ztichtung Cladosporium resistenter Kultur- 
tomaten schien nichts im Wege zu stehen, nachdem 
vosr SENGBUSCI-I und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH (1932) 
wahrscheinlich machen konnten, dal3 die Resistenz 
gegen den Braunfieckenerreger der Tomate ,,Clado- 
sporium fulvum" dutch nur ein dominierendes Gen 
der Solanum racemigerum vererbt wird. Um die Vor- 
teile der Verdr~ngungszfichtung bei der Einkreuzung 
einzelner Gene in bestehende Kulturformen zu demon- 
strieren, ffihrte EAPPEI~T (194o; 1948 ) in den dreil?iger 
Jahren unabh~ngig von MACARTHUR zit. n. LANG- 
FORD (1948) wiederholte Rflckkreuzungen resistenter 
Bastarde Sol. lycopersicurn X Sol. racemigerum mit 
Kulturtomaten dutch. Auf diese Weise entstanden in 
relativ kurzer Zeit bzgl. Fruchtgr613e und Ertrag be- 
friedigende resistente IZulturformen, an denen aber 
194o eine bis dahin unbekannte Krankheit auftrat, 
fiir welche keinerlei pathogene Organismen oder Viren 
verantwortlich gemacht werden k6nnen, und die sich 
dutch vorzeitiges Absterben des Laubes, u. U. aueh 
der ganzen Pflanze, katastrophal auswirkt, Often- 
sichtlieh handelt es sich um eine physiologische gen- 
abMngige Erkrankung, die durch verschiedene z.T. 
voneinander unabh~ngige Forscher entdeckt bzw. 
beschrieben wurde. ALEXANDER (1938), GUBA (1942), 
LANGI~OI~D (1942 und i948 ), BAILEY (1947), CLARKE 
und SHERIaAKI) (1945) , QUAI)T (1945). LaNG1;OI~D 
bezeichnet sie als ,,autogenous necrosis". 

An F1-Pflanzen reziproker Igreuzungen zwischen 
Sol. lyc@ersicum ,, Condine red" und Sol. racerMgerurn, 
die aus anderen Grfinden hergestellt waren, beob- 
achtete Verfasser 1944 die oben erw~thnten Nekrosen. 
An Fl-Individuen, deren Mutter Condine red war, bi!- 
deten sich die Nekrosen deutlich aus, w~ihrend in den 
r eziproken Kreuzungen mit Sol. racemigerum als Mut- 
ter die Individuen • gesund blieben (QuAD,, 1945). 
Durch Kriegseinwirkung ging 1945 das Material ver- 
loren, und die Arbeiten zu dem Problem konnten erst 
I948 wieder aufgenommen werden. Wegen eines Mi/3- 
geschiekes muBtea die 1948 gemachten Kreuzungen 
wieder verworfen und I949 nochmals begonnen wer- 
den. Durch die Zeitverh~iltnisse bedingt, blieb uns 
die Literatur zu dieser Frage bis 1952 unbekannt, ein 
Zeitpunkt, zu dem das Problem dutch uns gel6st war 
und wir zur Best~itigung der Ergebnisse die IKultur- 
periode i952 abwarteten. Die Ergebnisse vorliegender 
Untersuchung entsprechen im wesentlichen denen yon 
LANGFOI~D (I948). Da sieunabhiingig gewonnen wur- 
den, haben sie als Best~tigung der in Canada erhal- 
tenen Einblicke in das Problem besonderen Wert. 
Darfiber hinaus bringen sie einige neue Tatsachen und 
Erkenntnisse, die besonders in Hinsicht auf das Wesen 
der Resistenz neue Ausblicke gew~hrleisten. 

E x p e r i m e n t e l l e r  Tei l .  

Das Merkmal und seine Manifestation. 

S~it man die Tomaten zur fiblichen Aussaatzeit, 
etwa zwischen dem 15. 2. und 1.4., aus, so entwickeln 
sich alle S~imlinge zu normalen Jungpflanzen. Die 
mit der zur Nekrose fiihrenden idiotypischen Kon- 
stitution zeigen frfihestens ab Mitte Mai bis in den 
Hoehsommer hinein typische Verfinderungen, die bei 
dem Gros der Pflanzen, zwischen Mitte Juni und 
Mitte Juli etwa, so deutlich werden, dab sie einwand- 
frei erkannt werden k6nnen. Je nach Witterung be- 
ginnen die Spitzenfiedern der oberen Blfitter sich 
frfiher oder sp~iter naeh unten einzurollen, wobei man 
zunfichst an Welkeerscheinungen erinnert wird, bis 
sie eine ,,hahnenfug~ihnliche" Krtimmung annehmen, 
ein Symptom, welches aus der pflanzlichen Virus- 
Iorschung bekannt ist. Sp~ter neigen sieh die BlOtter 
vielfach in ca. I cm Entfernung vom Stature nach 
unten (Abb. I), bis sie wie welk am Stamm h~ngen, 

Abb. I. Die er3ten Symplome der beginnenden Nekrose. 

Von links nach rechts jeweils fortgesehrittenere Stadien. 
(vgl. Text). 

ohne dab sie dabei nennenswert an Turgor verlieren. 
Etwas sp~ter weisen die. unteren Bl~ttter v o n d e r  
Spitze her beginnend gelbe und braune nekrotisehe 
Flecke zun~ehst auf cter Unterseite, spfiter auch auf 
der Oberseite auf, die sich vergr613ern und vermehren, 
bis schlieBlich das ganze Blatt nekrotisch wird und 
vonde r  Spitze her abstirbt. Allm~hlich werden nach 
oben fortschreitend immer mehr BlOtter nekrotisch, 
bis zum SchluB nur noch die obersten SproBspitzen 
und neu gebildete AchseItriebe, die meist tebensf~hig 
bleiben, nahezu frei yon Nekrosen sin& Im Extrem- 
falle werden aber aueh die Sprol3spitzen yon der Ne- 
krose erfal3t, so dal3 die gesamte Pflanze zugrunde 
geht (vgl. LANGFORI) 1948 ) (Abb. 2). 

Neben diesen Erscheinungen, die zweifellos mit 
den von LANGFORD beschriebenen identisch sind, haben 
wir offenbare Abwandlungen der charakteristischen 
Symptome auffinden k6nnen, die LAXGI~OI~D (I948) in 
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seinen Untersuchungen zu dieser Frage nicht erwiihnt. 
Diese Symptome, von uns als ,,Mittelnekrose" be- 
zeichnet, entsprechen im grogen ganzen den oben be- 
sehriebenen, doch beginnen sie nicht wie im charak- 
teristischen Falle an den untersten Bl~ittern, sondern 
in einer gewissen HShe fiber dem Erdboden, oft etwa 
in halber H6he der Pflanze (Abb. 2). In manchen 
F~illen tr i t t  die Mittelnekrose auch erst in 1 ,5- -2  m 
H6he auf und wird bei dem in der allgemeinen Kultur  

In 13bereinstimmung mit LANGFORD konnten wir 
einen besonderen EinfluB des Lichtes auf die Ausbil- 
dung der Nekrosen feststellen. Zur Prfifung unserer 
ersten Annahme, dab die Nekrosen vom Alter der 
Pflanzen abhfingig sind, wurden im Jahr 1949 Ge- 
schwister aus einer homozygotisch kranken Linie zu 
verschiedenen Terminen ausges~t. Dabei zeigte sich 
in der Entwieklung der Nekrosen kein Unterschied 
zwischen Frfihjahrs- und Sommeraussaaten (Aussaat 

b c 

Abb. 2. SpAte Stadien der Nekrose. 

a) Typische Nekrose (N3) c) Abgeachw~iehte Nekrose (N �89 
b) Mittelnekrose (Mn) d) Gesunde Pflanze (ges.) (vgl. Text) 

fiblichen Dekapitieren der Pflanzen fiber dem 4.Frucht- 
stand gar nicht wahrgenommen. Typisch fiir die 
Mittelnekrosen ist, dab sie bisher fast nur im Freiland 
und hSehst selten im Gew~tchshaus beobachtet wur- 
den, ~ was wahrscheinlich an der geringeren Licht- 
intensitfit des Gew~ichshauses gegenfiber dem Freiland 
liegt. AuBerdem treten die Mittelnekrosen durchweg 
zeitlich sp~iter auf als die eharakteristischen Ne- 
krosen. 

Neben diesen beiden Nekroseformen gibt es noch 
eine dritte, yon der bisher nieht sieher gesagt werden 
kann, wieweit sie einem bestimmten Idiotyp zu- 
geordnet werden kann und wieweit sie lediglich eine 
Ern~hrungsmodifikation darstellt. Ihr Erscheinungs- 
bild entspricht im wesentlichen der zuerst besehrie- 
benen eharakteristischen Nekrose in abgesehw~chter 
Form. Die Entwieklung der nekrotischen Blatt- 
Ilecken ist geringer, so dab das Laub im Endeffekt 
nicht vollkommen abstirbt und zwischen den nekro- 
tischen Stellen grtine Assimilationsfl~iehen erhalten 
bleiben (Abb. 2). Ein Absterben der ganzen Pflartze 
wurde bei diesen schwachen Nekroseformen in keinem 
Falle beobachtet. 

Die Ausbildung der Nekrosen ist sehr stark durch 
Ern~hrungseinflfisse modifizierbar, was ebenfalls so- 
wohl durch uns als auch yon LANGFORD (1948) fest- 
gestellt wurde. 

am 29. 7.). Beide Aussaaten waren Anfang September 
gleichm~gig krarik, entwickelten sich aber in den 
folgenden Wochen weiter, wobei die neu entstehenden 
Bliitter immer schw~ichere Nekrosen aufwiesen, bis 
schlieBlich nur noch vollkommen gesunde Triebe ge- 
bildet wurden. 

Die Pflanzen wurden w~hrend des folgenden Win- 
ters vegetativ vermehrt und im Fr~hjahr 195o wieder 
im Freiland ausgepflanzt. Dabei zeigte sich, dab w~ih- 
rend der lichtarmen Wintermonate keine Nekrosen 
entstehen konnten und dab die Pflanzen mit steigen- 
der Sonne im Frtihjahr wieder mit neuen Nekrosen 
reagierten. 

Daraus wurde auf einen engen Zusammenhang zwi- 
schen Liehtintensit~t w~hrend des Wachstums und 
Nekrosebildung geschlossen. Um dies zu priifen, wurde 
im Freiland ein Kulturversuch unter wechselnden 
Lichtverh51tnissen durchgeffihrt. Verschiedene Ge- 
schwisterpflanzen einer homozygot nekrotischen Linie 
wurden einmal unter einem Schattendach, zum an- 
deren an einem der freien Sonneneinstrahlung aus- 
gesetzten Ort ausgepflanzt. Dabei zeigte sich ein- 
wandfrei bei den schattierten Pflanzen eine deutlieh 
sp~itere und schw~ichere Nekrosebildung als bei den 
normal belichteten. Zweifellos wirkt demnach das 
Licht direkt oder indirekt auf die Ausbildung der Ne- 
krosen (vgl. LANGFORD, 1948 ). 
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Aul3er dem Einflul3 des Lichtes spielt zweifellos auch 
die N~ihrstoffversorgung der Pflanzen eine wesentliche 
Rolle bei der Ausbildung des Merkmales. Interessant 
ist in diesem Zusammenhang eine 1946 von MICI-IAEI~ 
(unver6ffentlicht) durchgeftihrte chemische Analyse 
yon nekrotischen and gesunden Bl~ittern, die in naeh- 
stehender Tabelle 1 mitgeteilt wird. An diesen Zahlen 
f~llt vor altem der hohe Gehalt an NaHum und Phos- 
phors~ure in den kranken Bl~ittern auf, der gegenfiber 
dem gesunden Laub auf eine erhebliche Verschiebung 
des Ionenverh~iltnisses hinweist. 

Tabelle i. Ergebnisse der chemisvhen Analyse ~ekro- 
tischer und gesunder Tomate)~bldller. 

I . I Tt~ocken-[ In  Prozent  der  Trockensubstanz  
:Frlseh- I subsianz]  Ges. 

nekrot isch ~8,6 15 9,2 4,3 i 1,7 1,8=69 o , 8 ~ 3 I  2 ,6=1oo 

�9 Auf Grund der Analyse ffihrten wir i949 einen Kali- 
mangelversuch in Mitscherlichgef~13en mit Quarzsand 
bei sonst gleichbleibender Grunddfingung durch. Je 
Gef~13 wurden gegeben: 

N 1,6 g als NHaNO 3 in 4 Gaben ~ o, 4 g N. 
P205 I, 5 g ,, Ca(H~PQ)~ 
CaCOz i. 5 g 
FeSO, o,i g 
MaC1 o,25 g 
MgSO 4 I,O g 
MnSO~ o,I g 
5 ~ cm" Bodenaufschwemmung 

Kali wurde in Form von K2SO 4 in Mengen von o,o g, 
o,26 g, o,6 g bzw. 1, 5 g K~O je Gef~13 verabfolgt. Am 
28. 6. wurden die Gef~13e angesetzt und dabei die 
festen Salze gut mit dem Sand vermischt. Am 8.7.  
wurden je Gef~13 3 Pflanzen einer homozygot nekro- 
tischen Linie in pikierf~higem Alter in die Gef~13e ge- 
pflanzt und die erste N-Gabe verabfolgt. Am 15. 7- 
sind die 2. N-Gabe, am 13. 7- bzw. 5.8. die beiden 
restlichen Stickstoffgaben verabreieht worden. Die 
GefiiBe hielten wir anf 60- -80% Wasserkapazitfit. 

Der Versuch wurde in 3 Parallelen durchgeffihrt 
und die Pflanzen am 18. 8., 3 ~ . 8., 5- 9-, i2 .9 .  und 
26.9. auf Ausbildtmg von Nekrosen hin bonitiert. 
W~hrend bei Gaben von o,o und 0,25 g K20 je Ge- 
I~g die BlOtter hellgrfine Verf~rbung der R~nder auf- 
weisen und nur gelegentlich v o n d e r  Spitze her ab- 
sterben, kann man doch mit Sicherheit feststellen, 
daft sie keinerlei typische Nekrosesymptome erkenne~i 
lassen. Dagegen ist die Feststellung bei K~O-Gaben 
von 0,6 g je gef~B nicht mehr so sieher zu treffen, da 
die BlOtter nekrose/ihnliehe Flecken und Absterbe- 
erscheinungen aufweisen. Bei Gaben von 1, 5 g KeO 
je Gef~l] zeigten sich dagegen bereits am 3o. 8. ein- 
deutige Nekrosesymptome, die his zum 12.9. zum 
fast v611igen Absterben der Pflanzen ffihrten und die 
sich in nichts von den kranken Geschwisterpflanzen 
im Freilandanban unterschieden. Wenn dieser ein- 
zelne Tastversueh auch noch keineswegs viel fiber die 
Physiologie der Nekrosen auszusagen vermag, so 
deutet e r d o e h  darauf hin, dab der Kalistoffwechsel 
eine erhebliche Rolle darin spielt. Ahnliche Versuche 
vor allem auch bezgl, der Phosphors~ture sollen in 
Zukunft gemacht werden. 

Wiederholte Beobachtungen bei der Klassifizierung 
nekrotischer Pflanzen in T6pfen deuteten darauf bin, 
dab schlecht ernfihrte Pflanzen schw~ichere Nekrosen 
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ausbildeten als gut ern&hrte. Eine Beobachtung, die 
in einem gewissen Gegensatz zu LAI, IGFORD (1948) 
steht. Um in dieser Frage einen Anhaltspunkt zu ge- 
winnen, wurden wiederum Geschwisterpflanzen einer 
konstant kranken Linie in verschiedenen N~hrsub- 
straten gezogen. Ein Tell der Pflanzen wurde in aus- 
reiehend groBen T6pfen mit nahrhafter Gartenerde, 
ein anderer Tefl in kleinen T6pfen, die lediglich n~hr- 
stoffarmen Torfmull und Sand enthielten, kultiviert. 
Dabei zeigten die gut ernghrten Pflanzen bald deut- 
liche Nekrosen, w~hrend die schlecht ern~hrten Pflan- 
zen, auBer der ffir N-Mangel typisch fahlgrfinen Laub- 
farbe und geritlgerer Vitalit~t, keine oder wenigstens 
keine typischen Nekrosesymptome aufwiesen. 

Im Gegensatz dazu land LANGFOI~I) bei Mangel- 
pflanzen, welche allerdings in normaler Erde zu meh- 
reren in einem Topf standen, st~irkere Nekrosebil- 
dungen. Wenn auch dahingestellt bleiben muB, ob 
diese untersehiedlichen Ergebnisse auf N~hrstoff- 
mangel oder auf verschiedenen Mengenverh51t- 
nissen der N~hrstoffe zueinander beruhen, so zeigen 
sie doch in jedem Falle, dab die Ausbildung des Merk- 
reals ,,Nekrose" in besonderem MaBe neben den Lich~- 
verh~ltnissen v o n d e r  N~hrstoffversorgung abh~ngig 
ist. 

Aus den genannten, u. U. sehr erhebliehen Beein- 
flussungen der Merkmalsausbildung durch AuBen- 
faktoren, die es sogar gestatten, im Extrem idioty- 
pisch nekrotische Pflanzen gesund zu erhalten, er- 
geben sich f fir die Klassifizierung yon Spaltungspopu- 
lationen gewisse Schwierigkeiten. Besonders ist die. 
Einordnung der gesunden und der Mittelnekrosen 
nicht einfach, da die letzteren, wie sieh in den lieht- 
m~ti?ig benachteiligten Gew~tchshauskulturen immer 
wieder gezeigt hat, fiberhaupt gesund bleiben k6nnen. 
H~ufig auftretende Divergenzen in den Spaltungs- 
zahlen gleicher Nachkommenschaften, bei Ku.ltur im 
Gew~ichshaus bzw. im Freiland k6nnen bis zur dia- 
metralen Umkehr der SpaltungsverMltnisse gehen. 
Sie linden in der beschriebenen BeeinfluBbarkeit des 
Merkmals ihre zwanglose Erkl~rung. 

M a t e r i a l  u n d  M e t h o d e .  

Da bisher alle Versuche, eine objekt~ve Methode zur 
Klassifizierung zu finden, fehlschlugen, ist man auf 
eine visuelle Bonitierung angewiesen, deren unvermeid- 
bare Fehler durch mgglichst gleichm~gige Augen- 
bedingungen und Wiederholungsanbauten nach M6g- 
liehkeit kompensiert werden mfissen. 

Wie bereits erw~ihnt, deuteten die Beobachtungen 
bezfiglich der Nekrosen 1944 auf eine mal?gebliche 
Beteiligung des Plasmons, weshalb zun~ichst wieder 
mit reziproken Kreuzungen zwischen Solanum race- 
ncigerum und Sol. lycopersicum ,,Cot.dine red" be- 
gonnen wurde. Das Material stammte in direkter 
Descendenz yon den 1944 (QtJavT 1945) berlutzten 
Pflanzen ab. Bisher konnte eine Nekrose an Condine 
red nicht festgestetlt werden, dagegen zeigen unsere 
Sol. racernigeru~n und auch solche, die wir aus Gaters- 
leben erhielten, h/iufig zumindest Mittelnekrosen, z.T. 
aueh typische Nekrosen, wie sie ffir diese Spezies yon 
LANGFORD (1948) nicht beschrieben worden sind. 
Daneben wurden Linien verwendet, die aus den oben 
erw~hnten Zfichtungsexperimenten v o n  IZAPPERT 

(194o; 1948 ) herstammten. Es handelt sieh um Linien, 

z5 
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die durch wiederholte Rfickkreuzungen yon Sol. lyco- 
persicum )< Sol. racemigerum-Bastarden mit verschie- 
denen Variet~iten yon Sol. lycopersicum gewonnen 
waren und deren eine (Nr. I31 ~--- oo krank) die Ne- 
krosen rein auf alle ihre Nachkolnlnen vererbte und 
deren andere (Nr. 13o = oo gesund) stets nur gesunde 
Nachkolnlnen hervorbrachte. Auch diese Linien wur- 
den reziprok mit Sol. racemigerum gekreuzt .  Daneben 
standen noch einige Familien zur Verffigung, die in 
ihren Nachkomlnen nekrotische Individuen in 
weehselnder Anzahl hervorbrachten, au! welehe aber 
in vorliegender Untersuchung nicht n~iher eingegangen 
werden solh Aus den Kreuzungen wurden FI-, F~- und 
Fa-Generationen herangezogen und aul3erdem rezi- 
proke Rfiekkreuzungen der F 1 Init den gl tern durch- 
geffihrt. Wfirde niilnlich Sol. racemigerum ~ im fol- 
genden kurz ra genannt - - i n  die Kreuzung mit ,,Con- 
dine red" (Co) elnpfindliehe Gene einbringen, die iln 
Co-Plaslna zu Nekrosen Ifihren, dann InfiBte sich dies 
fiber die Rfiekkreuzungen erkennen lassen. Sollten 
die konstant kranken Linien ebenfalls auf derartigen 
plaslnaelnpfindlichen Genen beruhen, so InfiBten deren 
wiederholte Rfickkreuzungen init ra ilnmer wieder 
kranke; die Rtickkreuzungen der konstant gesunden 
Linien Init ra aber stets nur gesunde Nachkolnmen 
ergeben. 

Die Kreuzungen wurden an rechtzeitig kastrierten, 
durch Staniolhfitchen isolierten Blfiten durchgeffihrt, 
und auch die ffir die Erzeugung spfiterer Generationen 
ausgew~hlten Blfiten wurden rechtzeitig isoliert, um 
Frelndbest~ubungen auf jeden Fall auszuschliel3en. 

Im folgenden sind die Ergebnisse aus den Kreu- 
zungsversuchen chronologisch aufgeffihrt und zwar 
wird mit der Kombination Co X ra begonnen, ihr fol- 
gen die Kombinationen oo krankXra  und oo gesund 
Xra. 

Die K o m b i n a t i o n  C o n d i n e  red  •  race-  
m i g e r u m .  

In den Jahren 1949 und 195o wurden reziproke 
Kreuzungen CoXra bzw. raXCo h~rgestellt, wobei 
195o iln Gegensatz zu 1949 individuenreziprok ge- 
kreuzt wurde, d. h. dab das gleiche Individuuln in de r  
einen Kreuzungsrichtung den ~, in der anderen aber 
den ~ Galneten lieferte. Da bemerkenswerte Unter- 
schiede zwischen den individuenreziproken Kreu- 
zungen und den anderen nicht bestanden, werden sie 
iln folgenden auch nicht  welter getrennt behandelt. 
Das FfMaterial  wurde in den Jahren 195o und 1951 
im Gew~chshaus und Freiland kultiviert und auf 
Nekrosebildung bonitiert. Die Ergebnisse sind in Ta- 
belle 2 zusalnmengestellt. 

Tabelle 2. Nekrosebildung an F~-P/lanzen der Kombination CoX ra und reziprok bei GewSohs- 
haus- und Freilandh~ltur 195o,"5 r. 

J a h r  

195 ~ abs. 
in % 

i95i abs. 
in % 

S a  

in % 

Gew, Haus 

ges. N3 

33 (IMn) 23 
57 9 42, I 
28 21 
57 ~ 42,9 

6I IMn 44 
57,5 42,5 

Co • ra  

l Frei land 

ges. 

I6 
7,4 
2 

7,7 

I8 
7,4 

~[ii 
I i 

Zahl de r  
Nach-  

kommen- 
N3 schaften 

2 0 0  I 

92 ,6 
21 3 
92,3 

2 2 1  4 

9 2 , 6  

Die Aussaat der Pflanzen wurde stets so gelegt, dal3 
die Freilandpflanzung um den 15. Mai nach den letzten 
Nachtfr6sten erfolgen konnte. Die Gew~chshaus- 
versuche wurden an getoptten Pflanzen durchgeffihrt, 
da der Raum Itir das Auspflanzen gr6gerer Nach- 
kommenschaften im freien Grund nicht ausreichte. 
Hierffir wurden die Pflanzen Mitte bis Ende Mai in 
ausreichend grol3e T6pfe ( I3- - I  4 cm) Init guter, nahr- 
hafter Erde gepflanzt, und durch rechtzeitiges Naeh- 
dfingen mit einem Volldfinger wurde einem evtl. 
Niihrstoffmangel vorgebeugt. 

Zwecks Beschleunigung der Arbeiten wurden die im 
Herbst geernteten Kreuzungssamen geteilt und eine 
Partie per Luftpost nach Brasilien gesandt, wo sie 
yon Dr. WALTEI~ BRUNE, Escola sup. d. agr. Vigosa/ 
Minas Gerais, angebaut und die Ernte im folgenden 
Frfihjahr wieder an uns zurfickgegeben wurde. Auf 
diese Weise hatten wir bereits ein Jahr frfiher die 
Spaltungsgeneration zur Verffigung, deren Ergebnisse 
iln darauffolgenden Jahr an Hand der F 2 yon in un- 
serem Versuchsfeld aufgewachsenen F~-Individuen 
nachgeprfift werden konnten. Herrn Dr. BRuxE sei 
ffir seine hilfreiche Unterstfitzung an dieser Stelle 
noch einmal herzlich gedankt. 

L 
I 0 

I I  

r a  X Co 
i 

Gew. Haus  

! 
ges. i x~ I ) 

29 :E 
96,7 3,3 
47 19 
71,2 28,8 

.76 20 5 
79,2 2o,8 6,8 

L 
Freiland Zahl der  

Nach-  
I kommen-  

ges. [ Mn N3 schaf ten 
],, 

3 29 3 9 
6,7 93,3 
2 2 5  2 5 

6,9 93~1 

64 5 14 
93,2 

Auffallend ist, dab die F 1 im Freiland eine grol3e An- 
zahl yon Pflanzen mit Mittelnekrose (Mn) hat und 
dab relativ sehr wenig Pflanzen wirklich frei von Ne- 
krosen bleiben. Dagegen treten im Gewiichshaus 
neben typischen Nekrosen (N3) sehr viel mehr v6tlig 
gesunde Individuen auf, nur ganz selten kann auch 
im Gew~chshaus eine Pfianze mit Mn beobachtet 
werden. Stellt man die im Gew~chshaus gewonnenen 
Ergebnisse aus den F1-Generationen der einzelnen 
Jahre zusammen, dann ergibt sich eine gewisse rezi- 
proke Versehiedenheit, die sich allerdings statistisch 
nieht ilnmer sichern liiBt, da das Merklnal, dutch 
Aul3enfaktoren stark beeinflugt, in seiner Manifesta- 
tion grol3e Schwankungen aufweisen kann. Immerhin 
liegen die Unterschiede in beiden ]ahren in der glei- 
chen Richtung, und wenn man die Summe der rezi- 
proken Kombinationen fiber den z2-Test miteinander 
vergleicht, wird die reziproke Differenz durch P-~- 0,00I 
recht deutlich, wie folgende Berechnung zeigt : 

i9so/5~1 Befuna [ Sa. I B . . . .  tung I z~ 

C o x r a  I 61g  . . . .  45 nekr .  I Io6 [ 71,9 ges. : 34,I nekr .  I 5,13 ~ 
ra  x Co 76 ,, : 20 ,, 96.. 65,1 ,, : 3o,9 ,, 5,67 ~ 

Homogeni t~t :  ~ FG;  P = o,ooi 
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Die F1-Ergebnisse lassen jedenfalls den Schlul3 zu, 
dab die Nekrosen, die auch mehr oder weniger deut- 
lich an reinen Sol. racemigerum auftreten k6nnen, in 
der Kreuzung mit Condine red wesentlich verst~irkt 
werden k6nnen. 

hn  Gew~chshaus treten die Mn- und dig schwachen 
(N~) Nekrosetypen stark in den Hintergrund, wes- 
halb die F~-Spaltungen bier leichter zu fibersehen sind 
und darum zun~chst behandelt werden sollen. Aus den 
1949 hergestellten Kreuzungen wurde 1951 F2-Material 
im Gew~chshaus kultiviert und wie die F I bonitiert. 
Die Ergebnisse sind in Tab. 3 zusammengestellt. 

Die Homogenit~it der Ergebnisse aus den elf ge- 
prfiften Spaltungspopulationen ist mit P =  o,3o als 
sicher anzusehen. Ein reziproker Unterschied ist hier 
in F~ nicht feststellbar. 

Bezfiglich des 5paltungsverh~lt.nisses in nekrotische 
und gesunde Individuen l~Bt sich keine Ubereinstim- 
mung mit der Annahme einer monogenen Spaltung 
linden. Dagegen besteht bis auf die letzte Nachkom- 
menschaft ausreichende Ubereinstimmung mit der 
Annahme einer dihybriden 13:3 Spaltung, die durch 
unten angeffihrte Vers;uchsergebnisse weitere Stfitzung 
erfahren hat. Die geringe Ubereinstimmung der 
Summen aus den Einzelspaltungen mit der Erwartung 
(P -= o,o12) beruht auf einem Defizit an nekrotischen 
Individuen, welches sich jedoch dadurch erkl~ren 
l~13t, dab bei der verminderten Lichteinstrahlung im 
Gewfichshaus und der starken Abh~ngigkeit der Merk- 
malsmanifestation v o n d e r  Lichtintensit~t, nicht alle 
idiotypisch kranken Pflanzen tatsiichlich Nekrose- 
symptome aufweisen. LfiBt man, wie am Schlul3 der 
Tab. 3, die stark aus dem Rahmen fallende Naeh- 
kommenschaft 522 aus der Schlul3berechnung der 
Spaltung fort, so ergibt sich ein noch mit der Erwar- 
tung fibereinstimmender P-Wert von o,o75. 

Im Gegensatz zur Gewfichshauskultur sind die 
Symptome im Freiland sehr viel mannigfaltiger und 
die Zahlen infolgedessen schwerer zu fibersehen. In 
Tab. 4 sind die Ergebnisse ffir die Jahre 195o, 1951, 1952 
mit dem jeweils dazugeh6rigen Homogenit~tstest zu- 
sammengestellt. Die Ergebnisse aus den reziproken 
F2-Populationen sind mit P-Werten von o,io, o,32 
bzw. o,o95 als homogen zu betrachten. 

Vergleicht man in Tab. 4 die %-Zahlen der Spal- 
tungen in den einzelnen Jahren, dann zeigt sich 1952 
eine deutliche Zunahme der gesunden auf Kosten der 
Mn-Pfianzen, w~hrend der %-Satz der N ~  bzw. N 3- 
Typen unver~ndert bleibt. Im Versuchsjahr 1952 
stand der Anbau der F2 auf einem relativ armen Acker, 
und die Witterung des Jahres war 4- ungfinstig f fir 
die Entwicklung der Nekrosen. Im Jurfi 1952 lag 
in Dahlem die mittlere Temperatur um 1,4 ~ und im 
juli um o,2 ~ unter dem langj~hrigen Mittel, w~hrend 
sie 195o--51 stets den langj~hrigen Mittelwert fiber- 
schritt. Die Sonnenscheindauer im Juni 1952 lag 
unter dem Mittel; w~ihrend die Regenmenge um 7 mm 
fiber dem Mittel lag. Man geht in der Annahme, dab 
die Verschiebung der Spaltungszahlen auf Aul3enein- 
flfisse zurfickzuftihren ist, wohl nieht fehl. 

FaBt man die im Freiland gewonnenen Ergebnisse 
so zusammen, dab man die mit ges. Mn und N1/2 boni- 
tierten Pflanzen zu einer 4- gesunden Gruppe ver- 
einigt, und betrachtet deren Verh~tltnis zu den N 3- 
Individuen, dann ergibt sieh wie im Gew~ichshaus- 
anbau elsie Spaltung yon I3 :3  (Tab. 5). Das heil3t den 

Tabelle 3. Nekrosebildung in F2-Populationen aus rezi- 
proken Kreuzungen Co Xra bei Gewdchshauskultur. 

Nr. und A n z a h l d e r  
Kombin .  . g e s . :  N3 

Co• 500 34 I 6 
502 27 3 
504 37 6 
506 35 13 
508 4 ~ 4 
516 lO3 17 

ra • Co 5Ol 41 6 
503 37 6 
507 38 7 
517 IOO 25 
522 112 14 

ohne 

Sa 

4 ~ 
3 ~ 
43 
48 
44 

I 2 0  

47 
43 
45 

125 
126 

Erwar  tung bez. 
auf  I 3 : 3 %~ 
ges.  : N3 

i 

32,5 I 7,5 0,369 
24,4 5,6 1,484 
34,9 8,1 0,670 
39,0 9,0 2,188 
35,8 8,2 2,644 
97,5 22,5 r,654 
38,2 8,8 1,o96 
34,9 8,1 o,6~o 
36,6 8,4 o,2~7 

loi,6 23, 4 o,134 
to2, 4 23,6 4,805 

I p 

0,54( 
0 , 2 2 (  

O , 4 1 (  
o,I4( 
o,II( 
0 , 2 0 (  

0 , 3 0 (  
o,41( 
o,6o( 
o,71( 
O,O2~ 

O , O I 2  Sa 6o41 lO71 711 1577,71133,3 
HomogenitXt: Z ~ 11,623 , FG to, P=o ,3oo  
522 1492] 93 ] 585 1475,311o9,71 3,r291 0,075 
HomogenitXt: Z 3 9,339, FG 9, P =0,370 

Tabelle 4. Nekrosebildung in F2-Populc~lionen aus rezi- 
proken Kreuzungen Co X ra bei Freilandkultur. 

Nr.  und A n z a h l d e r  
J a h r  Kombin .  ges.  ~ n  N ~  N3 

195o CoXraSoo  42 7 ~ 17 38 
ra NCo5oI 95 237 34 8o 

Sa I37 307 51 118 
in% 22,3 50,0 8,3 19,2 

HomogenitXt: 3 FG, 
1951 Co X re 500 

5o2 
504 
5o6 
5o8 
516 

ra X Co5ol 
5o3 
5o7 
517 

6 2i 3 5 
7 17 2 4 
7 I9 I 7 
9 17 3 6 
5 2o I 8 

53 126 19 37 
9 2o 3 3 

I I  15 2 7 
9 16 I 9 

49 139 19 29 
522 31 49 20 24 
Sa 196 459 '  74 139 
in% 22,6 52,9 8, 5 16,o 
Homogenit~t: 3 ~ FG, 
500 17 20 

t8 21 
26 22 
28 17 
18 19 
29 2o 

Sa 136 1i 9 
in% 4o,o 35,o 

I952 Co X ra 
521 
517 

ra X Co 5Ol 
5 2 2  
518 

7 i i  

3 8 
o 9 
6 8 

II 1 2  

3 7 
3 ~ 55 
8,8 16,2 

Homogenit~it: 15 FG, 

Sa 2"~ P 

167 4,579 I 
446 1,7141 
613 6,293 

0,I00 

35 o,859 
3 ~ o,35: 
34 1,835 
35 o,3o4 
34 3,666 

235 0,083 
35 1,482 
35 2,561 
35 3,888 

236 4,o72 
124 13,7o3 
868 32,8IC 

0 , 3 2 0  

55 2,557 
5 ~ 1,346 
57 5,653 
59 1,841 
6o 8,365 
59 2,849 

34 ~ 22,6111 

Io,o95 

im Gew/ichshaus nekrotischen Pflanzen entsprechen 
die im Freiland mit N 3 bonitierten Individuen, w/ih- 
rend die anderen Genotypen im Gew/ichshaus keine 
Nekrosen zu bilden verm6gen. 

FaBt man dagegeli die Mn, NI~  und N3-Typen als 
• krank in einer Gruppe zusammen und vergleicht 
deren Verh~iltnis zu den absolut gesunden, also den 
mit ges. bonitierten, so ergibt sich eine Spaltung von 
I ges. : 3 4- krk. (Tab. 5). 

Tab. 5 zeigt, dab die Ergebnisse der Jahre 195o 
und 51 einander entsprechen. Nur die Nachkommen- 
sehaft ,,1951 ra XCo 517 ̀  ̀ mit zu wenig 4- gesunden 
Individuen gibt bei der erwarteten 13:3 Spaltung 
einen zu kleinen P-Wert. Jedoch l~t3t sich diese Ab- 
weichung dutch Aul3eneinfifisse bzw. Bonitierungs- 
fehler erklfiren. L~iBt man bei der Berechnung der 

i 5 "  
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Tabelle 5. F=-Spaltu~g der (ges. + M n  + N ~ )  = • ges. : N 3 - -  und der ges. : (Mn + N ~  + N 3) = ~ krank - -  Typen  
in den Ja/,ren 195o - -  52 im Freilandanbau. 

Nr. und 
] a h r  Kombin. 

I95o Co X ra 500 
ra X Co 5Ol 

Sa 

Spaltung in 
4- ges. : N3 

I29 38 
366 80 

495 118 

I j Erwartg. bez. auf I Erwartg.bez.auf I 
Sa x3.: 3 x : 3 Zz 

4- ges. : N3 ges. : 4- krk. 

I l 167 I35,7 31,3 41,8 I25,z o,0o131 
446 362,4 83,6 3 256 I 

[ 613[ 498,1 114,9 
Z ~ 1,844, F G  1, P = o , I 7 O  

Spaltung in 
12 P ges. : 4- k r k  Sa 

! 

1,765 o, I8O[ 42 125 167 
o,191 o,66o[ 95 351 ..446 

~176176176  137 476i 613 
Homogenitgt  : 

0,970 
111,5 334,5 0,070 
153,3 459,7 I 2,3II I o,13o 

Homogenitgt:  Z z 1,o48 , F G  I, P----o,3oo 

1951 Co X ra 

ra X Co 

ohne 

5OO 
5o2 
504 
506 
5o8 
516 
5Ol 
503 
507 
517 
522 

3 ~ 
26 
27 
29 
26 

198 
32 
28 
26 

207 
IOO 

5 35 
4 3 ~ 
7 34 
6 35 
8 34 

37 235 
3 35 
7 35 
9 35 

29 236 
24 124 

28,4 6,6 
24,4 5,6 
27,6 6,4 
28, 4 6,6 
27,6 6,4 

19o,9 44,1 
28, 4 6,6 
28, 4 6,6 
28,4 6,6 

191,8 44,2 
lOO,8 23,2 

0,478 
'0,562 
0,069 
0,068 
0,493 
1,407 
2 , 4 2 0  
O,O30 
1,o76 
6,432 
0,034 

0,49o 
0,460 
0,790 
0,790 
0,480 
0 , 2 4 0  
0,120 

o,86o 
O,3OO 
O,O12 
0,85 ~ 

Sa 729 139 868 705,3 162, 7 4,248 0,037 
I-Iomogenitgt: Z 2 lO,O89, F G  io,  P = o , 3 5 o  
517 I 522 i i o  I 632 I 513,5 118,5 ]~ ]~176 
Homogeni tgt :  Z 2 6,241, F G  9, P = o , 7  o~ 

1952  Co X r a  5 0 0  4 4  
521 42 
517 48 

ra  X Co 5oi  51 
522 48 
518 52 

Sa [285 
Homogeni tgt :  

6 
7 
7 
9 
5 

53 
9 

I I  
9 26 

49 187 
31 93 

196 672 

0,059 ] o,81o ] 
0'256 I o,62o [ 
0,332 o,56o1 
I,o67 0,300 ] 
o,o7 o o,79o[ 
1,865 o,17_o I 

29 35 8,8 26,2 1,19o o,27o 
23 3 ~ 7,5 22,5 o,o44 o,84o 
27 34 8,5 25,5 0,353 0,560 
26 35 8,8 26,2 o,o07 o,97o 
29 34 8,5 25,5 o,921 0,340 

182 235 58,8 I76,2 0,763 0,380 
26 35 8 ,8  26,2 o,oo 7 0,97 ~ 
24 35 8,8 26,2 0,735 0,390 

35 8,8 26,2 o,oo 7 0,97 ~ 
236 59,o 177,o 2,260 o,13o 
124 31,o 93,0 o,ooo I,OOO 

868 217,o 651,o 2,709 o,Ioo 
Homogenit~tt: Z ~ 4,933, F G  io, P = o , 8 9 5  

I I  55 44,7 1~ 17 38 
8 5 ~ 40, 6 9'4 18 32 
9 57 46,3 lO, 7 26 31 
8 59 47,9 i i , I  28 31 

12 6o 48,8 11,2 18 42 
7 59 47,9 i i , I  29 3 ~ 

55 34 ~ 276,3 63,7 1,462 I ~ ] 136 204 
g ~ 2,314, F G  5, p = ~ 1 7 6 1 7 6  

I 
55 [ 13,8 41, 2 

50 I 12,5 37,5 57 1 4 , 3  42,7 
59 14,8 44,2 
60 15,o 45,0 
59 14,8 44,2 

34oi 85,0 255,o 

o,991 0,320 
3,227 0,073 

12,779 0,00035 
I5,715 <o,oool 
0,80o o,360 

18,186 ~ o , o o o I  

40,800 ]<IO -10 
Homogenit.gt: Z 2 8,902, F G  5, P = o , i i o  

Ergebnisse  yon 1951 die Naehkommenscha f t  517 fort,  
d a n n  ergibt  sich eine gute  Ubere ins t immung  mit  der  
Erwar tung .  

Die Ergebnisse  1952 s t immen mit  der  Annahme  einer 
~3:3 Spa l tung  gut  fiberein, dagegen zeigen sie bei  der  
i ges.:  3 • k r a n k - S p a l t u n g  einen deu t l i chen  13ber- 
schuB an gesunden Pfianzen,  der  sich berei ts  bei d e m  
Vergleich der  eben  angegebenen  %-Zahlen  zeigte und 
durch  die besonderen Aul3eneinfifisse des Jahres  er- 
kl~rt  wurde.  

Legt  man  Itir die F~-Spal tung in nekrot i sche  und 
gesunde Pf lanzen ein d ihybr ides  13:3 Verh~ltnis  zu- 
grunde,  dann  k6nnte  der  Bas ta rd  Nn H h  symbol is ier t  
werden (N = Nekrose,  H = Hemmung) .  Ffir die 
F2-Popula t ion  erg~ibe sich dann folgende Typenver -  
te i lung : 

I N N  t l H  I N N h h  I n n t l H  I n n h h  
2 Nn HI{ 2 Nn hh 2 n n H h  
2 NN Hh 
4 Nn Hh 

Gew. Haus:  9 ges. 3 krank 3 ges. i ges. 
zus. 13 ges. : 3 krk. 

Frei land:  9 Mn + N  ~ 3 N 3 3 ges. 1 ges. 
zus. 3 • krk. : I ges. 

Nach d iesem Spa l tungsschema mfissen die in Tabel le  5 
wiedergegebenen Ergebnisse  einer Spa l tung  in 13:3 
bzw. 3:1,  je nachdem,  wie man die Zahlen zusammen-  
fal3t, e rha l ten  werden. 

Die lab i len  Typen,  welche je nach den AuBen- 
bedingungen  das  Merkmal  manifes t ieren oder  gesund- 
bleiben, mfiBten die 9 doppel* dominie renden  Genotypen  
sein, yon denen m6glicherweise 8 M i t t d n e k r o s e n  und 
I N ~ hervorbr ingen .  Da die  verschiedenen T y p e n  
bisher  in der  Boni t ie rung  schwer zu klassif izieren sind, 

k6nnen hierf lber  nur  Vermutungen  ge~ul3ert werden.  
Jedenfal ls  en tspr ich t  die Tatsache,  dab  wir kons tan te  

~ - L i n i e n  isolieren konnten,  w~hrend Mn-Pf lanzen 
s te ts  spa l tende  Nachkommenscha f t en  bringen,  der  
Vermutung ,  d a b  es sich bei N ~ - T y p e n  um die homo-  
zygoten NN H H - P f l a n z e n  handel t .  

Triff t  diese Annahme  zu, dann  sind die N ~ -  
Ph~inotypen in F 2 mit  der  I-I{iufigkeit I unter  16 
zu erwarten.  Wie die Ubersicht  zeigt, f inden wir 
aber  ill al len drei  Prf i fungsjahren einen mehr  oder 
minder  groBen 13berschul3 an N ~ - P M n o t y p e n ,  der  
besonders  kraB im Jahre  1951 ist. Eine Tatsache,  die 
auch ffir die Rf ickkreuzungen und Fa-Nachkommen-  
schaf ten in d iesem Jahre  wiederholt  beobaehte t  wurde 
und anscheinend durch die besonderen Wi t t e rungs -  
verh~tltnisse des Jahres  bed ingt  ist .  Die tiber dell  % 2- 
Test  e rmi t t e l t en  P -We r t e  yon 0,035 bzw. 0,05 ffir die 
Jahre  195o und 1952 lassen zwar keine sichere En t -  
scheidung zu, doch neigen wit  dazu,  auf Grund der  

195o Befund: 562 (ges. + M n  + N 3 )  : 5 t N ~  613 
Grw. 15: i 574,7 : 38,3 

D: - - I2 ,  7 +12,7 
%2:o,281+ 4,211 =4 ,492 ;  I FG;  P = o , o 3 5  - 

1951 Befund: 794 ( g e s . + M n + N 3 ) :  74N~2 868 
Erw. 15: I  813,75 : 54,25 

D: --19,75 +19,75 
Z2:0,479 +7 , I9O = 7 , 6 6 9 ;  I FG;  P = o , o o 5 5  

1952 Befund: 31o ( g e s . + M n + N 3 ) : 3 o N 1 / z  34 ~ 
Erw. 15: I  318,75 :21,25 

D: --8,75 + 8,75 
%e: 0,240 + 3,603 ~ 3,843; I FG;  P =0,05  
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schon erw/ihnten Konstanzziichtung der N ~ - P h i n o -  
typen und des Auftretens yon Nekrosen an So lanum 
racernigerum, der, wie welter unten abgeleitet wird, 
ebenfalls der Genotyp NNHH zukommt, die Annahme 
ffir zutreffend zu halten. 

Trifft die A_nnahme, dab es sieh bei der Vererbung 
der Nekrosen um ein dihybrides SpaltungsverhXltnis 
handelt, zu, dann erhebt sich die Frage, welches Elter 
die oder eines der verantwortlichen Gene in die Kreu- 
zung eingebracht hat. 

Diese Frage ist mit tIilfe der Rfickkreuzungsergeb- 
nisse zu I6sen. Ausgeffihrt wurden Rfickkreuzungen 
der reziproken Bastarde mit den Eltern, so dab die 
Kombinationen (Co Xra) X ra; (ra)<Co) Xra ; (Co Xra) 
)<Co und (ra•215 zur Verffigung standen. Zu- 
n~chst seien wieder die Gew~chshausergebnisse be- 
sprochen. 

Die Spaitung der Rfickkreuzung des Bastardes 
Co Xra mit Co stimmt gut mit einer Spaltung in 3 
gesund: inekrot isch fiberein (Tab. 6). Die Rf ick -  
kreuzung mit ra dagegen ergibt fast ausschlieBlich 
gesunde Pflanzen. Die einzelne kranke Pflanze der 
(Co Xra)Xra dfirfte auf einer Fehlbonitierung be- 
ruhen, so dab die gesamten Pfianzen als gesund zu be- 
trachten sind. 

Tabelle 6. Spaltr aus Rgickkreuzungen CoX ra 
n~it den Ellern im Gew. Haus z95z/52. 

(Co x ra) x Co bzw. (Co x da) x ra  bzw, 
(ra • Co) X Co (ra x Co) • ra  

Befund 211ges. :68N 3 279 330ges . : IN3 33 I 
Erwartung { 2o9,253 :: 69,75i 331 o 

D +1,75 --x,75 
Z 2 0,059, I FG 

P =o,81o 

Derartige Verh~iltnisse k6nnen abet nur auftreten, 
wenn das eine Elter homozygot dominierend, das an- 
dere aber rezessiv bezfiglich der fiir die Nekrose ver- 
antwortlichen Gene war, wie aus nachstehendem 
Schema hervorgeht. 

r a N N H H  • C o n n h h  

r a N N H H  X F 1NnI~h • C o n n h h  

Kz. d . R . - E l t e r n  N H  

R~ Ph~inotypeil / Geno- 
typen  

Frei land iGew. Haus  

ges bzw. 
N~ 

Mittel- [ 
nekrose ) 

bzw. ) 
gesund [ 

gesund NN lffH 

gesund NN Hh  
gesund Nn H H  
gesund Nn Hh  

nh 

Kz. d. FL 

N H  

Nh 
n H  
nh 

Geno- R, Ph/inot ypen 

t ypen  Gew. Haus  Freiland 

MitteI- 
Nn Hh  gesund nekr.bez. 

gesilild 
Nil hh Nekrose  Nekrose 
nn Hh  gesund gesund 
nn hh gesund gesund 

Die Rfickkreuzung mit dem rezessiven Elter gibt iln 
Gew~ichshaus auf 3 gesunde i nekrotische, die mit dem 
dominierenden Elter aber nur gesunde Naehkommen. 
Da die Rtickkreuzung mit Co eine Spaltung in 3ges:I  
nekrotisch, die Rfickkreuzung mit ra aber nur ges. 
Nachkommen ergab, muB ra dem Genotyp NN tIH, 
Co aber dem Genotyp nn hh entsprechen. 

Die Freilandergebnisse aus den Rfickkreuzungen 
sind in Tab. 7 wiedergegeben. Nach obigem Schema 
sollten in den Naehkommen aus der Riickkreuzung 
des Bastardes mit Co im Freiland auf zwei gesunde je 

eine nekrotische und eine Pflanze mit Mittelnekrose 
auftreten. Gefunden wurden aber aueh N l~-Pflan- 
zen. Da es nicht leicht ist, durch visuelle Bonitierung 
die N ~ -Typen  von durch AuBenfaktoren beeinfluB- 
ten N 3- bzw. Mn-Pflanzen zu trennen, kann durch 
falsche Klassifizierung leicht ein UberschuB an N 1~_ 
Individuen auftreten, wie er auch in den Berech- 
nungen der FrSpal tungen gefunden wurde. Nicht 
mehr zuf~llig kann in den Rfickkreuzungen mit Co 
1951 das Defizit an gesunden Pflanzen sein, die im 
Idealfall mit 5 o% ~--- IO5 s~att 75 zu erwarten sin& 
Auch ist, wie der P-Wert von o,oooi zeigt, keine 
Homogenitfit der einzelnen Kreuzungsrichtungen und 
Jahre mehr gegeben. Dieses abweichende Ergebnis 
kann einstweilen auf Sch~den zurfickgeffihrt werden, 
die im Mai 1951 dutch Hochwasser auf dem betref- 
fenden Versuchsfeld entstanden sind. 

Tabelle 7. Nekrosebildung in R~ckkreuzu~gen der rezi- 
proken Kreuzungen Co X ra rnit den Eltern bei Fveiland- 

kultur. 

Kombiilat ion [ Anzahl  der  I Erwar tg .  bez. auf  
und J a h r  Iges .  M n N ~ N 3 1 S a  End  . . . . .  ~ P 

I f ges. Mn N ~  N3 

(Coxra )  xCo~951]  42 4o Io I 3 1 i o 5  43,7 35,8 13,5 11,9 1,568 
( r axCo)  xCo  [ 33 44 2z 71Io5  43,7 35,8 13,5 Ix,9 zo,683 
( C o • 2 1 5  x7 6 e9 i2 , i  9,9 3,7 3,3 8,588 
(ra•215 I ~S ~ ~ 4 ~S ~o,4 S,5 a . . . .  S ~3,~36 

i 3 ~ ~64 33,975 Sa l lO 9 ~ 34 
Homogeilit/ i t  : F G  9 o,oooI 

( C o • 2 1 5  16 66 i2 6 zoo 
( r axCo)  x r a  [ x6 63 8 o 87 
(Coxra )  x r a I 9 5 2  I 26 o o 29 
(ra x Co) x r a  21 ~ 0 29 

Sa] 79 14o :2o 6 I2;51 

FaBt man die Ergebnisse von 1952 zu einer Spal- 
tung yon ( g e s + M n + N ~ ) =  • ges . :N3 zusam- 
men, dann ergibt sieh 44:1o, das einer 3:I-Spaltung 
mit P---~ o,28 gut entsprieht. 

Die Rfickkreuzung mit ra sollte dagegen keine N 3- 
Typen enthalten, daffir aber 75 % Mn und 25 % N ~ ,  
die aber, wie die Gew~chshausversuche, in denen beide 
Typen gesund bleiben, zeigen, in der Manifestation 
stark von AuBenbedingungen abh/ingen und des- 
halb ein Defizit zugunsten der Gesunden erwarten 
lassen. Das Auftreter~ der sechs N-3-Typen unter 
245 Individuen dfirfte auch auf einer falschen Ein- 
ordnung von genotypischen Mn- bzw. N ~-Pflanzen 
beruhen. 

Es kann also gesagt werden, dab die R/ickkreuzungs- 
ergebnisse trotz der stark schwankenden Manifesta- 
tion mit der aus der F 2 zu schlieBenden Erwartung 
einigermaBen gut tibereinstimmen. 

Trifft die im Schema wiedergegebene Annahme ftir 
die Vererbung der Nekrosen zu, dann ergeben sich ftir 
die Fa-Populationen ganz bestimmte Konsequenzen. 
Da unter den gesunden Individuen spaltender Nach- 
kommenschaften aueh solche sein k6nnen, die zwar 
genotypiseh nekrotisch sind, das Merkmal aber nicht 
manifestieren konnten, m/issen Ifir die Prfifung der 
Fa-Populationen gesunde und Mn- bzw. N ~-Pflanzen 
in einer als :E gesund bezeichneten Gruppe zusam- 
mengefaBt werden. Die zu erwartenden Spaltungen 
zeigt das Schema auf S. 230. 

Im folgenden werden die ges., Mn und N ~-Pf lan-  
zen also zu einer ats :k gesund bezeichneten Gruppe 
zusammengefal3t und in der Spaltung den N 3 gegen- 
fibergestellt, wodurch gleichzeitig die Zusammen- 
fassung der Freiland- und Gew~tchshausergebnisse er- 
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Fa-Spaltung ~'a- Spaltung 

Genotypen PhXnotypen Genotypen Ph/inotypen 

I. I NNHFI  ges bzw. N1/2 
II. 2 Nn HH ) gesund 

III.  2 N N H h  i bzw. 
IV. 4 Nn Hh Mn 

V. I NNhh / 
VI. 2 Nn hh ) N3 

VII. I n n  HH 
VIII .  2 nn Hh t gesund 

IX. I n n  hh 

co NN HH 
I N N H H : 2  Nn H H : I  n n H H  
1 N N H H :  2 N N H h : I N N h h  
wie Fa 

oo N N  h h  
I N N h h : 2  N n  h h : i  n n h h  
oe n n  H H  
1 n n  H H : 2  n n  H h : x  n n  h h  
co nn hh 

m6glicht wird. Danach w~ren aus sieben Mn- bzw. 
N ~ -  oder ges.-F2-Pflanzen, n~mlich den genotypen 
I ;  I I ;  VII ;  V I I I  und IX, nut i gesunde Nachkom- 
men zu erwarten, w~ihrend zwei Pflanzen dieser Gruppe, 
Genotyp I I I ,  in ihrer Nachkommenschaft  in 3~: 
gesunde:I  N 3 und vier Individuen, der Genotyp IV, 
wie die F~ in 13 ~: gesunde : 3 N3 bzw. in 4 gesund : 12 • 
krank spalten mtigte. Da die Spaltungsverh~ltnisse 
I3 :3  und 3 : I in dem kleinen Zahlenmaterial nur selten 
sicher voneinander unterscheidbar sind, wird hier le- 
diglich die Tatsache der Spaltung an sich, ohne Rfick- 
sicht auf genauere Bestimmung des Verh~ltnisses kon- 
statiert. Insgesamt mfigten also in F a aus :~ gesun- 
den F~-Pflanzen 7 oo i gesunde und 6 spaltende Nach- 
kommenschaften erwartet werden. 

Aus der Gruppe der N 3-Pflanzen w~ire eine, Geno- 
typ V, die oc N 3-Nachkommenschaftenliefern mfiBte, 
wfihrend die Nachkommen von zwei Pflanzen, Geno- 
typ  VI, eine in 3N3 : i :L gesund spaltende Nach- 
kommenschaft  geben miigten. 

In der Tab. 8 ist eine Ubersicht der 1951/52 im Ge- 
w~chshaus und Freiland gewonnenen F~-Ergebnisse, 
aufgeteilt nach • gesunden (Tab. 8a) und typischen 
N 3-Mutterpftanzen (Tab. 8b) aus der F~ Co Xra ge- 
geben. Es wurden m6glichst jeweiJs verschiedene In- 
dividuen der gleichen Nachkommenschaft  als Par- 
alleten im Gew~chshaus und Freiland kultiviert. 

Vergleicht man die Freiland- und Gew~ehshaus- 
ergebnisse der Tab. 8a miteinander, so f~illt die gute 
13bereinstimmung auf. Die Spaltungen stimmen im 
allgemeinen auch gut mit der Erwartung fiberein. Die 
Nachkommenschaften 523 A und 524 D haben aller- 
dings im Gew~chshaus zu wenig N 3-Individuen. Da 
ihre Geschwisterpflanzen im Freiland aber n6rmal 
spalten, mug diese Abweichung dem Einflul3 der 
Aul3enfaktoren zugeschrieben werden. 

Bei den Nachkommenschaften 523 G treten im 
Freiland und bei 524 K im Gew~chshaus zu viel N 3- 
Individuen auf. Da ihre entsprechenden Kontrollen 
aber wieder normaIe Spaltungen zeigen, mfissen diese 
Abweichungen durch Bonitierungsfehler erkl~irt wet- 
den. Ebenso miissen wohl bei den Nrn. 5o3 G, 523 D; 
523 F u n d  524 M die einzelnen als krank bezeichneten 
Pilanzen aufdasKonto Fehlgonitier un g kommen,und die 
Nachkommenschaften als oo gesund bezeichnet werden. 

Das Verh~ltnis yon 7 oo :~ gesunden:6 spaltenden 
Nachkommenschaften wird, wie die letzte SpaRe von 
Tab. 8a zeigt, tats~ichlich erhalten. Es wurden ge- 
f unden : 

23 konst. ~= gesund : 16 spaltend 39 
Erw. (7:6) 2i,oo ,, :i8,oo ,, 

I~) ~- 2,00 - -  2,00 
%~ 0 , I 9 0  @ 0,222 = 0,412 

I F G ; P  ~o ,53  

gesund bzw. N 1/2 
i ges : 3 (ges bzw. N ~ od. Mn) 
3 (ges bzw. Mnod. N � 8 9  
i3(ges + M n  + N I / 2  ): 3N3 

oder 
4 ges : I2  (Mn + N ~  + N 3 )  
coN3 
3 N3 : I  gesund 
co gesund 
co gesund 
co gesund 

Die Spaltungszahlen der Tab. 8b scheinen auf den 
ersten Blick eine Obereinstimmung der erwarteten 
Zahlen mit den gefundenen nicht zu best~ttigen. Je- 
doch l~Bt sich dies wiederum zwangIos durch die Un- 
sicherheit der Bonitierung erkl'&en. So haben im 
Freiland die Nachkommenschaften 523 B, 523 E, 
523 K, 5o2 B und 5o2 C einen deutlichen l]berschug 
an ~= gesunden Pfianzen. Bei den ersten 3 der ge- 
nannten Populationen zeigen jedoch die Partner im 
Gew~ehshaus der Erwartung entsprechende Befunde. 
Da die zusammengefagte Gruppe der ~ gesunden auch 
die N �89  entMlt,  die auger aus geneti- 
schen Grfinden auch dutch AuBenbedingungen aus 
N 3-Genotypen entstehen bzw. dureh Bonitierungs- 
fehler falsch eingeordnet werden k6nnen, kann man 
im vorliegenden Falle wohl mit Recht die N ~-Phgno-  
typen als falsch, eingeordnete N 3-Pflanzen auffassen, 
zumal N 1~ in keiner Weise zu erwarten sind und sehr 
oft, besonders abet  i95I,  ein OberschuB an N 1/2- 
Ph~inotypen gefunden wird. 

Unter Beriicksichtigung dieser Umst~inde iindern 
sich die Zahlenverhiiltnisse der 5 genannten Nach- 
kommenschaften so, wie es in der Tabelle in Klam- 
mern eingetragen ist. Der 0berschuB an gesundea 
Pflanzen im Gew~tchshaus kann auf Lichtmangel, also 
AuBeneinflfisse, zuriickgeffihrt werden. 

Die letzte SpaRe der Tabelle 8b zeigt das Verh~ilt- 
his der oo kranken zu den I ges.:3 krk. spaltenden 
Nachkommenschaften, welche theoretisch I : 2  sein 
sollte. Es wurden gefunden: 

4 konst, krank :9 spaltend I3 
Erw. (i : 2) 4,33 : 8,66 

D = --  0,33 + 0,33 
Z ~ o,o252 + o,oi26 = o,o378 

I F G ,  P =o,83 

Auch die F3-Nachkommenschaffen aus typisch nekro- 
tischen F~-Pflanzen stimmen also gut mit der Erwar- 
tung fiberein. 

I m  Jahre 1944 (QvADT 1945) traten deuttiche rezi- 
proke Unterschiede in der F 1 Co Xra auf, die zu Be- 
ginn der Kulturperiode in F 2 auch in der Freiland- 
kultur noch bemerkbar waren, sich sp~iter aber wieder 
verwischten. Auch in tier vorliegenden Untersuchung 
konnte eiri reziproker Unterschied in der F 1 nicht sicher 
ausgeschlossen werden. Dies veranlagte uns 195o, 
vom ersten Erscheinen der Nekrosen an, reziproke 
F2-Populationen in achtt~gigen Intervallen zu boni- 
tieren, um so einen evtl. Unterschied in der Geschwin- 
digkeit der Nekrosebildung zu erfassen. Wir Ianden 
am i i .  7- bei einem Vergleich der Zahlen ffir absolut 
gesunde bzw. + kranke Pflanzen die in folgender 
13bers[cht zusammengefagten Werte:  
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I absol. 

CoXra  [ 87 
raX Co 275 

I 362 

ges. 
rel, 

52,7 
61,8 

4- krank Sa } Z ~ 
] 

absol. I re1. I 

78 47,3 [165 Ioo 2,985 ] 
17o 38,21445 ioo 1,Io7] 

248 I 16mo 14,o92 I 

Homogenit~t .  ~ F G  0,043 

Tabelle 8. 
Nehrosebildung in F~-Populationen aus F~-P/lanzen rezi- 
proker Kreuzu~gen der Kombi~ation Co X ra bei Freiland- 
und Gewdchshauskultur. (ges. + Mn + N I / 2  = ~ ges.) 

Prfi- [ 
lungs- I 
jahr [ 
und | 

Bonitie-[ 
rung der] 
Eltern [ 

1951 
ges. 

Mn 

1952 
ges. 

Mn 

r95I 
N3 

1952 
N3 

a) aus ges.- und Mn-Pflanzen. 

I Gew. Haus Freiland 

Nr. : N3 N3 • ges. Bern. =k ges. : 

523 A 7 3  3 70 i i  
C [ 83 o konst. 6,9 o 

[ HI  45 I5 spalt. 60 7 
524C 67 o konst. 64 o 

F 26 r I  spalt. 33 4 
I 65 20 ,, 68 I r 

523 D o_z I 17 o 
F 85 o konst. 76 2 
G 34 12 spalt.  41 23 
I 29 16 ,, 4 ~ 7 

524 B 33 5 ,, 31 7 

K 20 15 
M 48 o konst. 48 i 

5O2A 5 ~ o 
D 46 o 
F 25 4 spalt,  z i  o 
Mr H 32 o konst, i1 o 

33 O ,, I0 O 
N 29 4 spalt.  3 

O 

O 
5o3B 33 o konst, o 

E o 
H o 
I o 

~o 
17 o ,, 

5o2E o 
IG 29 6 spalt,  z 

O 
o 

18 o konst. 
503 C o 

F 24 7 spalt. 
- I 

L 26 12 
O 

523 B 

E 

K 

524 E 
G 
H 

5o2B 

C 

R 
T 

5o3D 
M 
Q 

b) aus N3-Pflanzen. 

o 85 .konst. 

7 32 spalt.  

o 54 konst. 

17 22 

5 18 spalt. 

i8 15 

Io 12 
o 20 konst. 

(~ 68 
74 

z 9 28 
(9 381 

9 I 
5 32 

12 

ss ,9 
I I8  

(1i 25 

{ s' 
I7 

o 46 
12 33 

Gesamt- 

spal t .  [ spalt. 
konst, konst. 
spalt,  spalt. 
konst, kons t .  
spalt, spa l t .  

konst, konst. 

s p a ' I t .  
spalt.  ,, 

konst. 
konst. ,, 

spa'lt. 
konst. 

spalt, spa'lt. 
konst, konst. 
spalt, spaIt. 
konst_ konst. 

spalt,  spalt. 
konst. 

spalt, spa'lt. 
konst, konst. 

spa'lk. 
konst. 
spalt. 

konst, konst. 

konst, konst. 

spaK. spalt.  

konst, konst. 

spalt, spalt. 

~patt. spalt.  

konst, konst. 
~palt. spalt .  

konst. 

Der P rozen t sa tz  k ranker  Pf lanzen ist in de r  Kom-  
b ina t ion  Co Xra ,  genau so wie bei  der  FI,  h6her  als in 
der  rez iproken Kreuzung,  doch 1~13t der  P -Wer t  yon  
o,o43 ffir die Homogen i tg t  der  rez iproken Kreuzungs-  
r ich tungen  wiederum keinen sicheren SchluB zu. 

Zusammenfassend kann  fiber die  K o m b i n a t i o n  Co 
Xra  gesagt werden, dab  die Nekrosen durch  ein domi-  

nierendes Gen (N) verursacht  werden, dessert Wi rkung  
durch ein ihm entgegenwirkendes  ebenfalls  dominieren-  
des Gen (I-I) bis zur fast v611igen Unterdr f ickung ge- 
h e m m t  werden kann,  und d a b  der  Grad der E r k r a n k u n g  
auger  v o n d e r  genotypischen  Kons t i t u t ion  der  Pflanze 
sehr Weitgehend du tch  AuBenfaktoren beeinfiuBt 
werden kann.  

M6glicherweise spielen auch andere  Fak to ren ,  e twa 
das  Plasma,  d i rek t  oder ind i rek t  eine Rolle bei  der  
Merkmalsausbi ldung,  wie der  Ausfal l  der  rez iproken 
Kreuzungen  in F 1 und F 2 zeigt. 

Die K o m b i n a t i o n  oo k rank  X Sol. racemigerum. 

Zur Untersuchung  der  yon KAPPERT isolierten,  ffir 
das  Nekrosemerkmal  homozygoten  Linie x3z wurde 
diese mit  ra  rez iprok  gekreuzt .  Auch hier sind die 
F,,  F 2, die Rt ickkreuzungen und Fa untersucht  wordem 

Nach den bisher besprochenen Ergebnissen kann  
die  oe k ranke  Linie nur  den Geno typ  NN hh reprasen-  
t ieren. Die Kreuzung  ~ k rank  Xra  wfirde sein:  

NN hh = oo k r a n k  X NN H H  ---~ ra 
F 1 NN H h  

Nach den Ergebnissen aus der  Kreuzung  Co Xra  
mug  die F 1 im Fre i l and  nur  gesunde Pf lanzen oder  
solche mit  Mit te lnekrosen aufweisen, im Gewgchshaus 
dagegen wei tgehend gesund bleiben. 

Aus Ra umma nge l  konnte  die F ,  lediglich 195o und 
ausschliel31ich im Fre i l and  angebaut  werden.  In 

Tab. 9 sind die Boni t ierungsergebnisse  wiedergegeben.  

TabeIle 9. Zahl der Mn u.ges. P/lanze~ in Flookrank • ra 
und reaiprok. 

ges.: l~*n ] g . . . .  I~fn gahlder 
abs. [ in % Naehkommenschaften 

! 

I 14 155 [ 8,3 91,7 

I 

eckr X ra 8 
r a n  ockr [ 2 99 [ 2,0 98,0 I I  

Nach der  Tabel le  haben ta ts~chl ich mehr als 9 o %  
der F1-Pflanzen Mi t tdnekrosen .  

Die F 2 aus d e m  Bas ta rd  NN H h  sotlte nach  den  Er-  
gebnissen aus der Kombina t i on  Co Xra  folgendermaBen 
spa l ten  : 

Genotypen ] Freiland Ph~ino t ypen 

I NN HE I N i/z bzw. gesund 
2 NN Hh I Mn bzw. gesund 
i NN hh N 3 

Gew. Haus 

gesund 
gesund 
N 3  

Genotypen,  die unter  allen Umst~inden gesunde In-  
d iv iduen  hervorbr ingen ,  sind hier f iberhaupt  nicht  zu 
erwarten.  Da sie alIe in der  Lage  sind, Nekrosen in 
i rgendeiner  F o r m  auszubi lden,  mu/3 bei der  Unsicher-  
heit  der  Boni t ie rung  mit  e inem gewissen UberschuB 
an  nekrot i schen Pflanzen in der  F2 gerechnet  werden,  
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In Tabelle 1o sind die Ergebnisse der F~. oo 
krankXra aus dem Freilandanbau wiedergegeben. 
Die Ergebnisse der einzelnen Jahre haben eine gute 
Homogenifiit, doch, wie bereits ein Vergleich der in% 

der Genotypen NN HH sind, wfihrend es in der F~- 
CoXra nur 6,25% sind Einstweilen mug aueh dieser 
Befund durch die labile Manifestationsf~thigkeit der 
betreffenden Genotypen erkl~irt werden. 

Tabel le  ~o. Nehrosebildung in  F~-Popuzatione~r aus reziproke~ Ereu-  
zu~ge~ ~ k~an~ X ~a bei Freila~dhullur. 

! 
Nr. unc~ [ SpalIung 

Kombinatiou t ges, Nn N ~ N3 

krk X r a  504 [ 68 167 32 165 
r a X k r k  5o51 66 207 41 215 

S z o  [ 134 374 73 380 
m ~1  13,94 38,92 7,6o 39,54 

Homogenit~t:  FG 3 

k r k X r a  520[ 29 80 11 2~ 
r a X k r k  521].. 20 35 6 I4 

Sa~ 

in % 

krk X ra 523 
ra X krk  521 

S a  

in % 

�9 49 115 I7 36 
22,58 53,00 7,83 16,59 
H o m o g e n i t ~ t : F G 3  

31 19 9 4 I 
�9 35 18 I~ 34 

66 37 2o 75 
33,33 18,69 lO,IO 37,88 
HomogenitXt: FG 3 

Sa 

4 3 2  
5 2 9  

96I 
IOO 

142 
75 

217 

IOO 

98 

I98 

1,235 
1,oo7 

2 , 2 4 2  I 

o,7ol  
1,333 

2,o34 

0,538 
0,548 

I,O86 

O , 5 1 0  

0,560 

I 
o,78o 

Eine Zusammenfassung der ges, + Mn 
+ N ~ zur Gruppe der • gesundea und 
ei~ VergIeich der Spaltungszah]en in 

j ~  gesund:N 3 ze~g~ z950 und z952 ebmn 
deutlichen 0berschuB an N3-Ph~notypen, 
wfihrend 195i ein Defizit an N3-Pflanzen 195o 
auffiillt. (Tab. II). Eine Tatsache, die ftir 
das Jahr 1951 anscheinend charakteri- 
stisch ist, da auch bei den Spaltungszahlen 
der Co x ra 1951 ein Defizit an N3-Typen 
zu beobachten war. 

195I Ganz ~ihnliehe Verh~ltnisse wit bei den 
Freilandversuchen herrschen anscheinend 
auch bei den Gewi[chshausversuchen mit 
diesem Material. In Tab. 12 sind die 
Gewfichshausergebnisse zusammengestellt. 
Die Versuche 1951 geben zwar eine an- 

1952 n~hernde ~bereinstimmung mit der Er- 
wartung, doch ist zwischen den beiden 
Nachkomrnenschaften keine Homogenit~it 
mehr gegeben ( P =  o,oo27). Im Jahr 1952 
ist genau wie imFreiland die Homogenifiit 
ausreichend, doch entspricht die Spaltung 

ausgedrfickten Zahlen zeigt, sind die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Jahren erheblieh. Dies kann 
nur durch die jfihflichen Differenzen der Klima- und 
Standortfaktoren bedingt sein, auf welche die labilen 
Genotypen so unterschiectlich reagiere~. 

Tabelle zx. Fz-SpMtungen  in  ~ gesunct : N 3 der rezi- 
proken K r e ~ n g e n  oo krank  X ra bei Freilandc~nb~u. 

Nr. und Spaltung Erwartg.bez.auf 
Jahr Kom- in Sa 3 : I Z z P 

bination 4- ges. : N3 4- ges, : N3 

195o k r k , •  4 267 165 43 z 324,0 Io8,o I 4O, I lZ ~ I O  -x~ 
r a x  krk  505 314 215 5e9 396,7 132,3 [ 68,935 ~ 1~ 

s~ I ~8~ ~8o I 9 ~  ~2o,75 ~4o,~5 1 ~o8,39I <1o-:o 
Homogenitiit: Z* 0,59 z, F G  ~, P ~ 0,44o 

1951 krk. x ra52o  [ 12o ~2 z4z ~o6,5 35,5 6,845 0,009 
ra x krk  52I ] 61 I4 75 56, 2 18,8 1,636 ~ o , 2 o o  

s~ [ ~8~ 361 ~ 7  ! ~6~,75 54,~5 8,185 I 0,004 
Homogenit~it: Z ~ 0,377, t"G Z, P - -  0,540 

Z952 krk. •  [ 59 41 :too 75,0 25,0 ~3,653 o,oooz5 
ra X krk  524 [ 64 34 98 73,5 24,5 4,912 0,027 

Sa i 75, ~98 x48,5 49,5 17,515 I,<o, oooz 
HomogenJ t~ t :x  ~ 0,826, P G  I ,  P = 0,360 

Tabetle 12 Nel~rosebiddung in  F~-Populal.ionen aus rezi- 
proke~r Kre~zu~cgen oo krank  X ra bei Ge~iohsha~sk~l tur .  

Nr. und I Spaltung Erwartg,bez-auf I 
Jahr Kombin. in Sa 3 : r X ~ P 

.. ges. : N 3 ._.ges. : N 3 
I [ t 

1951 k r k x r a 5 : 2 o  ] 68 I 4 [ 82 61,5 ~O~5 ] ~,748 0,I00 
r a x k r k  52r ] 26 I8 I 44 33,0 z~,o [ 5~94o 0 , ~ 5  

Sa I 94 3 z [  I16 94,5 31,5 I o,oI1 0,930 
Homoge~ail~it: Z ~ 8,5~8, FG ~, P = 0,0027 

1952 k r k •  513 I 45 60 zo5 78,7 26, 3 57,6~ 3 zo- '  
r a x  krk  524 [ 54 55 zo9 82,7 27,3 37,498 xo -10 

Sa I 99 1151 = 4  I ~6o,5 53,5 I 94,255 < i~176  
Homogenit~.t: z 2 0,975, FG i, P = o,32o 

Die Tatsache, dab hier N ~-Pflanzen nicht Mu- 
figer auftreten als in der F2-Coxra, scheint der Ver- 
mutung, daft N l~-Ph~notypen dem Genotyp NN HIt  
entsprechen, allerdings zu widersprechen, da hier 25 % 

nicht mehr dem erwarteten 3 : i Verh~tltnis, da auch 
hier zuviel kranke Pflanzen auftreten. 

Treffen die bisherigen Annahmea zu, dann mfissen 
aueh ~tir die Au~spaltung nach Rfiekkreuzung des 
F1-Bastardes co krank X ra mit den Eltern bestimmte 
Forderungen erfiillt werden, wie nacbstehendes Sche- 
ma zeigt : 

ra N N H I t  • ~ krk. NNhh 
ra NNHI-I X F,  N N H h  x eo krk. NNhh  

Kz. d . R . - E l t e r n  N H  $ Nh  

R t Ph/inetypen Geno [ [ R x Ph~notypen 
Freiland Oew. t_vpen Kz.a. T, I Geoo~ typen Gew, Freiland 

' Haus  I " H I [ Haus I 

ges. bzw. N i [ 2  I g e s u n d { N N  HI N H  , N N H h  ge~und'ges.bzw.~In 
ges. bzw. Mn [gesund[  N N H h  [ Nh [ NNhh N3  ] N3  

Die Riickkreuzung des Bastardes mit ra liel3e dem- 
nach im Gew/ichshaus nur gesunde Naehkommen er- 
warten, im Freiland dagegen neben N1/2 - und Mn- 
Typen in wechselnder Anzahl gesunde, aber gar keine 
N 3. Dagegen ist aus der Kreuzung des Bastardes mit 
oo krank im Gew~ichshaus eine N a c h k o m m e n s c h a f t  
zu erwarten, bei welcher 5 ~ % gesunde neben 5 ~ % N 3- 
Individuen auftreten, w~ihrend im Freiland 5o% ge- 
sunde bzw. Mn-Pflanzen auf ebensovieI N3-Typen 
kommen sollten. 

In Tabelle 13 sind die im Gewachshaus gewon- 
nenen Ergebnisse aus den Rfickkreuzungen zusammen- 
gestellt. Wie die Tabelle zeigt, stimmt die Spaltung 
nach Rtiekkreuzung des Bastardes mit dem kranken 
Elter gut mit dem angenommenen x:z Verh~Itnis 

Tabelle  13. spMtungen  der R~i;hkrr oo kra~k X ra 
mix de~ Edtef~ im Gewdchsha~s 195z/5~. 

Befund 
Erwartung 

( e o k r x r a )  x ~ k r  bzw. 
(ra • eo kr) x ~ kr  

153 ges . : I47  N3]  300 
z50 : I5o I 

(ookr  • 2 1 5  ra  bzw. 
(ra x ookr) xra  

309 ges. :9oN 3 318 
318 

D 4-3 - -3  
X z ~ O,120, I FG 

P ~ 0,730 
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iiberein. DaB nach Rf ickkreuzung mit  r a u n t e r  318 In-  
d iv iduen  9 = 2 , 8 %  als N 3 regis t r ier t  wurden,  kann  
seinen Grand  wieder in e inem Boni t ierungsfehler  
haben.  

Geschwisterpf lanzen der  im Gew~chshaus geprfiffen 
Rt ickkreuzungs ind iv iduen  wurden gleichzeit ig im 
Fre i land  untersucht .  Die Ergebnisse  des F r e i l a ndve r -  
suches sind in Tab.  14 wiedergegeben.  

Tabelle 14. Nekrosebildung in Rii6kkreuzungen der rezi- 
proke~* J4reuzungen ~,~krankXra mit den Eltern bei 

Freilandkultur. 

Jahr Nr. und 
Kombin.  

~95x ( k r •  18 
(ra X kr)kr  19 

~952 (kr x r a ) k r  ~8 
(ra x kr)kr  I9 

Sa 

Spal tuag 

ges. ~n NI/2  N3 

Erwar tung  bezogen 
Sa auf  E n d s u m m e  Z*" P 

ges. Mn N I / 2  NS 

36 23 zI  56 xo6 eI ,8  ~o,3 4r,5 1,243 
7 3 2 17 29 6,o a,8 ix,4 4,886 
9 4 4 II 28 5,7 2,7 II,O 1,152 

82 55 26 lO 5 1268 I 18'I~9 ] 

~95~ ( k r x r a ) r a l x 7  I9 78 6 2 ~o5 1 
( r a x k r ) r a l 2 o 2 o  70 ix 5{~o6 I 

1952 ( k r •  117 22 6 ~ o / 29 I 
( r a k k r ) r a l : z o  23 7 o o 30 

I 
Sa ] 84 x6I :[8 7,'27o 

Homogenit~it : F G 9 o, 51 o 

Nach dem Schema, s. o., sol l ten in der  Rfickkreu-  
zung mit  dem k ranken  El te r  gar keine N//z-Pflanzen 
auf t re ten .  Die Zahl der  Mn- und gesunden Pflanzen 
en tspr ich t  der  E r w a r t u n g  gut.  Deshalb lassen sich die 
N ~ - I n d i v i d u e n  als NN hh-Geno typen ,  deren Nekrose 
aus  i rgende inem Grunde sich nicht  voll entwickeln  
konnte ,  erkt~ren.  Stel l t  man a a f  Grund dieser  fSber- 
legung die  N ~ - P h ~ n o t y p e n  zu den  N3-Typen ,  d a n a  
erhfilt  man  eine sehr  ga te  Obere ins t immung  mi t  
e inem I : I  Ve rMl tn i s  ( P = o , 7 i )  wie folgende Berech- 
hung zeigt : 

Befund: 137 ges + Mn : 131 N I / 2  + N 3 268 
Erw. (I : I ) :  134 ,, : i 3 4  ,, 

D : + 3 -- 3 
Z 2-- o, I34; i FG:  

P = o,71o 

In  der Ri ickkreuzung mit  ra sind gar  keine N3, 
sondern nur  gesunde,  Mn und N1/2-Phi inotypen zu 
erwarten.  Die siebei1 N 3 - T y p e n =  2,6 % mfissen eben- 
falls als Boni t ierungsfehler  angesehen werden und zu 
den N ~ - P f l a n z e n  gestel l t  werden. 

I m  ganzen entgprechen also auch die Spa l tungen  
nach Rf ickkreuzung der  Erwar tung .  

Schlie/31ich ergeben sich auch ftir die F a dieser 
Kombina t i on  bes t immte  Konsequenzen.  Die F r 
Geno typen  NN H H  und NN Hh, welchen die Ph~ino- 
t ypen  gesund bzw. N1//2 and gesund bzw. Mn zuge- 
ordnet  wurden,  miissen zu zwei Dri t te l  in (ges. q- Mn 
+ N ~ )  : N 3 spa l ten  und zu ehaem Dri t te l  ausschlieB- 
lich (ges + Mn + Ny~) Nachkommenschaf t en  geben, 
w~hrend die  N a c h k o m m e n  aus d e m  Geno typ  N N  hh, 
d e m  der  Ph / ino typ  N 3 entspr icht ,  nur  ausschIieBIich 
N 3 Nachkommen  l iefern k6nnen,  wenn die Manifesta-  
t ion der  Nekrosen n ieht  durch  Au/Senfaktoren un te r -  
drf ickt  wird. 

In  Tabel le  ~5 sind die gepri i f ten Fa-Popula t ionen  
mit  ihren Spa l tungszahlen  eingetragen.  24hnlich wie 
in der  F 2 ist auch bier  in den Nachkommenscha f t en  
mit  dem oft beobachte ten  13berschuB an k ranken  

Pflanzen zu rechnen,  da  nur  N N - I n d i v i d u e n  zu e rwar-  
ten sind, welche alle bei geeigneten AuBenbedingungen 
Nekrosen in i rgendeiner  F o r m  zu b i lden  verm6gen.  

Tabelle I5. Nekrosebildung i~ FrPopulationen aus 
F2-P/lanzen reziproker Kreuzu~gen der Kombinc~tion 

krank X re bei Freiland- und Gewdivhshauskultur. 
(ges. + Mn + NI/2) = ~c ges. 

Prfi- ] 
lungs-  I 

j ah r  undl 
Bonitie- I 
rung der  I 

El tern  

Gew/ichshaus 
Nr. 

.i 
= k g e s . : N  3[ Bern. 

Frei land 

I 

3_ ges. :N  3 [ Bern. 
! 

Ge- 
samt -  
beur-  

tei lung 

1952 
ges. 

Mn 

5o6D 

Y 
5o7D 

F 

5o6B 

o 

T 
V 
Z 

5o7A 
E 
H 
K 
N 
P l  
S ,  w 

I952 !5o6A 
N3 c 

' K 

N 

X 
5o7B 

C 
L 
M 
O 
V 
Z 

a) aus ges.- und Nfn-Pflanzen. 
27 15 

20 7 spalt. 7 i 
32 17 
34 I4 

i2 20 4 3 
46 o 

15 7 ,, 
44 o 
5 ~ o 

19 II ,, 6 2 
34 I 6 I 
14 12 8 6 
I7 5 ,, 8 4 

33 14 
32 16 

22 3 7 2 
27 ~ ko;l'st. I8 o 

2 9 18 

44 o 
33 I7 

13 19 6 7 
30 I7 
37 II 
39 x2 

17 i2 spalt.  6 i 
36 IO 

2 5 6 . 
24 I 5 i 

48 I 

b) aus N3-Pflanzen 

3 I 

2I 

29 konst. 
36 

27 

28 

ges. Mn NI/2  NB 

o o o  6 
o o 8 39 
o o 2 52 

I7 I7 4 I I  
O O O 49 
O Z o 33 
O O O x 3 

o o o 51 
o o 8 34 
o o o 51 

o o o i8 

t. spalt. 
, j  

~t konst. 
spalt.  
konst. 

it spa'It. 
konst. 
spalt.  

i, 

;* ko;is . 
It spalt. 
st konst. 
It spalt.  

spMt.[ spalt.  
konst.[ konst. 

SAN3] 8 I72 171822 357 
ohne ]5o6N o z 18 346 

Die Nachkommenscha f t en  5o7 U und 5 o 7 A A  haben  
zwar einzelne k r anke  Pf lanzen;  da abe r  der  P - W e r t  

�9 eine 3:1 Spa l tung  ausschlieBt,  sind diese Naehkom-  
menschaf ten  als oo ~ gesund aufzufassen und die als 
k r a n k  boni t ie r ten  Pf lanzen efl~em Aufnahmefehle r  zu- 
zusehreiben.-  Unte r  Berf icksicht igung dieser  Ta t -  
saehen sind die Famfl ien  in spa l tende  und kons t an t  
gesunde e ingete i l t  und in der  l e tz ten  Spal te  der  Ta- 
belle ve rmerk t  worden. Demnach ergibt  s ieh:  

gefunden : 23 spltd. : 7 konst ] 3 ~ 
Erw. (2:1) : 2o : 1o I 

D + 3,oo -- 3,00 I 
;~ = 1,35o P = 0,24 I 
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Die gefundenen Zahlen sind also im Rahmen des 
Zufalls mit der Erwartung in Ubereinstimmung. 

Die Ergebnisse aus den Nachkommenschaften yon 
N3-Pflanzen sind in Tabelle I5b  zusammengefagt. 

Die Nachkommenschaft 5o6 N spaltet wie eine Mn- 
Pflanze und ist offensichtlich auf eine Fehlbonitierung 
der Mutterpflanze zuriickzuliihren, da tief ansetzende 
lVEttelnekrosen schwer yon typischen Nekrosen zu 
unterscheiden sind. Die wenigen Pflanzen, die im 
Freiland als N 1~ bzw. im Gew~chshaus als gesund re- 
gistriert wurden, k6nnen die Annahme, dab es sich 
hier um co kranke Nachkommenschaften handelt und 
nicht um echte Spaltungen, nicht wideflegen, zumal, 
wenn man die schwankende Manifestationsf~higkeit 
der Genotypert befiicksichtigt. 

Es entsprechen also auch die Fa-Ergebnisse weit- 
gehend den Annahmen, so dab zusammenfassend ge- 
sagt werden kann, dab die von KAPPERT isolierte co 
kranke Linie dem Genotyp NN hh entspricht, der 
bei der Kreuzung Co X ra in der F 2 herausspaltet. 

Die K o m b i n a t i o n  co g e s u n d  X Sol. racemigerum. 

Schlieglich wurden Kreuzurlgen hergestellt zwi- 
sehen der y o n  t~APPERT aus nekrotischen Spaltungs- 
populationen isolierten co gesunden Linie (Nr. 13o ). 
Nach den bisherigen Ausffihrungen k6nnen co ge- 
sunde Linien yore Genotyp un HI t  und nn hh sein. 
Wfire die benutzte Linie nn hh gewesen, dann 
h~tten in den Nachkommenschaflen die gleichen Ver- 
h~ltnisse vorliegen mfissen wie bei der Kombination 
Co Xra.  Da N3-Typen in den aus der Kombination 
co ges X ra entstandenen Folgegenerationen praktisch 
hie auftreten, mug es sich bei der benutzten oo gesun- 
den Linie uln den Genotyp nn H H  handeln, wie die 
folgenden Ergebnisse zeigen. 

Die Kreuzung co gesund ~ nn HHXra'---- N N H H  
mug eine F, vom Genotyp Nn H H  ergeben, dem nach 
unseren bisherigen Annahmen bei Anbau im Freiland 
der Ph~inotyp Mn zuzuordnen w~re, wobei ein je nach 
AuBenbedingungen wechselnder %-Satz an gesunden 
Individuen auftreten kann. 

Auch die F 1 dieser Kombination konnte rmr im Frei- 
land angebaut werden. Wit Tab. 16 zeigt, best~- 
tigen die F1-Ergebniss e die Annahme vollkommen. 

Tabelle  16. 

o~ ges X ra 
ra X o. ges 

Bonitieruezgsergebnisse der F 1 oo gesundx ra 
und reziproh im  Freiland 195o. 

i I ges.  : Mn ges.  : Mn Zahl  de r  Nach-  
abs.  in % komme nsc ha f t .  

12 74 i4 ,o  86,0 [ 5 
io  91 9,9 9o,1 9 

Die F~ aus dem Bastard Nn H H  mug in folgende 
Geno- bzw. Ph~notypen spalten: 

Phano typen  
Genotypen 

Fre i land  Gewgehshaus  

i NN H H  
2 Nn HI{  
I n n  H H  

gesund bzw. N I/2 
gesund bzw. Mit te lnekiose 
gesund 

gesund 
gesund 
gesund 

Nach der Ubersicht dfirften in F 2 weder im Gew/ichs- 
haus- noch im Freilandanbau N3-Phgnotypen auftre- 
ten. Die F 2 dieser Kombination wurde nut 195I im 
Gew~chshaus geprfift, wo unter i57 geprfiffen Pflan- 
zen kein einziges krankes Individuum auftrat. 

Im Freilandanbau sind, auger 25 % unter allen Um- 
st~inden gesund bleibender Individuen, 25 % zu erwar- 
ten, die auI3er gesunden auch N ~  bilden, und 5o%, 
die aul3er gesunden auch ~n-Individuen entwickeln 
k6nnen.  Eine Obersicht fiber die gewonnenen F2-Er- 
gebnisse ist in Tabelle 17 gegeben. 

Wie die Tabelle zeigt, treten 5 N3-Typen unter 
1314, das sind 3,8 aut Tausend, auf, die, wenn man 
sie als Fehlbonitierung wertet, die Erwartung nicht 
widerlegen. Der Homogenit~itstest, bei dem die weni- 
gen als N 3 bezeichneten Pflanzen unberticksichtigt 
geblieben sind, zeigt, dab sowohl die reziprokea Kreu- 
zungen als auch die einzelnen Jahre gut fiberein- 
stimmen. Auffallend gering ist wiederum die Zahl der 
als N ~ bonitierten Pflanzen. 

Aus der oben gemachten Annahme folgt weiter, daf~ 
mindestens 25% gesunde Individuen, hOchstwahr- 
scheintieh aber mit einem mehr oder minder grogen 
Oberschul3 auftreten miissen, da sie alle H H  besitzen. 
Wie Tab. 18 zeigt, ist dies auch der Fall. 

Tabelle I8. Spcdtungszahlen der F.. c~ gesund • ra, 
(Mn + N 1/2 + N3) = gesund: ~ hrank, Freilc~nd 195o/51. 

Nr.  und SpaI tung Sa Erwar tg .bez .  aui]  Z~ [ p l a h r  
Kombin.  g e s . : •  ~ g e s . :  3 :kkrk.,, ] . I 

195o ges  •  502 158 309 467 I i6 ,8  350,2 19,38o IO -~ 
ra  X ges  503 I75 365 540 I3o,o 405,0 16,259 o,oooi 

I 951  ges  x r a  518 43 lO7 I5o 37,5 ixe,5 1,o76 0,300 
ra  •  519 57 ioo 157 39,3 I I7 ,7  ~o,634 o,oooi 

Sa [ 433 881 4 328,5 985,5 [ 44,324 [ lO -1~ 

Homogen i t / i t :  Z = = 2,279; FC~ 3, P = 0,5 lo.  

Bis auf Nachkommenschaft ,1951 co ges X ra 518 '', 
deren Uberschug an gesunden Inidviduen noch im 
Rahmen der zuf~lligen Abweichung liegt, liegt dieser 
bei allen anderen untersuchten F2-Populationen weit 
auBerhalb der Zufallsgrerize. 

Auch bei der Kombination co ges X ra ergeben sich 
ftir die Rfiekkreuzungen der F 1 mit den beiden E l t e r n  
zwingende Folgerungen, die wiederum durch das nach- 
folgende Schema verdeutlicht werden sollen. 

Tabel le  I7. F~-Spaltungen der Kornbinatio~ oo gesund X ra ~nd reziprok im Freiland in den Jahren 195o]5L 

Nr.  und 
j a h r  Kombinaf ion  

195o oogesXra 502 
r a X o o g e s  503 

195i oogesXra 518 
r a n  ooges 519 

Sa 

ges  

I58 
I75 
43 
57 

433 

Anzahl  de r  

f I 
292 
350 

96 
90 

828 

~12 ( N 3 N 

15 2 
1 5 O 
I I  O 

7 3 

48 1 5 

Sa 
Sa ohne 

N3 

467 465 
54 ~ 54 ~ 
I5o I5 ~ 
157 154 

I314 [ 13~ [ 
Homogeni t i~t :  6FC=; P = o,13 

ges 

153,8 
178,6 
49,6 
50,9 

E~war lung bez. auf ]gndsumme 

Mn 

294, I 
341,6 

94,9 
97,4 

17,o 0,365 
19,8 1,444 
5,5 6,39 I 

I 5' 6 1,643 

9,843 
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ra N N H H  X ~ ges .  n n H H  
ra N N H I t  x F a N n H H  x ~ ges .  n n H H  

K z . d .  Ri-Eltern N H  ~ n H  

R~ P h f i n o t y p e n  I I R~ P h g n o t y p e n  
. . . . .  Geno- ., Geno- i 

. . . . . . .  : Ha~S 

ges .  bzw.  N I ] 2  g e s u n d  ] N N H H [  N H  [ N n H H  g e s u n d  ges .  bzw.  Mn 
ges .  bzw.  Mn gesund  [ NnI t I - t  [ n H  [ n n H H  g e s u n d  gesund  

Die Nachkommenschaften aus Rfickkreuzungen die- 
ser };1 mit den Eltern dfirfen weder im Freiland noch 
im Gewfichshaus N3-Typen enthalten. Im Gew~chs- 
haus sollen nach unserer Annahme alle Individuen 
gesund sein, 

Gew~!chshausprfifungen wurden sowohl 1951 als 
auch 1952 am gleichen Material durchgeffihrt. Es wurde 
unter 573 geprfiften Pflanzen nur eine gefunden, 
die wahrscheinlich irrtfimlich als krank bonitiert war, 
so dab die Ergebnisse gut mit der Erwartung fiber- 
einstimmen. 

Auch im Freiland wurden nur 5 N3-Individuen 
unter 429 gefunden, so dab auch hier erwartungs- 
gem&13 praktisch keine N3-Pflanzen auftraten (Tab. 
~9). 
Tabelle I 9 .  BoniNeru~gsergeb~isse tier Riickkrcuzu~ge~ 

oo ges X ra mit beiden Eltern im Freila~d 1951/52, 
( ~ g e s  x ra) x ra bzw.  I ( ~ g e s  x ra) ~ ge bzw. 

(ra x ooges) ra ( r a x  ~ g e s )  x ooges 

ges.  M n  NI]2 N 3  I S a  ges .  Mn N 1 / 2  N 3  Sa  

in  % 29 ,9  6z ,5  7,2 0, 4 ) zoo 64,2  31 ,7  , x,5 i o o  

In der Nachkommenschaft der Rfickkreuzung mit 
oo gesund sind 5 ~ % der Genotypen nicht in der Lage, 
irgendwelche Nekrosesymptome zu bilden, w~hrend 
in der Riickkreuzung mit ra alle Genotypen u. U. der- 
artige Symptome zu bilden verm6gen. Es mfil3ten 
demnaeh die Rfiekkreuzungen mit ra weniger gesunde 
Pflanzen enthalten als die Rfickkreuzung mit oo ge- 
sund. Tats/ichlich bringen nach Tab. 19 die Rfick- 
kreuzungen mit ra 29, 9 % gesunde, die Rfickkreuzung 
mit 0o gesund aber 64,2 % gesunde Nachkommen. 

Wie ffir die anderen Kombinationen, sind aueh ffir 
die Kreuzung Go gesund X ra Fa-Populationen her- 
angezogen worden. Die F 2 l~Bt folgende Fa-Spaltun- 
gen erwarten : 

G e n o t y p e n  G e n o t y p e n  

F, 

Ph~inot ypen 
Freiland Gew~ichshaus 

I I NN HH ~aNN HH ges. bzw. N I/2 gesund 
2 Nn HH wie F~. ges. bzw. Mn gesund 
i nn HH ~nn HH gesund gesund 

Im Gew/ichshausversuch sind von insgesamt 36o 
untersuchten Pflanzen zwei als nekrotisch bezeichnet 
worden, was zweifellos wieder einem Bonitierungsfeh- 
ler zuzuschreiben ist, so dab die Nachkommenschaf- 
ten der Erwartung entsprechend im Gew~chshausan- 
bau als oo gesund anzusehen sind. 

Im Freiland sollten 25 % der Fa-Nachkommenschaf- 
ten oo absolut gesunde Pflanzen ohne Abspaltung yon 
'V[n- bzw. N 1/2-Ph&notypen geben, da sie vom Geno- 
typ nn sind. 

75 % der Genotypen d/irften keine N3-Ph/inotypen 
enthalten, jedoch in wechselnder Anzahl Mn- bzw. 
N ~-Ph~notypen,  da sie alle HH homozygot enthal- 
ten. In Tab. 20 sind die Freiland-Bonitierungsergeb- 
nisse der Fa-Nachkommenschaften zusammengestellt. 

Wit aus der Tabelle hervorgeht, treten N3-Ph/ino- 
typen in verschwindend kleiner Anzahl auf, so daB, 
wenn man diese Typen als falsch bonitiert auffaBt, die 
Forderung nach dem Fehlen von N 3 als ertfillt an- 
gesehen werden kann. Aus dem Rahmen der allge- 
meinen Zahlen scheinen lediglieh die Nachkommen- 
schaften 5o4 G und P zu fallen, die zusammen 15 N 3- 
Ph~tnotypen enthalten. Ob es sieh hier bereits bei den 
Mutterpflanzen urn falsch bonitierte Zwischentypen 
handelt oder ob ein Versuehsfehler vorliegt, ist nicht 

Tabelle 20 .  Bo~dtieru~gsergebnisse der Fa-Populationen 
aus der Kreuzung ooX vc~ und reziprok im Ffeiland I952. 

I 
Nr. und Spal tung  sal Nr, und Spal tung  Sa  
Kombin .  g e s : M n : N I / 2 : N 3  I Kombin .  g e s : M n : N ~ / 2 : N 3  

ges  x ra 
504 A 

C 
E 

H 

o 

R 

Sa 
Ohne 504 

G + P  

I I  16 I 0 
34 9 o o 

8 7 z o 

8 5 I o '1 
4 ~ O O O 
2I  I2  8 5 
39 o o I 
35 o o o 
4 I  4 O O 
30 I9  0 O 
14 29 0 O 
19 I 6 xo 
31 o O o 

3 ~ 22 2 0 
36 I o o 

46 : o o 
34 IO o o 
12 I o o 

ra X ges  
28 505 A 
43 B 
I6  C 
14 D 
4o F 
46 G 
4o I 
35 K 
451 
49 I N 
431 O 
36 Q 
3 I j  R 
541 S 
371 T 
471 U 
4 4  
x3]  

489 137 z9 16 661 Sa  

449 I 2 4  5 Z 579 

33 I o o 
26 3 o o 
15 Io o O 
38 I o o 
13 o O O 

7 6 o o 

44 I 0 o 
32 IO o o 

3 3 I o 

24 25 o o 
32 1 O I 

38 5 o I 
25 5 o o 
I I  o l o 
38 2 o o 
2 I  I 7  o o 

400  9 ~ 2 2 

34  
29 
25 
39 
13 
13 
45 
42 

7 
49 
34 
44 
3o 
12 
4o 
38 

494  

zu entscheiden. Auffallend ist wiederum der geringe 
Yo-Satz yon N~-Phi inotypen,  der aber auI die un- 
sichere Erfassung dieser Formen zurfickgeffihrt werden 
kann. 

In den 34 Nachkommenschaften k6nnen cum grano 
salis die 12 Nummern 504 F, H, K, Q, S, T und 5o5 A, 
D, F, I, O und T, deren einzelne kranke Individuen 
ebenfalls als Bonitierungsfehler erkl~irbar sind, als 
oo absolut gesund angesprochen werden, was dem er- 
warteten 3:1 VerMltnis mit P ~ o , 7 5  entspr~che. 

Auch aus den angeffihrten Kreuzungsexperimenten 
mit der Kombination oo gesund )< ra lassen sich also 
die aus den vorigen Ergebnissen erschlossenen An- 
nahmen best~tigen. 

Zusammenfassend kann bezfiglich unserer Kreu- 
zungsexperimente gesagt werden, dab die Nekrosen 
durch ein dominierendes Allel bedingt werden, dem 
ein anderes ebenfalls dominierendes Allel entgegen- 
wirkt und die Nekrose teilweise oder ganz unter- 
driieken kann. 

Ebenso kann die Nekrosebildung weitgehend durch 
Aul3enfaktoren wie Licht, Temperatur, Nithrstoffver- 
sorgung u. ~. gef6rdert bzw. gehemmt werden. Dies 
ffihrt zu allen m6glichen Zwischenbildungen zwischen 
normalen Pflanzen auf der einen und typisch nekroti- 
schen Pflanzen auf der anderen Seite, eine Tatsache, 
welche die Spaltungsverh~ltnisse sehr unfibersichtlich 
macben kann. Es konnte welter gezeigt werden, dab 
die Zwischenformen Mn und N 1~ den doppelt domi- 
nierenden Genotypen zuzuordnen sind und dab die 
N ~-Typen,  da sie konstant geziichtet werden k6nnen, 
dem doppelt dominierenden homozygoten Typ zu ent- 
sprechen seheinen. Die von KAPPERT aus ~hnlichen 
Kreuzungen isolierten oo kranke und oo gesunde Linies 
konnten durch die Experimente als Homozygote des 
dominie'rend rezessiven (NN hh) bzw. des rezessiv do- 
minierenden (Hn HH) Genotypes ermittelt werden. 
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Ob die m6glichen reziproken Unterschiede der F 1 
Co Xra  echt oder durch unbekannte Differenzen der 
Augenbedingungen vorget~useht sind, l~il3t sich am 
vorliegenden Material nieht eindeutig entscheiden. 
Immerhin f~llt die im atlgemeinem ffir plasmonbe- 
dingte Merkmate typische starke Abh/ingigkeit yon 
den Augenfaktoren auf. 

Diskuss ion.  
LANGtrORD (1948) stieB nach Kreuzungen von Sol. 

lycopersicum X Sol. ~impinellifolium, die wohl mit 
Sol. racernigerum identisch ist, und welche den Zweek 
hatten, die Resistenz gegen Cladosporium fulvum in 
die Kulturformen einzuftihren, auf Nekrosen, die 
ohne Zweifel mit den yon uns gefundenen Erscheinun- 
gen identisch sind. Ebenso fanden CLARKE und 
SHERRARD (1945) bet Kreuzungsversuchen mit dem 
Ziel, resistente Kulturtomaten zu schaffen, die glei- 
chen Nekrosen und daneben auch eine abgeschw/~chte 
Form, die wahrscheinlich unseren Mittelnekrosen ent- 
spricht. Sie erhielten im Freiland, genau wie wir, eine 
3 : i Spaltung ffir die Merkmale ~: krank : absolut ge- 
sund. Da LANGFORD wie fibrigens aueh I~APPERT, 
land, dab die immunen Pflanzen vorwiegend nekro- 
tisch waren, koppelte er yon vornherein die Unter- 
suchung fiber die Vererbung der Nekrosen mit der der 
Vererbung der Cladosporiumresistenz. Solche Unter- 
suchungen planten wir ffir die Zukunft. Beztiglich der 
Vererbung der Nekrosen kommt LANGFORD prinzipiell 
zu den gleichen Ergebnissen wie wir bet Gew~ichshaus- 
kultur, indem er in F= eine Spattung in 13 gesunde 
:3 nekrotische Pflanzen findet. 

Das Auftreten nicht eindeutiger Nekrosesymptome, 
die leider nicht ntiher beschrieben werden, welches 
LANO~ORD vorwiegend in F~-Populationen, nach 
Rtickkreuzungen jedoeh nicht mehr gefunden hat, er- 
kl~irt er durch die Annahme yon Modifikationsfak- 
toren (LANGI~ORD 1948 S.55/56). DaB auger der 
Modifikation durch Umweltfaktoren auch andere Gene 
direkt oder indirekt im Sinne LASIG~ORDS als Modi- 
fikatoren wirken k6nnen, ist bet der ohnehin stark 
schwankenden Merkmalsmanifestation durchaus m6g- 
lich. 

Ob seine schwer definierbaren Symptome mit un- 
seren Zwischenformen identisch sind, ist nicht zu ent- 
scheidem Gegen eine Identitfi.t spricht, dab wit 
Nekroseerscheinungen bereits in F, eindeutig fest- 
stellen kSnnen, w~hrend LANOFORD die F~ stets fret 
von Symptomen land. Ffir die Unterschiede zwischen 
den Ergebnissen yon LANGFORD und den unserigen 
kSnnen zwei Grfinde in Betracht kommen. Wie be- 
felts erwiihnt, treten gelegentlich an den hier in Dah- 
lem verwendeten Sol. racemigemm, die hSchst wahr- 
scheinlieh auf das Material von volq SENOBUSCI-i und 
LOSCHAKOWA-I-IASENBUSCH zurtiekzuftihren sind, ge- 
wisse Nekrosesymptome auf. Diese k6nnen einmal auf 
Erbfaktoren zurtiekgeffihrt werden, welehe das Ma- 
terial yon LANGFORD und yon uns unterscheiden, oder 
aber die beiden verwendeten Formen yon Sol. racemi- 
gefu~ sind idiotypisch gleich, dann miissen Standorts- 
faktoren ffir die Unterschiede verantwortlich gemacht 
werden. 

Wie LANGFORD fiberzeugend nachweist, werden die 
Nekrosen bet Anwesenheit des yon ihm als Cfp~ be- 
zeichnet enResist enzgens hervor gerufen, wenn ihm nicht 
das Ne-Gen entgegensteht. Da unsere Ergebnisse mit 

denen yon I.ANGFORD beztiglich der Nekrosevererbung 
fibereinstimmen, ist zweifellos unser Gen N identisch 
mit LANGFORI)S Gen Cfp~ und unser Gen K identisch 
mit seinem Ne. Eine Gegenfiberstellung der Spaltung 
in der jeweiligen $ymbolisierung macht dies deutlich. 

Sol. 

P LANGFORD 

m~emigerumX Sol. lycopersicum 
CfpxCfp~NeNe X Cfp~cfpxnene 

gesund gesund 
QUaDT N N H H X n n n h b 

gesund bzw, N ? gesund 

15" 2 LANGFORD 9 Cfp~'Ne" :3 Cfpx'ne ne:  3 cfpi CfpI Ne" 
resistent,  resist, nekr. anf~llig, nieht  
nieht  nekr.  nekrot isch 

: I  Cfp~ cfpx ne ne 
nieht  nekr. anfS]lig, 

QUADT 9 N'H" : 3 N" hh :3 nn H" : I nn hh 
Frei land:  ges. - -  NI /2  N 3 gesund gesund 

- -  M n  

Gew. Haus: gesund N 3 gesund gesund 

Beztiglich der Spaltung N 3 bzw. Nekrose (LANO- 
FORD) ergibt sich in beiden F~illen eine I3:3 Spaltung. 

Die Tatsache, dab bet uns die resistente Sol. racemi- 
gerun~ sowie die doppelt dominierenden Typen, welche 
nach  LANGFORD resistent ohne Nekrosen sind, unter 
bestimmten Bedingungen doch nekrotisch zu werden 
vermSgen, legt den Gedanken nahe, daft die Nekrosen 
und die Resistenz prinzipiell die gleiche Erseheinung 
sind, in dem Sinne, dab die durch das Resistenzgen 
hervorgerufenen physiologischen StSrungen selbst es 
sind, die dem Parasiten die Entwicklung in der Wirts- 
pflanze unmSglich machen. 

Die physiologischen StSrungen kSnnen durch das 
G e n t t  bzw: Ne soweit kompensiert werden, dab sie 
ftir das betroffene Individuum keine Katastrophe 
mehr bedeuten, jedoch den Parasiten nach wie vor an 
der Entwicklung hindern. 

Eine Stiitze dieser Annahme bilden die dutch 
voN SEIqGBUSCI-I und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH (I932) 
ver6ifentlichten Angaben beztiglich der Vererbung der 
Resistenz gegen Cladosporiumfulvum, die weitgehend 
mit unseren Ergebnissen beziiglich der Vererbung der 
Nekrose fibereinstimmen. 

VON SENGBUSCI-I und  LOSCItAKOWA-I-IASENBUSCK 
ver6ffentlichten Ergebnisse, die sie auf Grund von F~- 
und Fg-Spaltungen aus Kreuzungen zwischen Sol. ra- 
cemigerum mit verschiedenen Kultursorten erhielten. 
Sie fanden in einem kleinen F2-Material eine Spaltung 
in i i  anf~illige : 46 resistente Pflanzen, ein Ergebnis, 
welches mit der Annahme einer Spaltung zwischen 
einem dominierenden Resistenzgen und seinem rezessi- 
ven AIM ffir Anf~tlligkeit gut fibereinstimmt ( P ~  0,2). 
Die Prfifung eines rel. grogen Materials, welches Rtiek- 
schliisse auf die genetisehe Konstitution der F2-Indi- 
viduen zulieB, zeigte, dab im Rahmen der zuf/illigen 
Abweiehung 75 % der F~-Pflanzen homo- oder hetero- 
zygot resistent und 25% homozygot anffdlig waren. 
(P=o,44) .  Sie fanden unter 2Io geprtiften Nachkom- 
menschaften 48 homozygot an~iillig und 162 homo- 
oder heterozygot resistent. Vergleieht man aber das 
Verh~iltnis der I-Iomozygoten zu den Heterozygoten, 
so finder sich ein deutlicher 13berschug heterozygoter 
Pflanzen, der bet Annahme eines monogenen Spal- 
tungsverh~iltnisses weir auBerhalb der Zufallsgrenzen 
liegt. 
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Auch die von v. SENGBUSCH and LOSCHAKOWA- 
HASENBUSCH genannten Zahlen ffir die spaltenden 
F3-Populationen sind so stark von einander versehie- 
den, dab man sie nicht als zur gleiehen Gesamtheit ge- 
h6rend ansehen kann (Tab. 21). 

Leider haben die Verfasser ffir F 3 nur die Gesamt- 
zahien der spaltenden Populationen angegeben, so 
dab nicht ohne weiteres zu erkennen ist, ob sich die 
einzelnen Nachkommenschaften in ihren Spaltungs- 
verh/iltnissen unterscheiden. 

Die Gesamtspaltungszahlen schlieBen jedenfalls die 
Annahme einer ungest6rten 3:1 Relation aus ( P =  
o,oo15) (Tab. 21). Nur die erste und sechste Kom- 
bination steht in Ubereinstimmung mit der Annahme. 
An der Kombination 6 1/iBt sieh jedoch wegen der 
kleinen Zahl untersuchter Pflanzen die Frage, ob auch 
ein anderes Verh/iltnis als 3:1 vorliegt, nicht entschei- 
den. Bei den fibrigen Kombinationen f~llt ein deut- 
liches Defizit an resistenten Individuen zu Gunsten 
der anf~lligen auf. Das Zutreffen einer 3:1 Spaltung 
in Kombination 4 ist nur mit P =  o,oi wahrscheinlich. 

Tabelle 2i. F~-Spaltu~gszahlen aus heterozygoten Clc~do- 
sporium-immunen F~-lg/la~zen nach v. S~Z~GBUSC~ und 

Lose~A~:OwA-HAsENBUSeH. 
S p a l t u n g  

Kombina t ion  res i -  an- Z 2 P 
s t e n t :  fiillig 

Luenllus 
I X 372 117 0,300 0,59 ~ 

S o L  rac.  

Sol .  rac. 
2 • 943 430 29,932 ~ I O  -~ 

Dfinisehe Exp.  

Sol .  ra~. 
3 • 69 44 I1,7o8 0,o0o6 

Allerfr.  Frld. 

Sol .  rac.  
4 X I:t66 448 6,544 O,OLO 

Gold. Queen 

Tuckswood 
5 X ~ 670 31I 25,5o 3 I0 -6 

Sol .  rac.  

Sol. rac. 
6 • I8 5 o, I31 o,7~o 

Cond. r ed  

Sa 3~38 1355 4593 3444,7 1148,3 I 49, 61o I <  l o - ~  
Homogen i t~ t :  Z * = 19,7o6, F G  5, P = o,oo15 

Teilt man die Kreuzungen in unter sich homogene 
Gruppen auf, dann kann man ieststellen, dab die 
Kombinationen 1, 4 und 6 (P ffir Homogenit~t o,21o) 
noch einem 3:1, die Kombinationen 2, 3 und 5 (P ffir 
Homogenit~t o,25o ) jedoch einem 11:5 Verh/iltnis 
entspreehen, wie aus folgender Berechnung hervor- 
geht : 

E r w a r t g . b e z .  air  
Sa res is t .  : a nf/illig 

3 : I  

489 366,75 I22,25 

1373 lO29,75 343,25 

113 84,75 28,25 

1614 12IO,5O 4o3,5 o 

981 735,75 245,25 

23 I7,25 5,75 

I Kombin .  :c/4/6 

Be- { ] resistent:anf~llig 
fund i556 : 57 ~ 
Erw. 3 : I 

1594,5 531,5 

Kombin .  e/3/5 

resistent: anf~llig 
1682 : 785 

i i  : 5 
I696,I : 770,9 

D !  38,5 +38,5 
Z 2 = 3,719; I FG 

P = o,o55 

Nimmt man nun an, dab das von v. SENGBUSCH und 
LOSCHAKOWA-I-IAsENBUSGH analysierte Resistenzgen 
auch identisch mit unserem Nekrosegen N ist, dem 
das H-Gen entgegenwirkt, dann 1/igt sich auch das 
Defizit an resistenten Pflanzen in der genannten Un- 
tersuchung mit der Hemmungswirkung des Gens H 
gegen die Resistenzwirkung yon N erkl~ren und somit 

--14,I + I4 , I  

Z e = 0,375; I FG 
P ~ 0,54 

mfil3te Nekrose und Resistenz als die gleiche Erschei- 
nung aufgefal3t werden, was durch folgende weitere 
Ubereinstimmung unserer Nekrosespaltung mit der 
genannten Resistenzspaltung gestfitzt wird. 

In der vorliegenden Untersuchung haben wir eine 
F~-Spaltung in 12 Genotypen, welche N homo- oder 
heterozygot enthalten, und vier Genotypen, die 
N nicht besitzen. Ist nach der eben ge~ul3erten An- 
sieht Nekrose und Resistenz die gleiche yon N verur- 
sachte Eigenschaft, dann mfissen die 4 nekrosefreien 
Genotypen auch anf~llig gegen Cladosporium sein, 
was LANGFORD aueh naehweisen konnte. Unsere mit 
Sicherheit N enthaltenden Genotypen, also die N ~ - ,  
Mn-und N3-PMnotypen, mfissen dann auch identisch 
sein mit den 75 % resistenten Individuen, die v. SENO- 
BUSCH und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH feststellten. 
Es mfiBte also auch eine ~]bereinstimmung besteheli 
zwischen den Fs-Spaltungen bezfiglich tier Nekrose 
und den Fa:Spa.ltungen bezfiglich der Resistenzeigen- 
schaften, welche die genannten Autoren gefunden 
haben. 

In Tab. 8 sind die F3-Spaltungen so zusammen- 
gestellt, dab die ges. + Mn + N ~ zu einer ~:: gesund 
genannten Gruppe vereinigt werden. Es sind also nn 
fiihrende und N fiihrende Nachkommenschaften zu- 
sammengefaBt. Absolut gesunde Nachkommenschaften 
k6nnen nut yon nn Genotypen erwartet werden, 
und diese mfissen identisch sein mit den homozygot 
anf/illigen von v. SENGBUSCH und LOSCHAKOWA- 
~-{ASENBUSGH. Daraus mfiBte eine im Rahmen der Zu- 
f/illigkeit liegende Identit/it zwischen unseren und 
v. SENGBUSCI-Is F3-Spaltungen folgen. Um unsere 
Nekrosespaltung mit v. SEsrGBUSCI-Is Resistenzspal- 
tung vergleiehen zu k6nnen, haben wir in Tab. 22 die 
in Tab. 8 unter der Rubrik Freiland als -q- ges. bezeich- 
neten Nachkommenschaften so zusammengefa/3t, dab 
man erkennen kann, welche absolut gesund waren 
und welche in irgendeiner Form nekrotisehe Pflanzen 
abspalteten. 

Tabelle 22. Au/teilung der in Tabelle 8 Freiland ats 
o~gesund bezeichnelen Nummern in ooabsolut gesunde und 

absolut gesunde: Jc gesund spallende. 

J a h r u n d  Nr .  

1951 523C 
524 C 
523 D 

F 
524M 

1952 5o2A 
D 
H 
O 
M 
S 

503  B 
E 
H 
I 

502 E 
I 
L 

503 C 
G 
S 

Anzahl der Nr. 

I 

El te r  ] 

g e :  ;. 

I;e s. 

" ..) 

abs. ges.  

68 (i Mn) 

5 o 
46 

5 I 

54 
8 

46 
44 

I 

69 

15o 
i46 

5I 

54 
8 

46 
44 

abs. ges. : :k ges.  

g e s . :  Mn: N}6 : N 5 

60 2 2 o 
7 8 2 o 

35 36 5 2 
8 37 3 i 

8 3 o o 

9 I o o 

25 21 1 o 

33 20 i o 
19 i2 o o 
5 25 o o 

35 14 o o 
26 22 I I 

8 29 o o 

I3 

Sa 

64 
17 
78 
49 

II 

IG 

47 

54 
3 I 
30 
49 
5o 
37 



238 FP~II~,DRICI-I Q u a w r :  Der Ztichter 

In der fgbersicht sind die FrNachkommenschaf ten  
aufgeteilt in �9 oo absolut ges; in absolut ges : :k gas. 
(Mn-+-N ~ )  spaltende; in ~ gas. (Mn @ NI~) : N 3 
spaltende und in ooN 3. Die :~ gas. k6nnen bei 
Identit{it der Gene auch nur ~: resistent sein und so 
eine Spaltung zeigen, die aber genau so schwankende 
Werte ergeben mfiBte wie die Nekrosespaltungen. 
Nach dieser Aufteilung finden wir: 

oo abso- spal tend in:  .[ 
lut ges, 0r N 3  

! 

aus Mn-Pflanzen : o o 
aus N 3-Pflanzen: o 3*** 

�9 Vgl. Tab: 22 
�9 * . . . .  8a Freiland 
�9 ** 8b Freiland. 

Setzt man statt  oo absolut gesund hom anfgllig und 
statt  ooN 3 horn resistent, dann erh~lt man folgende 
Verteilung : 

bzw. horn. Clad, anf. [ spal iend oo  gesund 
t 

8 ] 33 
Idealfiir i : 2 : I  xi 22 

D =  --3 [ + I i  
.Z2~ 0,82 + 5,5 ~ 

~ 0 , 0 0 2  

absolut 4- gas. N 3 
ges. : 4-ges. 

4* 7** 
9* 5** 
o ~ * * *  

13 _._2o33 [ 3 

c~ N 3 bzw. horn. Clad. res.  

3 = 44 
I I  

[ - 8  
+ 5,82 ~ I2,I 4 

VON SENGBUSEH und LOSCHAKOWA-~-IASENBUSCH fanden : 
| 

hom.  anf. I he t .  res.  I hom. res. 

4 8  [ 1 3 8  ] 2 4  = 2 1 o  
52,5 xo5 52,5 

-4,5 I +33,o l - ~ 8 , 5  
0,386 +Io,371 +s5,47i =- 26,228 

1 D ~ Ca IO -s 

spa l tend  u. ~ N3 bzw, ~ CIad. res. 

36  = 44 
33 

- 3 I + 3  
o , 8 2  - t - o , 2 7  ~--- I , o 9  

P = 0 , 3 0  

ldealI. I : 2 : I  

D =  
Z z ~_ 

bzw. 
gesund bzw. ~a Cla, g. anf.  

8 
Ideal fiir i : 3 ~i 

D =  
Z 2 

VON SENOBUSCH und LOSCHAKOWA-HAsENBUSCH fanden: 

hom.  anf.  I he t .  res.  u, hom,  res, 
| 

48 I I62 = 2xo 
Ideal fiir i : 3 52,5 [ 157,5 

> =  - 4 , 5  I + 4 , 5  
%2 = 0 , 3 8 6  o , i 2 9  ~ 515 

P ~ o,48 

Die lJbereinstimmung zwischen unseren aus der 
5paltung der Nekrosen abgeleiteten VerhNtnissen und 
den durch die genannten Autoren flit die Resistenz- 
spaltung ermittelten Ergebnissen ist vollkommen. 

Auch ffir die in Tab. 2I nach VONSENGBUSCH und 
LOSCHAKOWA-HASENBUSCH wiedergegebenen FrSpal -  
tungen ergibt sich zwanglos eine Erkliirung daraus, 
daB die Nn hh-Typen eine saubere Spaltung in 3 resi- 
stent : i anliillig ergeben, die N und H enthaltenden 
aber wegen der die Resistenz hemmenden H-Wirkung 
ein Defizit an resistenten aufweisen mfissen. 

Trifft diese Hypothese zu, dana muB auch die Resi- 
stenz genau wie die Bildung der Nekrosen Schwankun- 
gen unterworfen sein. Tats~ichlich Ianden sich in den 
Protokollen der Infektionsversuche an Kreuzungs- 
material von NAPP~T Hinweise auf eine abge- 
schwXchte Resistenz in der Weise, dab einige Pflanzen 
nach Cladosporium-Infektionen zun~chst sehwache 
Symptome der Krankheit  zeigten, die dann aber wie- 
der zurtickgingen. In der gleichen Richtung liegt die 
Beobachtung von CLARt<E und SH~I~ARD (1945), 
welche konstatieren, dab schwache Cladospo~ium-In- 
fektionen gemeinsam mit schwachen Nekrosen auftre- 
ten und dab Cladosporium auI Pflanzen mit relativ 
schweren Nekrosen v611ig fehlt. 

Die bekannte Tatsache, dab resistente St~imme an- 
derer Kulturpflanzen art bestimmten Standorten ihre 
Resistenz verlieren, entspricht dem Befund, dab die 
Nekrosen und parallel dazu auch die Resistenz, durch 
AuBenfaktoren beeinfluBt, erheblich variiert werden 
k6nnen. 

Die zahlenmfiBige Ubereinstimmung der Ergebnisse 
v o n  V O N S E N G B U S C H  und L O S C H A K O W A - I ~ A S E N B U S C H  

mit den unsrigen ist so deutlich, dab kaum an der Iden- 
tit~t der genetisehen und physiologischen Grundlagen 
von Resistenz und Nekrosen zu zweifeln ist. Dal3 
LANGFORD fast hie, wader in den Nekrose- noch Resi- 
stenzspaltungen, iiberdurchschnittliche Abweiehun- 
gen yon der Erwartung land, liegt entweder an den 
besonderen klimatischen Bedingungen oder kann idio- 
typischen Differenzen imAusgangsmaterial  zugeschrie- 
ben werden. 

Eine weitere Eigenschaft, die ffir die Resistenz im 
allgemeinen und fiir die Nekrosen im besonderen zu- 
trifft und so ffir die Identit~t yon Nekrosen und Resi- 
stenz spricht, ist die Reaktion auf die AuBenfaktoren. 
Wie bereits oben gezeigt, entwiekeln sich die Sym- 
ptome art idiotypisch nekrotischen Individuert nach 
reichlicher Kalizufuhr besonders stark, w/ihfend sie bei 
Kalimangel undeutlich warden bzw. ganz verschwin- 
den. AuI die Resistenz tibertragen, wfirde dies bedeu- 
t en ,  dab im gleichen Mage, wie die Nekrosen <lurch 
bessere Kaliversorgung gef6rdert werden, auch die 
Resistenz zunehmen muB. Tats{ichlich konnten 
SCI~AFlq~IT und VOLK (I927) an Tomaten zeigen, dab 
KaliiiberschuB wie Stickstoffmangel hemmend auf 
die Entwicklung yon Cladosporium, also resis tenz-  
f6rdernd wirken. 

~hnliche Parallelen bestehen bezfiglich des Ein- 
ftusses der Lichtintensit{it. Wie wir in rObereinstim- 
mung mit LAI~OFORI) fanden, wird die Ausbildung der 
Nekrosen mit abnehmender LichtintensitXt im Schat- 
tierungsversuch und in den Wintermonaten geringer. 
Auf die Resistenz fibertragen, wfirde dies wieder be- 
deuten, dab die Resistenz bei geringerer Lichtinten- 
sit{it abnehmen muB. In der Tat  fand VOLK (1931), 
dab eine schwache Abdunkelung Cladosporium-infi- 
zierter Tomaten die Entwicklung des Parasiten I6r- 
dert, und dab starke Abdunkelung den Parasiten 
zu besonders rascher Durchwucherung des Wirts- 
gewebes bef~ihigt. 

Untersuchungen yon VOLK (1931) und GUBA (1942) 
deuten darauf him dab bei mangelhafter Wasserver- 
sorgung die Resistenz der Tomaten gegen Cladosflo- 
rium erh6ht wird. So finder VOLX, dab Tomaten, die 

O bei 2o--25 Yo Wasserkapazit~it gezogen wurden, im Ver- 
gleich zu solchen, die bei 5 ~ bzw. 8o % wuchsen, recht 



23. Band, Heft ~/8 Untersuchungen tiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz. 239 

deutliche Verschlechterung der Lebensbedingungen 
ftir Cladosporium zeigten. Wir haben mit unserem 
Material zwar keine Versuehe bzgl. der Modifikation 
dureh Ver~nderung der H20-Versorgung gemacht, 
doch stimmt die Tatsache, dab sich im Feldbestand 
die Nekrosen im Juli nach starker Sonneneinstrahlung 
und Riiekgang der Bodenleuchtigkeit besonders gut 
entwickeln, auch mit den Ergebnissen von VorcI~ und 
GUBA gut tiberein. 

Nach all diesen Parallelen zwischen den idiotypisch 
bedingten Nekrosen und der Clados#orium-Resistenz 
sowohl in den genetischen Spaltungen als auch in ihrer 
Reaktion auf die AuBenfaktoren, die allerdings noch 
gr/indlicherer Untersuehung bedfirfen, scheint uns an 
der Identit~it der Grnndlagen zwischen erblicher We- 
krose und Resistenz kein Zweifel mehr zu bestehen. 
Dariiber, welche genphysiologisehen ~nderungen im 
Ablauf der Reaktionskette, die zu dem offenbar labilen 
physiologischen Zustand, der sieh hler als Resistenz 
~ul3ert, fiihren, und in welcher Weise sie entstehen, 
k6nnen wir fast nichts aussagen. Die Symptome der 
genetisch bedingten Nekrose lassen die Vermutung zu, 
dab die Neigung zur hyperergischen Abwehrreaktion 
(GXUMANN 1945) bei den gegen Cladospo~ium resisten- 
ten Tomaten stark gesteigert ist und dab diese Reak- 
tion bei den spontan auftretenden Nekrosen gar nicht 
mehr eines Infektes bedarf, sondern bereits auf Grund 
irgendeines anderen viel harmloseren Anstol3es unter 
Bildung der sonst nur dureh den Parasiten induzierten 
Nekrosen abHiuft. Die Genotypen W'H" wtirden dem- 
nach die durch N bedingte extrem starke Neigung 
zur hyperergischen Reaktion in durch H abgeschw~eh- 
ter Form enthalten. Ein neu entstehender Biotyp des 
Parasiten, der gewissermal3en auf die ,,erhebliche Emp- 
Iindlichkeit" der N'H'-Genotypen Rficksicht nimmt, 
und dadurch doch auf diesen ,,krankheitsfesten" 
Typen zur Entwicklung k~me, k6nnte m6glicherweise 
auf dem extrem empfindliehen, bereits yon s.ich aus 
nekrotischen Typ N'hh an der Entwicklung gehindert 
werden. Doch k6nnen in diesen Fragen nut  weitere 
intensive Untersuchungen weiterfiihren. 

Stellt man die Frage, ob das genetische Prinzip der 
erblichen Nekrose und der Resistenz auf Tomaten be- 
schrXnkt oder yon allgemeinerer Bedeutung ist, so 
kommen wir auf Grund zahlreicher Angaben in der 
Literatur zu dem SehluB, dab zumindest sehr ~hnliche 
Verh~ltnisse aueh bei anderen Pflanzen wie Weizen, 
Gerste, t tafer und Mais herrschen. Einige Literatur- 
angaben seien, ohne dab der Anspruch auf Vollst~indig- 
keit erhoben wird, besprochen. S~'~AIB (~935) berich- 
tet fiber nicht parasit~re erbliche Nekrosen bei Weizen, 
welche auffattende ParalleIen zu den Nekrosen tier To- 
maten zeigen. Ffir das Auftreten der Nekrosen bei 
Weizen mit n = 2I Chromosomen ist eine Temperatur 
yon ca. 15 ~ C notwendig. Diese spielt bei Triticum 
d~rum und T~. polonicum ( n = l  4 Chromosomen) 
keine besondere Rolle. Genau wie bei den Tomaten 
wirkt mangelhafte Belichtung hemmend auf die We- 
krosebildung, auch, wenn die Temperatur optimal ist. 
Ebenso ist gentigende Igaliversorgung ftir die Nekrose- 
bildung notwendig, und auch das Auftreten der Ne- 
krosen im Freiland ist in ParaUele zu den Tomaten 
sehr wechselnd und sehwer zu erfassen. 

Daffir, dab die Nekrosen zur Resistenz in Beziehung 
Stehen, sprechen folgende Tatsaehen: 

Erstens tritt  schwerster Gelbrostbefall nur dann 
auf, wenn die Temperaturen so gehalten werden, dat3 
sich keine Nekrosen bilden k6nnen (STRAIB I935), und 
zweitens wird nach Arbeiten yon GASSNER und 
STRAIB (1928 ; 1932; 1934) zit. nach SrRAIB (1934) in 
Gew/ichshausversuchen mit ,,labilen Soften" im Win- 
ter bzw. bei unzureichender Belichtung der Rostbefall 
starker als im Sommer, was bei der angenommenen 
gegenl~ufigen Tendenz zwischen Nekrosebfldung und 
Resistenz zu erwarten ist. Auch die von STRAIB er- 
mittelten Spaltungszahlen ftir die Vererbung der Ne- 
krosen ~ihneln weitgehend denen, welche wir ftir die 
Nekrosen bei Tomaten gefunden haben. 

Des weiteren bestehen deutliche Parallelen zwischen 
den Ergebnissen, welche ST~AIB (1934; 1939) bei Url- 
tersuchungen zur Vererbung der Gelbrostresistenz des 
Weizens und YON SENGBUSCtI und LOSCHAKOWA- 
HIASENBUSCl~ (1932) bzgl. der Vererbung tier Clado- 
sporiumresistenz der Tomaten erhalten haben. Beide 
Autoren nehmen monohybrid spaltende dominierende 
Resistenzfaktoren an, Iinden aber in F2-Nachkommen- 
schaften eirien ftir diese Annahme zu hohen ~berschug 
heterozygoter auf Kosten der homozygot resistenten 
Pflanzen, den wir weiter oben zu erkl~iren versucht 
haben. 

Auch RUDORF und JoB (I934) und ISENBECK (I931) 
linden bei Untersuchungen zur Genetik der Resistenz 
bei Weizen gegen verschiedene Pucdnig-Arten u.a. 
Zahlenverh~ltnisse, welche mit einer monohybriden 
Spaltung dominanter Resistenzfaktoren wegen des 
L~berschusses spaltender F~-Naehkommenschaften 
nicht fibereinstimmen k6nnen. Ahtflich wie wir die 
verschiedenen Wekroseformen der Tomaten nur sehwer 
voneinander abgrenzen k6nnen, finden auch die ge- 
nannten Autoren keine klare Abgrenzung der Resi- 
stenz. Auch der Widerspruch zwischen GXUMANN 
(1945), welcher annimmt, dab auf Grund natfirlieher 
Selektion vorwiegend dominierende Resistenzfaktoren 
bestehen, und u.a.  ISXNBECt~ (I931), der fiir die 
Weizensorte Normandie rezessive Reststenzfaktoren 
annimmt, Igl3t sich vielleicht kl~ren, wenn man die 
Ergebnisse ISENB~CKS start als 3:1-, als I3:3-Spal- 
tungen auffal3t, wie sie nach den Resultaten bei To- 
maten angenommen werden kfnnen. 

Unter der Annahme einer gleichen Empfindlichkeit 
von Resistenz und Nekrosen gegen Aul3eneinflfisse, 
l~Bt sich auch die Diskrepanz der Ergebnisse erkl~ren, 
welche RUDORF und JoB (1934) bei Untersuchungen 
zur Vererbung der Resistenz an sehr ghnlichem Ma- 
terial in Halle und La Plata konstatierten. 

I3ber erbliche, nicht parasit~ire BIattnekrosen bei 
Gerste berichtet Ct{RISTSNSEN (I934). Er finder, dab 
die Nekrosen wie bei Tomaten zun~ehst die unteren 
Bl~itter erfassen und nach und nach auf die jtingeren 
tibergreifen. Auch hier entwickeln sich die Nekrosen 
bei Kultur im Herbst und Winter deutlich schwgcher 
oder verschwinden ganz, was, wie bei Tomaten und 
Weizen, mit Lichtmangel erkHirt werden kann. Eine 
Genanalyse zu diesen Nekrosen liegt unseres Wissens 
nicht vor. Eine Parallele zu den Tomaten besteht 
weiterhin bezfiglieh der Vererbung der Gelbrostresi- 
stenz bei Gerste (STRAIB I940 ). Auch hier finder der 
genannte Autor eine Verteflung der homozygoten zu 
den heterozygoten F2-Nachkommenschaften , die den 
Ergebnissen v o n  VONSENGBUSCH und LOSCHAKOWA- 
HASENBUSCH bei Tomaten und von STRAIB bei Weizen 
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entsprechen. Auch bzgl. der Mehltauresistenz bei 
Gerste bestehen insofern Parallelen Zur Vererbung der 
Nekrosen der~ Tomaten, als sic bei weehsehlden Licht- 
und Temperaturverhiiltnissen einmal als dominant, 
zum anderen als rezessiv vererbt angesehen werden 
kann (Ho~EC~:ER 1934). 

ROEMER, FUCHS, ISENBECK (I938) geben zahtreiehe 
Beispiele der verschiedensten Parasit-Wirt-Paare, bei 
denen die Resistenz gegen die gleiche Krankheit ein- 
real als dominant, zum anderen als rezessiv vererbt 
angesehen wird. Auch HOFFMANN und t<~UCKUCK 
(1938) fiihren mehrere Beispiele an, in wetchen die 
Mehltauresistenz der Gerste sowohl rezessiv als auch 
dominant vererbt werden soil. Sie neigen wie OL~I-I 
(i938) zu der Ansieht - - e r  kam auf Grund yon Unter- 
suchungen an Weizen zu dieser Folgerung ~ ,  daft die 

Resistenz nicht auf speziellen Resistenzgenen beruht, 
sondern ein Produkt des giinstigen Zusammentreffens 
yon verschiedenen Genen ern~thrungs- und stoff- 
wechselphysiol0gischer Art ist. Eine Auffassung, die 
sieh wie wir glauben, weitgehend mit der unseren deckt. 

Auch bei Haler und Mais gibt es erbliche, nicht 
parasit~tre Blattnekrosen. FERDINANDSEN und WINGE 
(1929/3o) berichten fiber einen derartigen Fall beim 
ttafer, wo wiederum wie bei Tomaten zun~ichst die 
unteren Bliitter nekrotisch werden, wfihrend die 
oberen Blfitter gesund bleiben. Die Nekrosen treten 
im Bastard in abgesehw~chter Form und nicht ein- 
deutig auf, und auch in F 2 ist die Spaltung nicht klar 
abzugrenzen, da die Stfirke der Nekrosen sehr 
schwankt. Leider lassen die Autoren den Einflut3 der 
Aul3enfaktoren auf das Merkmat unberiJeksiehtigt, so 
dab ein Verg!eich mit unseren Ergebnissen sehwierig 
ist. Immerhin glauben sie, einen gewissen plasma- 
tischen Einflul3 festgestellt zu haben, den wir ffir die 
Nekrosen an Tomaten ebenfalls vermuten mfissen. 

Erbliche Nekrosen, die gleichfalls nicht dutch Para- 
siren verursacht waren, land EMERSON (1923), zit. 
nach FERDINANDSEN und WINGE (1929/3o) und 
STRAIB (1935) schliel31ich bei Mais. 

Diese Nekrosen zeigten ebenfalls in ihrer Ausbildung 
eine deutliche Abh~ingigkeit yon der Lichtintensit~t. 
Auch bier hat die F x abgeschw~ichte Nekrosen, und in 
F 2 traten die wiederholt beobachteten zahlreichen 
i3berg~inge auf. 

Wieweit schlieBlich auch bzgl. der Vererbung der 
Resistenz bei Hafer und Mais Parallelen zu den To- 
maten bestehen, entzieht sich unserer Kenntnis. 
Immerhin werden nach ROEMER, FUCHS und ISEN- 
I~ECI< (1938) in Parallele zum Weizen, auch fiir die 
Resistenz des Hafers gegen Puccinia grami~cis avenae 
gleichzeitig monogene Dominanz, Rezessivit~t und 
auch dimere Dominanz angegeben. Endlich finder 
PFEIFVER (1951) f fir die Vererbung der Schwarzrost- 
resistenz des Hafers monogene Dominanz und schreibt 
die gefundenen Abweichungen vom 3:I-VerhSltnis 
dem EiniluB des PIasmas zu. 

Liil3t man die These gelten, dab erbliche Nekrosen 
und Resistenz wenigstens in manchen FNlen auf dem 
gleichen physiologischen Prinzip beruhen, so kann die. 
Resistenz tats~chlich dadurch zustande kommen, dab 
ein • letal and ein ihm entgegenwirkender Faktor zu- 
sammentreffen, welehe die sowohl von OLs als auch 
yon HOFFMANN und KucKucK gestellte Forderung 
naeh dem Zusammentreffen verschiedener Faktoren 
ern~hrungs- und stoffwechsel-physiologischer Art or- 

Ifillen. Auch ALEXANDER (1938) bezeichnet das von 
ihm offenbar beobachtete Nekrosegen der Tomaten 
als suble~al. 

Einen Anhaltspunkt dafiir, dab auf hyperergischer 
Reaktion beruhende Resistenz und physiologisch sub- 
letale, zu Nekrosen ffihrende Genwirkungen in eager 
Beziehung zueiaander stehen, geben die Erfahrungen 
yon FREtSLEBEN und LEIN (1944) an rSntgeninduzier- 
tea Resistenzmutationen gegen Gerstenmehltau. Die 
Autoren ~anden eine Resistenzmutation, die, in r~um- 
Iicher Nachbarschaff anliilliger Soften stehend, an- 
scheinend unter der dauernden Neuinfektion als Folge 
zahlloser Abwehrnekrosen friihzeitige Vergilbung der 
Bl~itter und dadurch Ertragsminderung aufweist. Wir 
halten es ffir mSgtieh, daft diese Nekrosea nicht aus- 
schlieBlich auf Masseninfektion zurtickzuftihren sind. 
sondern auf eine idiotypiseh bedingte, physiologische 
StSrung. Diese Vermutung gewinnt an Wahrschein- 
lichkeit, wenn man berticksiehtigt, dab in den gleichen 
Versuchen zwei weitere Mutationen auftraten, an 
denen eine erbliche Bildung starker dunkelbrauner 
Nekrosen beobachtet wurde. Die Frage, ob diese Ne- 
krosen ebenfalls noch als Reaktion auf Mehltaubefall 
erki~rt werden kSnnen, beantworten die Autoren nicht 
sicher. Wir halten es deshalb nicht ffir ausgeschlossen, 
daft der relativ geringe Ertrag der mehltauresistenten 
Mutation gegeniiber der anfittligen auf der subtetalen 
Wirkung der die Resistenz bedingendett Genkombina- 
tion beruht. Die in der zfichterischen Praxis gemaehte 
Beobachtung, dab resistente NeuzClchtungen durehaus 
nicht immer  den Ertrag der anfglligen Sorten errei- 
chen, findet in diesem odor einem ~hnlichen Prinzip 
vielleicht aueh eine Erkliirung. 

Die hier ge~ul3erte Auffassung, dab die Resistenz 
durch ein System von mindestens zwei, niimlich den 
subletalen und den ihnen entgegenwirkenden vitalen 
Faktoren bedingt sein kann, steht auch mit der in 
neueren Arbeiten (RuDoRF 1943; FUCHS 1949, hier 
weitere Literatur) geAul3erten Ansieht in Einklang, 
wonach man im Gegensatz zu den ~iIterert Arbeiten 
yon der Auffassung der monogen bedingtea Resistenz 
zu Gunsten der di-, tri- und tetragen bedingten ab- 
riickt. Auch K. O. Mi3LLER (zit. nach Ross 1952 ) Mlt 
heute die l'_'lberempfindlichkeitsresistenz der Kartoffel 
gegen Phytophthora imGegensatz zu friiher ftir polygon 
bedingt. 

Wir miissen also die bemerkenswerte Tatsache kon- 
statieren, dab offenbar das gleiche genetische Prinzip 
sowohl fiir die erblichen Nekrosen als auch ffir die 
hyperergische Krankheitsfestigkeit bei so verschie- 
denen Pflanzen wie Tomaten und Getreide verant- 
wortlieh ist. Es liegt der SchhB nahe, dab es sich bier 
um e i n i m  Pflanzenreich atlgemeiner verbreitetes 
Prinzip handelt. Tats~chiich beobach~ete K. O. MOL- 
I.EI~ (195o), dab die unterschiedlichsten sowohl mono- 
als auch dicotyten Kultur- und Wildpflanzen, die nie 
mit Phylophthom in Verbindung kommen, nach kfinst- 
licher Infektion mit diesem Parasiten die Uberemp- 
findliehkeitsreaktion zeigen. Er sc.hliel3t daraus, dal3 
die 121berempfindlichkeitsreaktion eine ffir die Angio- 
spermen ganz allgemeine Erscheinung ist. 

Ftir die theoretische Forschung ergibt sich hieraus 
welter die interessante Tatsache, dab subletale Gone, 
wenn sie im richtigen Gleichgewicht zu den iibrigen 
Faktoren stehen, durchaus gtinstige, z.B. resistenz- 
fSrdernde Wirkung haben k6nnen. 



23. Band, Heft 7/8 Untersuehungen fiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz. 241 

Je nachdem, wie man die PMnotypen  in der Spal- 
tungspopulation zusammenfaBt, kann es bei Gew/ichs- 
hauskultur gegenfiber der Freilandkultur zu einer dia- 
metralen Umkehr der Spaltung kommen. Stellt man 
die im Freiland irgendwelche Nekrosesymptome zei- 
genden Typen, also N'H" und N'hh, als krank zusam- 
men, dann erh~lt man eine Spaltung in 12 ~2 krank: 4 
gesund. Kultiviert man diese Formen unter den ge- 
nannten Bedingungen im Gew~iehshaus, dann bleiben 
meist die N'H'-Typen gesund, und man erh~ilt eine 
Spaltung in 13 gesunde: 3 kranke Individuen, die nur 
bei groBen Zahlen yon einer 12 : 4 Spaltung unterscheid- 
bar ist. Da LANGI~ORI~ in Freilandversuchen die gleiche 
Spaltung erhielt wie wir im Gew~chshaus, kann die 
13:3 bzw. 12:4 Spaltung nur dureh modifikative Ein- 
flfisse der Umweltfaktoren auf den gleichen Idiotyp 
entstehen und kann nicht etwa einem vorzeitigen 
Aufgeben der Gew~chshausversuehe zugeschrieben 
werden. Eine derartige Abhiingigkeit der Merkmals- 
manifestation von den Aul3enfaktoren kennen wir als 
ein Charakteristikum plasmatisch bedingter Eigen- 
schaften. Tatsgehlich lieBen sich gewisse reziproke 
Unterschiede feststellen. Zun/ichst fanden wir (QuaDT 
1945) deutliche reziproke Unterschiede in der F 1, die 
auch zu Beginn der Kulturperiode in der F 2 noch 
sichtbar wareH. Dies Material ging jedoch w~hrend 
der Einnahme Berlins verloren, so dab der Versueh 
nicht wiederholt werden konnte. An nab verwandtem 
Material, an welchem vorliegende Untersuehungen ge- 
maebt wurden, lieBen sich die genannten deutlichen 
Ergebnisse nicht wieder reproduzieren. Einen ge- 
wissen Hinweis auf reziproke Unterschiede in der 
Weise, dab die Kreuzung CoXra mehr kranke Indi- 
viduen hervorbringt, als die Kombination raXCo, 
kann man zwar aus der F 1 der Jahre 195o/51 ersehen, 
jedoch sind die gewonnenen Zahlen nicht als sicher 
zu betrachten. Auch bezfiglich der Geschwindigkeit 
der Nekrosebildung in reziproken F2-Populationen 
konnten wir keinen sicheren Unterschied wahrneh- 
men, wenn auch der P-Wert von o,o43 einen rezi- 
proken Unterschied nicht mit Sicherheit ausschlieBen 
kann. 

Da bei derar t  nah verwandtem Material, wie dem 
1945 und 1949 benutzten, keine st~rkeren plasmati- 
schen Unterschiede zu erwarten sind, kann das Auf- 
treten sicherer reziproker Unterschiede in dem eineri 
Jahr und das Fehlen solcher Unterschiede in anderen 
Jahren dutch Abh,ingigkeit der Plasmadifferenzen 
yon Aul3enfaktoren erkl~rt werden (CAseARI, 1948 ). 

Eine derartige Erkl~rung entspricht den Ergeb- 
nissen von MICI-IAELIS (i935a; b). Dieser fand, dal3 
zwisehen wiederholten reziproken Rfickkreuzungen 
von Bastarden zwischen Epilobium hirsutumXE, lu- 
teum unter normalen KuKurbedingungen bzgl. Gr6Be 
und Wuchs keine Unterschiede bestanden, dab die 
reziproken Verbindungen sich aber bei mangelhafter 
Ern~ihrung sowohl im Blattertrag als auch, was in 
diesem Zusammenhang vielleicht noch interessanter 
ist, in der Anf~lligkeit gegen Mehltau unterschieden. 
SCHI~6SSER (1935) konnte durch Anderung der Wasser- 
versorgung bei Tomaten den osmotischen Wert modi- 
fizieren und so den PlasmaeinfhB auf die Blatt- 
lfingengene variieren. 

Die von SCHL6SSER aufgezeigte M6glichkeit der 
Abh~ngigkeit des Plasmaeinflusses auf bestimmte 
Gene yore osmofischen Wert, scheint gewisse Par- 
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allelen zu den Ergebnissen yon Ross (i948) an Epi- 
lobium zu haben. Dieser konnte wahrscheinlich ma- 
chen, dab sich die Plasmonwirkung auf die Oxy- 
dationsintensit~t zurfickffihren l~Bt, die ihrerseits 
vonder  I-Iydratation der EiweiBkolloide des Zytoplas- 
mas abh/ingt. 

Sowohl in unserei1 Versuchen als afich in Uuter- 
suchungen anderer Autoren ffillt die f6rdernde Wir- 
kung auf die Nekrosebildung bzw. Resistenz auf, 
welche durch genfigende Kaliversorgung bzw. Stick- 
stoffmangel hervorgerufen wird. In gleicher Richtung 
wirken aber auch erh6hte Lichtintensit~it und mangel- 
hafte Wasserversorgung. Die genannten AuBenfak- 
toren haben ausnahmslos eine den osmotischen Wert 
erh6hende und damit die Hydratur  senkende Wir- 
kung (IZNODEL 1939, WALTER 1931, I947), die ihrer- 
seits nieht ohne Wirkung auf die EiweiBkolloide blei- 
ben kann. Wir halten es demnaeh ffir durehaus m6g- 
lich, dab die Plasmonwirkung auf die yon uns unter- 
suchten Merkmale fiber die osmotischen Ver~nde- 
rungen und damit fiber die I-Iydratur der EiweiB- 
kolloide ver/indert werden kann. Ffir die yon uns 
untersuchten plasmonabh/ingigen Gene erg~be sich 
dann auch, dab reziproke Untersehiede sehr wohl 
unter einer bestimmten Konstellation verschiedener 
AuBenfaktoren auftreten k6nnen, die aber bereits 
nach kleinen Verschiebungen einzelner Faktoren wie- 
der verwischt werden. Aueh die beobachtete LANE- 
t/it der Merkmalsauspr/igung fiinde ihren Grund in der 
Abh~ngigkeit yore Plasmon, dessert Wirkang wieder- 
um weitgehenden Ver~nderungen dureh Aul3enfak- 
toren unterworfen ist. Wie welt allerdings diese Hy- 
pothese den Tatsaehen entspricht, kann nur durch 
weitere Untersuehungen gekl/irt werden. 

Wir glauben uns mit der gesehilderten Erkl~irungs- 
In6glichkeit in weitgehender Ubereinstimmung mit 
OEHLKERS (I952), der als allgemeines Resultat der 
bisherigen Forschung auf dem Gebiet der auBer- 
karyotisehen Vererbung ableitet, dab prinzilbiell alle 
Gene plasmaempfindlieh sind, ,,denn wir k6nnen 
jedem ffir seine Entfaltung ein spezifisches Zusam- 
menwirken mit dem Plasmon zuordnen". Auch da- 
nach k6nnen gerade die physiologisch labilen idio- 
typischen Systeme, auf denen die Nekrosen und z.T. 
auch die Resistenz beruhen, durchaus plasmaab- 
h/ingig sein, wie wires  ffir die Tomatennekrose~l nicht 
ausschlieBen k6nnen, and wie FERDINANI)SEN und 
WINGE es sowohl ffir die Hafernekrosen als auch ffir die 
von EMERSON gefundenen Nekrosen des Mais an- 
nehmen zu mfissen glauben. Einen EinfluB des Plas- 
mas auf die Resistenz gegen Viren bei Phaseolus vul- 
garis stellte PARt~R (1936) schlieBlich auch bei rezi- 
proken Kreuzungen resistenter und anf~lliger Bol~- 
nensorten fest. 

Es l~13t sieh z. B. denken, dab eine Plasmadifferenz 
so gering ist, dab sie keine sicher unterscheidbare 
Differenz reziproker Kreuzungen zul~iBt, gewisser- 
ma/3en unterschwellig ist, und dab durch bestimmte 
Aul3enfaktoren die Plasmadifferenz modifikativ einen 
fiberschwelligen Weft erreicht, der die genphysio- 
logische Reaktionskette so stark ab~ndert, dab ein 
reziproker Unterschied in der Merkmalsausbildung re- 
sultiert. Der Schwellenwert der Plasmadifferenzen 
mfiBte um so niedriger liegen, je empfindlicher die 
physiologisehe Reaktion bestimmter Genotypen ist, 
wie wir ffir die Nekrosen der Tomaten zeigen konnten 

i6 
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und wie es aus der Literatur such ffir andere erbliche 
Eigenschaften zu entnehmen ist. 

Mit einiger Wahrscheinlichkeit kann man also die 
erblichen Nekrosen und mit ihnen die Resistenz als 
physiologisch labilen Zustand bezeichnen, der aus 
einem genischen u. U. plasmabeeinflul3ten, also idio- 
typischen SyStem verschiedener Faktoren resultiert. 

Zusammenfassun~. 
i. Es werden erbliche Nekrosen bei der Tomate be- 

schrieben und einer Genanalyse unterworfen, fiber die 
auch von anderen Autoren unabMngig yon uns be- 
richter wurde. In f~bereinstimmung mit der von 
LANOFORD durchgeffihrten Analyse konnte Ifir die Ne- 
krosen ein dominierendes Gen (N) verantwortlich ge- 
macht werden, dem ein zweites frei spaltendes, domi- 
nierendes Gen (H) entgegenwirkt und die durch das 
erste Gen induzierten Nekrosen teilweise oder ganz 
unterdriickt. 

2. Die Ausbildung der Nekrosen ist stark yon 
Aul3enIaktoren abh~ingig. Die Steigerung der Ne- 
krosen durch erh6hte Lichtintensitgt und Kali- 
versorgung konnte nachgewiesen bzw. wahrscheinlich 
gemacht werden. U. U. spielen such andere Faktoren 
wie Wasserversorgung und Temperatur eine Rolle. 

3. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dab auch 
Plasmadifferenzen, deren AusmaB ihrerseits durch 
AuBeneinflfisse ver~indert wird, ebenfalls die Nekrose- 
bildung beeinflussen. 

4. Die dominierend rezessiven (NN hh) Genotypen 
entwickeln im Sommer die stgrksten Nekrosen. Nur 
in den Wintermonaten bleiben auch sie gesund, w~h- 
rend die rezessiv dominierenden (nn HH) und die 
doppelt rezessiven (nnhh) Genotypen stets voll- 
kommen gesund bleiben. Die doppelt dominierenden 
Genotypen sind in ihrer Manifestation am st~rksten 
yon Aufienfaktoren abh~ngig, sie bleiben bei Ge- 
w~ichshauskultur zum gr6f3ten Teil frei yon Nekrosen, 
w~ihrend sic bei Freilandkultur schwer abgrenzbare 
Ubergangsformen zwischen gesunden und extrem 
nekrotischen Pflanzen geben. 

5- Bemerkenswert ist die strikte f~bereinstimmung 
im Einflug der Aul3enfaktoren auf die Nekrosebildung 
und auf die Anf~lligkeit bzw. Resistenz der Pflanzen. 
Faktoren, welche f6rdernd auf die Nekrosen wirkeI~, 
erh6hen allgemein auch die Krankheitsfestigkeit der 
Pflanzen. 

6. Die in iilteren Arbeiten z. T. mit anderen Objek- 
ten gefundenel~ Spaltungszahlen Ifir ein dort an- 
genommenes monogen wirkendes dominierendes Resi- 
stenzgen stimmen sehr gut mit den fiir die Nekrose- 
spaltung der Tomaten ermittelten Verh~ltnissen iiber- 
ein. 

7. Ein Vergleich der hier an Tomaten gewonnenen 
Ergebnisse mit den in der Literatur genannten zeigt, 
dab die gleichen, zumindest aber sehr ~ihnliche Ver- 
h~tltnisse auch bei anderen Pflanzen (Weizen, Gerste, 
Hafer, Mais) vorliegen. 

8. Es wird die tIypothese diskutiert, dab die auf 
hyperergischer Abwehrreaktion beruhende Resistenz 
auf einem f/Jr sich allein physiologisch subletal wir- 
kenden Nekrosegen beruht. Die katastrophale Wir- 
kung dieses Gens muB, wenn die Resistenz 6kono- 
misch sein soll, dureh mindestens einen ihn kompen- 
sierenden Faktor aufgehoben werden. Als Kompen- 

sationsfaktoren k6nnen sowohl Gene als auch das 
Plasma, welche ihrerseits in der Kompensations- 
wirkung wieder dutch AuBenfaktoren variiert werden, 
in Frage kommen. Eine derartige Auffassung w6rde 
der in neueren Arbeiten angenommenen polymeren, 
nicht von einem einzelnen speziellen Gen abh~ngigen 
Vererbung der Resistenz entsprechen. 

9. Die Beobachtung, dab resistente St~imme von 
Kulturpflanzen nicht den Ertrag der anf~lligen Sof- 
ten erreichen, findet in der subletal wirkenden Ne- 
krosereaktion ihre Erkl~trung. 

Io, Auch die Tatsaehe, dal3 resistente Zuchtstgmme 
ihre Widerstandskraft an anderem Standort verlieren 
k6nnen, ist durch die Abh~ngigkeit der Nekrosen und 
mit ihnen der Resistenz yon AuBenfaktoren zwang- 
los erklfirbar. 

i i .  Ftir die theoretische Forschung ergibt sich der 
interessante Fall, dab ein letal wirkendes Gen, ein- 
gebaut im richtigen idiotypischen System, durchaus 
vitalit~itsf6rdernd weft restistenzf6rdernd wirken kann. 

12. Fiir die untersuchten Tomaten schlagen wir 
vor, nicht mehr yon einem dominierenden Immuni- 
t~tts- oder Resistenzgen zu sprechen, sondern die 
Symbole N (Nekrose) und H (Hemmung) zu be- 
nlltzen. 
Der Absehlul3 der Arbeiten in vollem Umfange wurde 
durch ERP-Mittel wesentlich gef6rdert, wofiir an 
dieser Stelle herzlich gedankt sei. Desgleichen ge- 
bfihrt mein Dank Herrn Professor Dr. H. t~APPERT, 
welcher die Arbeit in jeder Hinsicht unterstiitzte. 
Nicht zuletzt danke ich Frau HEL~A KEXSY, die un- 
ermtidlich und oft unter tl intansetzung pers6nlicher 
Wiinsche die umfangreichen Bonitierungsarbeiten ge- 
wissenhaft durchftihrte. 
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(Aus dem MAx-PLAxCK-Institut ffir Zfichtungsforschung (ERWlN-BAuR-Institut), Inst i tut  ffir Bastfaserforsehung, 
Niedermarsberg/West falen). 

Vergleichend.-anatomische Untersuchungen an diploiden und 
tetraploiden Sippen kleinzelliger und grot3zelliger Leinsorten. 

Von W. R~DIGER. 

Mit 6 Textabbildungen. 

Bisherige vergleichende Unte rsuchungen  an poly- 
ploiden Pf lanzen und ihren diploiden Ausgangs- 
formen haben gezeigt, , ,dab sich keine allgemein gfil- 
t igen Regeln aufste]len lassen, nach denen eine Ver- 
~nderung der morphologischen Merkmale und der 
physiologischen Eigenschaften beim Ubergang der 
Dipl0iden in die polyploide Stufe er/olgt"(KucKUCK 
und LEVAN, 6). Dies gilt" wahrscheinlich iln grol3en 
und ganzen auch fiir die anatomischen Merkmale. 

Zun~ichst konnte  bei anatomischen Untersuchungen 
festgestellt werden, dab viele P i lanzen auf die Poly- 
ploidisierung mit e i n e r  Vergr6Berung des Zell- 
volumens reagieren (s. die ausffihrliche Li tera tur -  
besprechung bei SCHWANITZ, 16). Aus den Ergeb- 
nissen yon CRoss und JOHNSON (3), RANDOLPH ABBE 
und EINSET (9) und Rt)DmER (I2, bier such weitere 
Literatur)  geht ferner hervor, dab das L~ingen- 
Breiten-Verh/il tnis der Zellen insofern eine Vergnde- 
rung erf~hrt, als dieser , ,L~ngen-Brei ten-Index"  bei 

polyploiden Formen fast immer kleiner ist als bei den 
Diploiden. Dies findet seinen ~uBeren Ausdruck in 
einer entsprechenden Anderung  des L/ingen-Breiten- 
Index  der Orgar~e. 

Als Objekte Ifir unsere Unte rsuchungen  w~hlten 
wir diploide und tetraploide Leinsippen. Fiir die 
Uberlassung des Materials spreche ich Herrn Dr. 
SCHWANITZ meinen besten Dank aus. Mit solchen 
Formen haben  bereits LEVAN (8), KUHK (7) und 
KUCKUCK und LEVAN (6) vergleichende Untersu-  
chungen, allerdings hauptsiichlich morphol0gischer und  
physiologischer Art,  angestellt .  Bei KUHK finden sich 
einige wenige anatomische  Angaben.  Aus diesei1 und 
auch schon aus welter zurfickliegenden anatomischen 
Arbei ten  fiber die Leinpflanze geht hervor, dab deren 
Eigenschaften ~ul3erst labil  und s tark modifizierbar 
sind (TAMMES I9, RENARD I0, SCI-IILLINO I3, CEL~L 2, 
]~GGLHUBER 4 U. a.). Insbesondere  unterl iegen gerade 
die ffir den Menschen nu tzba ren  Teile der Pflanze, 

1 6 "  


