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(Aus dem Institut fiir Vererbungs- und Ziichtungsforschung, Berlin-Dahlem. Direktor: Prof. Dr, KappERT)

Untersuchungen
iiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz.

Von FRIEDRICH QUADT.

Mit 3 Textabbildungen.

Einleitung.

Der Zichtung Cladosporium resistenter Kultur-
tomatenr schien nichts im Wege zu stehen, nachdem
VON SENGBUSCH und LoSCHAROWA-HASENBUSCH (1932)
wahrscheinlich machen konnten, daff die Resistenz
gegen den Braunfleckenerreger der Tomate ,,Clado-
sporium fulvum durch nur ein dominierendes Gen
der Solanum racemigerum vererbt wird. Um die Vor-
teile der Verdrangungsziichtung bei der Einkreuzung
einzelner Gene in bestehende Kulturformen zu demon-
strieren, fithrte KAPPERT (1940; 1948) in den dreiBiger
Jahren unabhingig von MACARTHUR zit. n. LANG-
FORD (1048) wiederholte Riickkreuzungen resistenter
Bastarde Sol. lycopersicum X Sol. racemigerum mit
Kulturtomaten durch. Auf diese Weise entstanden in
relativ kurzer Zeit bzgl. FruchtgréBle und Ertrag be-
friedigende resistente Kulturformen, an denen aber
1940 eine bis dahin unbekannte Krankheit auftrat,
fiir welche keinerlei pathogene Organismen oder Viren
verantwortlich gemacht werden kénnen, und die sich
durch vorzeitiges Absterben des Laubes, u. U. auch
der ganzen Pflanze, katastrophal auswirkt. Offen-
sichtlich handelt es sich um eine physiologische gen-
abhingige Erkrankung, die durch verschiedene z.T.
voneinander unabhingige Forscher entdeckt bzw.
beschrieben wurde. ALEXANDER (1938), GUBA (1942),
LANGFORD (1942 und 1948), BATLEY (1047), CLARKE
und SHERRARD (1945), QUADT (1945). LANGFORD
bezeichnet sie als ,,autogenous necrosis‘.

An F;-Pflanzen reziproker Kreuzungen zwischen
Sol. lycopersicum ,,Condine red* und Sol. racemigerum,
die aus anderen Griinden hergestellt waren, beob-
achtete Verfasser 1944 die oben erwihnten Nekrosen.
An Fy-Individuen, deren Mutter Condine red war, bil-
deten sich die Nekrosen deutlich aus, wihrend in den
reziproken Kreuzungen mit Sol. racemigerum als Mut-
ter die Individuen 4 gesund blieben (QUADT, 1945).
Durch Kriegseinwirkung ging 1945 das Material ver-
loren, und die Arbeiten zu dem Problem konnten erst
1948 wieder aufgenommen werden. Wegen eines Mif3-
geschickes muBlten die 1948 gemachten Kreuzungen
wieder verworfen und 1949 nochmals begonnen wer-
den. Durch die Zeitverhiltnisse bedingt, blieb uns
die Literatur zu dieser Frage bis 1952 unbekannt, ein
Zeitpunkt, zu dem das Problem durch uns gelést war
und wir zur Bestitigung der Ergebnisse die Kultur-
periode 1952 abwarteten. Die Ergebnisse vorliegender
Untersuchung entsprechen im wesentlichen denen von
LanGroRD (1948). Da sie unabhingig gewonnen wur-
den, haben sie als Bestitigung der in Canada erhal-
tenen Einblicke in das Problem besonderen Wert.
Dariiber hinaus bringen sie einige neue Tatsachen und
Erkenntnisse, die besonders in Hinsicht auf das Wesen
der Resistenz neue Ausblicke gewihrleisten.

Experimenteller Teil.
Das Merkmal und seine Manifestation.

Sit man die Tomaten zur iiblichen Aussaatzeit,
etwa zwischen dem 15.2. und 1.4, aus, so entwickeln
sich alle Simlinge zu normalen Jungpflanzen. Die
mit der zur Nekrose fithrenden idiotypischen Kon-
stitution zeigen frithestens ab Mitte Mai bis in den
Hochsommer hinein typische Verdnderungen, die bei
dem Gros der Pflanzen, zwischen Mitte Juni und
Mitte Juli etwa, so deutlich werden, daB sie einwand-
frei erkannt werden kénnen. Je nach Witterung be-
ginnen die Spitzenfiedern der oberen Blitter sich
frither oder spiter nach unten einzurollen, wobei man
zundchst an Welkeerscheinungen erinnert wird, bis
sie eine , hahnenfufldhnliche” Kriimmung annehmen,
ein Symptom, welches aus der pflanzlichen Virus-
forschung bekannt ist. Spiter neigen sich die Blitter
vielfach in ca. 1 cm Entfernung vom Stamm nach
unten (Abb. 1), bis sie wie welk am Stamm héngen,

Abb. 1. Dieersten Symptome der beginnenden Nekrose.
Vonlinks nach rechts jeweils fortgeschrittenere Stadien.

(vgl. Text).

ohne daB sie dabei nennenswert an Turgor verlieren.
Etwas spater weisen die- unteren Blitter von der
Spitze her beginnend gelbe und braune nekrotische
Flecke zundchst auf der Unterseite, spiter auch auf
der Oberseite auf, die sich vergréBern und vermehren,
bis schlieflich das ganze Blatt nekrotisch wird und
von der Spitze her abstirbt. Allméhlich werden nach
oben fortschreitend immer mehr Blitter nekrotisch,
bis zum SchluB nur noch die obersten SproBspitzen
und neu gebildete Achseltriebe, die meist lebensfihig
bleiben, nahezu frei von Nekrosen sind. Im Extrem-
falle werden aber auch die SproBspitzen von der Ne-
krose erfalit, so daf die gesamte Pflanze zugrunde
geht (vgl. LANGFORD 1948) (Abb. 2).

Neben diesen Erscheinungen, die zweifellos mit
den von LANGFORD beschriebenen identisch sind, haben
wir offenbare Abwandlungen der charakteristischen
Symptome auffinden kénnen, die LANGFORD (1948) in
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seinen Untersuchungen zu dieser Frage nicht erwihnt.
Diese Symptome, von uns als ,,Mittelnekrose’ be-
zeichnet, entsprechen im groflen ganzen den oben be-
schriebenen, doch beginnen sie nicht wie im charak-
teristischen Falle an den untersten Blittern, sondern
in einer gewissen Hohe {iber dem Erdboden, oft etwa
in halber Hoéhe der Pflanze (Abb.2). In manchen
Fillen tritt die Mittelnekrose auch erst in 1,5—2 m
Hohe auf und wird bei dem in der allgemeinen Kultur

FRIEDRICH QUADT:

Der Ziichter

In Ubereinstimmung mit LANGFORD konnten wir
einen besonderen Einfluf des Lichtes auf die Aushil-
dung der Nekrosen feststellen. Zur Prifung unserer
ersten Annahme, dafl die Nekrosen vom Alter der
Pflanzen abhingig sind, wurden im Jahr 1949 Ge-
schwister aus einer homozygotisch kranken Linie zu
verschiedenen Terminen ausgesit. Dabei zeigte sich
in der Entwicklung der Nekrosen kein Unterschied
zwischen Frithjahrs- und Sommeraussaaten (Aussaat

Abb. 2. Spite Stadien der Nekrose.

a) Typische Nekrose (N3)
b) Mittelnekrose (Mn})

iiblichen Dekapitieren der Pflanzen iiber dem 4. Frucht-
stand gar nicht wahrgenommen. Typisch fir die
Mittelnekrosen ist, daB sie bisher fast nur im Freiland
und hoéchst selten im Gewidchshaus beobachtet wur-
den,- was wahrscheinlich an der geringeren Licht-
intensitiit des Gewiichshauses gegeniiber dem Freiland
liegt. AuBerdem treten die Mittelnekrosen durchweg
zeitlich spiter auf als die charakteristischen Ne-
krosen.

Neben diesen beiden Nekroseformen gibt es noch
eine dritte, von der bisher nicht sicher gesagt werden
kann, wieweit sie einem bestimmten Idiotyp zu-
geordnet werden kann und wieweit sie lediglich eine
Erndhrungsmodifikation darstellt. Thr Erscheinungs-
bild entspricht im wesentlichen der zuerst beschrie-
benen charakteristischen Nekrose in abgeschwichter
Form. Die Entwicklung der nekrotischen Blatt-
flecken ist geringer, so dafl das Laub im Endeffekt
nicht vollkommen abstirbt und zwischen den nekro-
tischen Stellen griine Assimilationsflichen erhalten
bleiben (Abb. 2). Ein Absterben der ganzen Pflanze
wurde bei diesen schwachen Nekroseformen in keinem
Falle beobachtet.

Die Aushildung der Nekrosen ist sehr stark durch
Erndhrungseinfliisse modifizierbar, was ebenfalls so-
wohl durch uns als auch von LANGFORD (1948) fest-
gestellt wurde.

c) Abgeschwichte Nekrose (N 4)
d) Gesunde Pflanze (ges.) (vgl. Text)

am 29. 7.). Beide Aussaaten waren Anfang September
gleichméBig krank, entwickelten sich aber in den
folgenden Wochen weiter, wobei die neu entstehenden
Blatter immer schwichere Nekrosen aufwiesen, bis
schlieBlich nur noch vollkommen gesunde Triebe ge-
bildet wurden.

Die Pflanzen wurden wihrend des folgenden Win-
ters vegetativ vermehrt und im Frihjahr 1950 wieder
im Freiland ausgepflanzt. Dabel zeigte sich, dall wih-
rend der lichtarmen Wintermonate keine Nekrosen
entstehen konnten und daB die Pflanzen mit steigen-
der Sonne im Friihjahr wieder mit neuen Nekrosen
reagierten.

Daraus wurde auf einen engen Zusammenhang zwi-
schen Lichtintensitit wahrend des Wachstums und
Nekrosebildung geschlossen. Um dies zu priifen, wurde
im Freiland ein Xulturversuch unter wechselnden
Lichtverhiltnissen durchgefithrt. 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 deutlich
spitere und schwichere 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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AuBer dem Einflufl des Lichtes spielt zweifellos auch
die Néhrstoffversorgung der Pflanzen eine wesentliche
Rolle bei der Ausbildung des Merkmales. Interessant
ist in diesem Zusammenhang eine 1946 von MICHAEL
{(unverdffentlicht) durchgefithrte chemische Analyse
von nekrotischen uind gesunden Blittern, die in nach-
stehender Tabelle 1 mitgeteilt wird. An diesen Zahlen
fallt vor allem der hohe Gehalt an Kalium und Phos-
phorsdure in den kranken Blittern auf, der gegeniiber
dem gesunden Laub auf eine erhebliche Verschiebung
des lonenverhéltnisses hinweist. .

Tabelle 1. Evgebnisse dev chemischen Analyse wnekvo-
tischer und gesunder Tomatenblitier.

R Trocken- In Prozent der Trockensubstanz
Frisch- b ,
b substanz | Ges.
substanz 9 CaO t KZO‘ onal Eiw. N | 1¢sl. N N
gesund 31,8 15 9,0 ' 2,6 | 0,9 | 1,6=43 |0,6=27 [2,2=100
nekrotisch] 18,6 15 9,2 | 4,3 | L7 |1,8=69 |0,8=31|2,6~=100

“Auf Grund der Analyse fiithrten wir 1949 einen Kali-
mangelversuch in MitscherlichgefdBen mit Quarzsand
bei sonst gleichbleibender Grunddiingung durch. Je
Gefidl wurden gegeben:

N 1,6 g als NH,NO,; in 4 Gaben & 0,4 g N.
P,0; .58 » Ca(H,PO,),

CaCO, 1.5g

FeSO, 0,1g

NaC(Cl 0,25 8

MgSO, 1,0g

MnSO, o,a1g

50 cm3 Bodenaufschwemmung

Kali wurde in Form von K,SO, in Mengen von 0,0 g,
0,20 g, 0,6 g bzw. 1,5 g K,0 je GefaB verabfolgt. Am
28. 6. wurden die GefdBe angesetzt und dabei die
festen balze gut mit dem Sand vermischt. Am 8. 7.
wurden je Gefill 3 Pflanzen einer homozygot nekro-
tischen Linie in pikierfihigem Alter in die GefiBe 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 verabreicht worden. Die
Gefdfle hielten wir auf 60—809% Wasserkapazitit.

Der Versuch wurde in 3 Parallelen durchgefiihrt
und die Pflanzen am 18.8., 30.8, 5.9, 12. 9. und
26. 9. auf Ausbildung von Nekrosen hin bonitiert.
Wahrend bei Gaben von 0,0 und 0,25 g K,0 je Ge-
i} die Blatter hellgriine Verfarbung der Rinder auf-
weisen und nur gelegentlich von der Spitze her ab-
sterben, kann man doch mit Sicherheit feststellen,
daf} sie keinerlei typische Nekrosesymptome erkennen
lassen. Dagegen ist die Feststellung bei K,0-Gaben
von 0,6 g je Gefil nicht mehr so sicher zu treffen, da
die Blatter nekrosedhnliche Flecken und Absterbe-
erscheinungen aufweisen. Bei Gaben von 1,5 g K,0O
je GefaB zeigten sich dagegen bereits am 30. 8. ein-
deutige Nekrosesymptome, die bis zum 12.¢. zum
fast volligen Absterben der Pflanzen fiihrten und die
sich in nichts von den kranken Geschwisterpflanzen
im Freilandanban unterschieden. Wenn dieser ein-
zelne Tastversuch auch noch keineswegs viel iiber die
Physiologie der Nekrosen auszusagen vermag, So
deutet er doch darauf hin, daB der Kalistoffwechsel
eine erhebliche Rolle darin spielt. Ahnliche Versuche
vor allem auch bezgl. der Phosphorsiure sollen in
Zukunft gemacht werden.

Wiederholte Beobachtungen bei der Klassifizierung
nekrotischer Pflanzen in Tépfen deuteten darauf hin,
daB schlecht erndhrte Pflanzen schwichere Nekrosen
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ausbildeten als gut erndhrte. Eine Beobachtung, die
in einem gewissen Gegensatz zu LANGFORD (1948)
steht. Um in dieser Frage einen Anhaltspunkt zu ge-
winnen, wurden wiederum Geschwisterpflanzen einer
konstant kranken Linie in verschiedenen Nihrsub-
straten gezogen. Ein Teil der Pflanzen wurde in aus-
reichend groBen Tépfen mit nahrhafter Gartenerde,
ein anderer Teil in kleinen Tépfen, die lediglich nghr-
stoffarmen Torfmull und Sand enthielten, kultiviert.
Dabei zeigten die gut erndhrten Pflanzen bald deut-
liche Nekrosen, wihrend die schlecht erndhrten Pflan-
zen, auBer der fir N-Mangel typisch fahlgriinen Laub-
farbe und geringerer Vitalitat, keine oder wenigstens
keine typischen Nekrosesymptome aufwiesen.

Im Gegensatz dazu fand LANGFORD bei Mangel-
pflanzen, welche allerdings in normaler Erde zu meh-
reren in einem Topf standen, stirkere Nekrosebil-
dungen. Wenn auch dahingestellt bleiben muB, ob
diese unterschiedlichen Ergebnisse auf Nahrstofi-
mangel oder auf verschiedenen Mengenverhilt-
nissen der Nahrstoffe zueinander beruhen, so zeigen
sie doch in jedem Falle, daB} die Ausbildung des Merk-
mals ,,Nekrose* in besonderem Mafe neben den Licht-
verhaltnissen von der Néhrstoffversorgung abhingig
ist.

Aus den genannten, u. U. sehr erheblichen Beein-
flussungen der Merkmalsausbildung durch -AuBen-
faktoren, die es sogar gestatten, im Extrem idioty-
pisch nekrotische Pflanzen gesund zu erhalten, er-
geben sich fiir die Klassifizierung von Spaltungspopu-
lationen gewisse Schwierigkeiten. Besonders ist die.
Einordnung der gesunden und der Mittelnekrosen
nicht einfach, da die letzteren, wie sich in den licht-
miBig benachteiligten Gewichshauskulturen immer
wieder gezeigt hat, iberhaupt gesund bleiben kénnen.
Hiufig auftretende Divergenzen in den Spaltungs-
zahlen gleicher Nachkommenschaiten, bei Kultur im
Gewidchshaus bzw. im Freiland kénnen bis zur dia-
metralen Umkehr der Spaltungsverhiltnisse gehen.
Sie finden in der beschriebenen BeeinfluBbarkeit des
Merkmals ihre zwanglose Erklarung.

Material und Methode.

Da bisher alle Versuche, eine objektive Methode zur
Klassifizierung zu finden, fehlschlugen, ist man auf
eine visuelle Bonitierung angewiesen, deren unvermeid-
bare Fehler durch moglichst gleichmifBige Auflen-
bedingungen und Wiederholungsanbauten nach Még-
lichkeit kompensiert werden miissen.

Wie bereits erwdhnt, deuteten die Beobachtungen
beziiglich der Nekrosen 1944 auf eine mabBgebliche
Beteiligung des Plasmons, weshalb zunichst wieder
mit reziproken Kreuzungen zwischen Solanum race-
migerum und Sol. lycopersicum ,,Cordine red” be-
gonnen wurde. Das Material stammte in direkter
Descendenz von den 1944 (QUADT 1945) benutzten
Pflanzen ab. Bisher konnte eine Nekrose an Condine
red nicht festgestellt werden, dagegen zeigen unsere
Sol. racemsgerum und auch solche, die wir aus Gaters-
leben erhielten, hiufig zumindest Mittelnekrosen, z. T.
auch typische Nekrosen, wie sie fiir diese Spezies von
LANGFORD (1948) nicht beschrieben worden sind.
Daneben wurden Linien verwendet, die aus den oben
erwihnten Ziichtungsexperimenten von KAPPERT
(1040; 1948) herstammten. Es handelt sich um Linien,

15
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die durch wiederholte Riickkreuzungen von Sol. Iyco-
persicum X Sol. racemigerum-Bastarden mit verschie-
denen Varietiten von Sol. lycopersicum gewonnen
waren und deren eine (Nr. 131 = oo krank) die Ne-
krosen rein auf alle ihre Nachkommen vererbte und
deren andere (Nr.130 == 00 gesund) stets nur gesunde
Nachkommen hervorbrachte. Auch diese Linien wur-
den reziprok mit Sol. racemigerum gekreuzt. Daneben
standen noch einige Familien zur Verfiigung, die in
ihren Nachkommen nekrotische Individuen in
wechselnder Anzahl hervorbrachten, auf welche aber
in vorliegender Untersuchung nicht ndher eingegangen
werden soll. Aus den Kreuzungen wurden F,-, Fy- und
Fg-Generationen herangezogen und auflerdem rezi-
proke Riickkreuzungen der F; mit den Eltern durch-
geftihrt. Wiirde nédmlich Sol. racemsgerum — im fol-
genden kurz ra genannt —in die Kreuzung mit ,,Con-
dine red** (Co) empfindliche Gene einbringen, die im
Co-Plasma zu Nekrosen fithren, dann miiBte sich dies
tiber die Riickkreuzungen erkennen lassen. Sollten
die konstant kranken Linien ebenfalls auf derartigen
plasmaempfindlichen Genen beruhen, so miiBten deren
wiederholte Rickkreuzungen mit ra immer wieder
kranke; die Riickkreuzungen der konstant gesunden
Linien mit ra aber stets nur gesunde Nachkommen
ergeben.

FrIEDRICE QUADT:

Der Zichter

Die Kreuzungen wurden an rechtzeitig kastrierten,
durch Staniolhiitchen isolierten Bliiten durchgefiihrt,
und auch die fir die Erzeugung spéterer Generationen
ausgewahlten Bliiten wurden rechtzeitig isoliert, um
Fremdbestdubungen auf jeden Fall auszuschlieflen.

Im folgenden sind die Ergebnisse aus den Kreu-
zungsversuchen chronologisch aufgefiihrt und zwar
wird mit der Kombination CoXra begonnen, ihr fol-
gen die Kombinationen oo krank Xra und oo gesund
Xra.

Die Kombination Condine red XSol. race-
migerum.

In den Jahren 1949 und 1950 wurden reziproke
Kreuzungen Coxra bzw. raXCo hergestellt, wobei
1950 im Gegensatz zu 1949 individuenreziprok ge-
kreuzt wurde, d. h. daB das gleiche Individuum in der.
einen Kreuzungsrichtung den @, in der anderen aber
den & Gameten lieferte. Da bemerkenswerte Unter-
schiede zwischen den individuenreziproken Xreu-
zungen und den anderen nicht bestanden, werden sie
im folgenden auch nicht weiter getrennt behandelt.
Das F,-Material wurde in den Jahren 1950 und 1951
im Gewichshaus und Freiland kultiviert und auf
Nekrosebildung bonitiert. Die Ergebnisse sind in Ta-
belle 2 zusammengestellt.

Tabelle 2. Nekrosebildung an Fy- Pflanzen dey Kombination CoX va und veziprok bei Gewdchs-
haus- und Freilandkultur 1950/ 51.

Co X ra ra X Co
[ I
Jahr Gew. Haus 1 Freiland ] Zahl der Gew. Haus ) Freiland Zahl der
Nach- Nach-
‘ ‘ ‘ kommen- | ! | kommen-
ges. ] N3 ‘ ges. : Mn N3 schaften ges. ‘ N3 \) ges. ‘ Mn N3 | schaften
. . - - \
1950 abs. |33 (xMn)| 23 16 ’ 200 T | 6 20 ‘ T 3 29 3 9
: N NS
in % [57.9 42,1 | 7.4 | 92,6 96,7 | 33| 6,7 93,3
151 abs. |28 21 2 21 3 5 47 19 2 25 2 5
) — Nal= i
in % l57.1 42,9 | 7.7 | 923 71,2 | 28,8 | 6,0 93,1
| |
Sa 61 1Mn| 44 18 221 4 1 1T +76 20 5 64 5 14
; NalulegiaLip —
in % 57,5 42,5 | 7.4 | 92,6 79.2 | 20,8 | 6,8 03,2

Die Aussaat der Pflanzen wurde stets so gelegt, daf3
die Freilandpflanzung um den 15. Mai nach den letzten
Nachtfrosten erfolgen konnte. Die Gewichshaus-
versuche wurden an getopften Pilanzen durchgefiibrt,
da der Raum fiir das Auspflanzen groflerer Nach-
kommenschaften im freien Grund nicht ausreichte.
Hierfiir wurden die Pflanzen Mitte bis Ende Mai in
ausreichend groBe Topfe (13—14 cm) mit guter, nahr-
hafter Erde gepflanzt, und durch rechtzeitiges Nach-
diingen mit einem Volldiinger wurde einem evtl.
Nihrstoffmangel vorgebeugt.

Zwecks Beschleunigung der Arbeiten wurden die im
Herbst geernteten Kreuzungssamen geteilt und eine
Partie per Luftpost nach Brasilien gesandt, wo sie
von Dr. WALTER BRUNE, Escola sup. d. agr. Vigosa/
Minas Gerais, angebaut und die Ernte im folgenden
Frithjahr wieder an uns zuriickgegeben wurde. Auf
diese Weise hatten wir bereits ein Jahr friher die
.Spaltungsgeneration zur Verfiigung, deren Ergebnisse
im darauffolgenden Jabr an Hand der F, von in un-
serem Versuchsfeld aufgewachsenen Fj-Individuen
nachgepriift werden konnten. Herrn Dr. BRUNE sei
fiir seine hilfreiche Unterstiitzung an dieser Stelle
noch einmal herzlich gedankt.

Auffallend ist, daB die ¥, im Freiland eine grofBe An-
zahl von Pflanzen mit Mittelnekrose (Mn) hat und
daB relativ sehr wenig Pflanzen wirklich frei von Ne-
krosen bleiben. Dagegen treten im Gewichshaus
neben typischen Nekrosen (N3) sehr viel mehr véllig
gesunde Individuen auf, nur ganz selten kann auch
im Gewichshaus eine Pflanze mit Mn beobachtet

- werden. Stellt man die im Gewichshaus gewonnenen
Ergebnisse aus den F;-Generationen der einzelnen
Jahre zusammen, dann ergibt sich eine gewisse rezi-
proke Verschiedenheit, die sich allerdings statistisch
nicht immer sichern 148t, da das Merkmal, durch
AuBenfaktoren stark beeinflufit, in seiner Manifesta-
tion groBe Schwankungen aufweisen kann. Tmmerhin
liegen die Unterschiede in beiden Jahren in der glei-
chen Richtung, und wenn man die Summe der rezi-
proken Kombinationen iiber den y2-Test miteinander
vergleicht, wird diereziproke Differenz durch P=0,001
recht deutlich, wie folgende Berechnung zeigt:

1950/51 Befund Sa. Erwartung x?
Co X ra 61 ges.: 45 nekr. 106 71,9 ges. : 34,1 nekr, 5,130
ra_x Co 76 5, 120 96 | 65, ,; 30,9 5,670

Sa. | 137 ges.: 65 nekr. 202 10,800

Homogenitit: 1 FG; P = o,001
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Die F;-Ergebnisse lassen jedenfalis den SchlufBl zu,
daB die Nekrosen, die auch mehr oder weniger deut-
lich an reinen Sol. racemigerum auftreten konnen, in
der Kreuzung mit Condine red wesentlich verstarkt
werden konnen.

Im Gewichshaus treten die Mn- und die schwachen
(N14) Nekrosetypen stark in den Hintergrund, wes-
halb die F,-Spaltungen hier leichter zu iibersehen sind
und darum zundchst behandelt werden sollen. Aus den
1949 hergestellten Kreuzungen wurde 1951 F,-Material
im Gewichshaus kultiviert und wie die F; bonitiert.
Die Ergebnisse sind in Tab. 3 zusammengestellt.

Die Homogenitdt der Ergebnisse aus den elf ge-
priften Spaltungspopulationen ist mit P = 0,30 als
sicher anzusehen. Ein reziproker Unterschied ist hier
in F, nicht feststellbar.

Beztiglich des Spaltungsverhiltnisses in nekrotische
und gesunde Individuen 148t sich keine Ubereinstim-
mung mit der Annahme einer monogenen Spaltung
finden. Dagegen besteht bis auf die letzte Nachkom-
menschaft ausreichende Ubereinstimmung mit der
Annahme einer dihybriden r3:3 Spaltung, die durch
unten angefithrte Versuchsergebnisse weitere Stiitzung
erfahren hat. Die geringe Ubereinstimmung der
Summen aus den Einzelspaltungen mit der Erwartung
(P == 0,012} beruht auf einem Defizit an nekrotischen
Individuen, welches sich jedoch dadurch erkliren
14Bt, daB bei der verminderten Lichteinstrahlung im
Gewéchshaus und der starken Abhdngigkeit der Merk-
malsmanifestation von der Lichtintensitdt, nicht alle
idiotypisch kranken Pflanzen tatsdchlich Nekrose-
symptome aufweisen. LaBt man, wie am Schlufl der
Tab. 3, die stark aus dem Rahmen fallende Nach-
kommenschaft 32z aus der SchluBberechnung der
Spaltung fort, so ergibt sich ein noch mit der Erwar-
tung ibereinstimmender P-Wert von 0,075,

Im Gegensatz zur Gewichshauskultur sind die
Symptome im Freiland sehr viel mannigfaltiger und
die Zahlen infolgedessen schwerer zu {ibersehen. In
Tab. 4 sind die Ergebnisse fiir die Jahre 1950, 1951, 1952
mit dem jeweils dazugehérigen Homogenititstest zu-
sammengestellt. Die Ergebnisse aus den reziproken
Fy-Populationen sind mit P-Werten von 0,10, 0,32
bzw. 0,095 als homogen zu betrachten.

Vergleicht man in Tab. 4 die 9%-Zahlen der Spal-
tungen in den einzelnen Jahren, dann zeigt sich 1952
eine deutliche Zunahme der gesunden auf Kosten der
Mn-Pilanzen, wihrend der %-Satz der N1 bzw. N 3-
Typen unverdndert bleibt. Im Versuchsjahr 1952
stand der Anbau der F, auf einem relativ armen Acker,
und die Witterung des Jahres war 4+ ungilinstig fiir
die Entwicklung der Nekrosen. Im Juni 1952 lag
in Dahlem die mittlere Temperatur um 1,4° und im
Juli um 0,2° unter dem langjihrigen Mittel, wihrend
sie 1950—51 stets den langjdhrigen Mittelwert iiber-
schritt. Die Sonnenscheindauer im Juni 1952 lag
unter dem Mittel, wihrend die Regenmenge um 7 mm
itber dem Mittel lag. Man geht in der Annahme, daf}
die Verschiebung der Spaltungszahlen auf AuBenein-
fliisse zuriickzufithren ist, wohl nicht fehl.

FafBt man die im Freiland gewonnenen Ergebnisse
so zusammen, daB3 man die mit ges. Mn und N14 boni-
tierten Pflanzen zu einer L gesunden Gruppe ver-
einigt, und betrachtet deren Verhiltnis zu den N3-
Individuen, dann ergibt sich wie im Gewéchshaus-
anbau eine Spaltung von 13:3 (Tab. 5). Das heifit den
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Tabelle 3. Nekvosebildung tn Fy- Populationen aus vezi-
proken Kreuzungen CoxXva bei Gewdchshaushultuy.

Nr. und Anzahl der Erwartung bez.
Kombin. .ges.: N3 Sa auf 13 : 3 752 P
ges.: N3
Coxra 500 { 34! © 40 32,5¢ 7,5 | 0,360 0,540
502 | 27| 3 30 | 24.4| 356 ]|1,484] 0,220
504 | 371 6 43| 349] 81 |o,670| 0,410
506§ 35| 13 48 39,0| 9,0 |2,188| 0,140
508 | 40| 4 44 35.8| 8,2 |2,644]| 0,110
516 | 103 | 17 | 120 97,5 22,5 | 1,654 ] 0,200
raxCos0r | 41| 6 47 | 382 881,006} 0,300
503 | 37| 6| 43| 34,9| &8I 0,670 0,410
507 | 38 7 45 | 36,6| 8.4 |0,287] 0,600
517 | 100} 25 | 125 |T0I,6| 23,4 ]0,134] 0,710
522 | T12| 14 | 126 |T02,4| 23,6 | 4,805] 0,028
Sa |604|107| 711 |577.7|133.3 | 6,386 ]| 0,012

Homogenitat: y* 11,623, FG 10, P =0,300

522 492 | 93 | 585 |475.3]109,7]3,129] 0,075
Homogenitat: x? 9,339, FG 9, P =0,370

ohne

Tabelle 4. Nekvosebildung in F,- Populaiionen aus vezi-
prokem Krveunzungen Co X va bei Freilandkultuy.

Nr. und Anzahld .
Jahr Kc];mgorin. ges. Dl/}:la N:Z N3 Sa %" P
1950 Co Xra 500 42 70 17 38 | 167 4,579
ra X Co501] 95 237 34 80 | 446 1,714
Sa |137 307 51 118 | 613] 6,203
in%] 22,3 50,0 8,3 19,2
Homogenitat: 3 FG, 0,100
1951 CoXra 500 6 21 3 5 35| 0,859
50z 7 17 2 4 361 0,353
5041 7 19 T 7 34| 1,839
5061 g9 17 3 6 351 0,304
508 5 =20 I 8 34 | 3.666]
516] 53 126 I9 37 | 235| 0,083
ra X Cos01| g 20 3 3 35| 1.482
503| 11 15 2 7 351 2,56r
507{ 9 16 1 9 351 3.888
517] 49 139 10 29 | 236 4,072
522 31 49 20 24 | I24 {13,703
Sa {106 459 74 1309 |} 868 |32,810
in9%| 22,6 52,9 8,5 16,0
Homogenitat: 30 FG, 0,320
1952 CoXra 500] 17 20 7 I 55| 2:557
) 521 18 21 3 8 50| 1,346
517 26 =22 o 9 57| 5:653
ra X Coj01| 28 17 6 8 59 | 1,841
522| 18 19 II 12 60| 8,365
518) 29 20 3 7 59 | 2.849
Sa 136 119 30 55 | 340 {22,611
in%| 40,0 35,0 8,8 16,2
Homogenitat: 15 FG, 0,095

im Gewichshaus nekrotischen Pflanzen entsprechen
die im Freiland mit Ng bonitierten Individuen, wih-
rend die anderen Genotypen im Gewichshaus keine
Nekrosen zu bilden vermdgen.

FaBt man dagegen die Mn, N4 und N3-Typen als
+ krank in einer Gruppe zusammen und vergleicht
deren Verhaltnis zu den absolut gesunden, also den
mit ges. bonitierten, so ergibt sich eine Spaltung von
1 ges.: 3 4 krk. (Tab. 5).

Tab. 5 zeigt, daB die Ergebnisse der Jahre 1g50
und 51 einander entsprechen. Nur die Nachkommen-
schaft ,,1951 ra XCo 517" mit zu wenig 4 gesunden
Individuen gibt bei der erwarteten 13:3 Spaltung
einen zu kleinen P-Wert. Jedoch 148t sich diese Ab-
weichung durch AuBeneinflisse bzw. Bonitierungs-
fehler erkldren. L4Bt man bei der Berechnung der

15%



228 Der Ziichter

FrievricH QQuapt:

Tabelle 5. Fy-Spaltung dev (ges. -+ Mn 4 N 5) 4 ges.: N3 —und dev ges.: (Mn + NV + N 3)

= A kvank — Typen
in den fahvem 1950 — 52 tm Freilandanbas.

. Nr. und Spalt i Erwartg. bez, auf | Spalt ; . Erwartg. bez.auf ‘
e e et S O B N Lt B O B
1950 CoXra 500 | 12 38| 167 1357 31,3 j1,705|0,180| 42 125| 167 41,8 125,2 | 0,0013 0,970
ra X Co 501 | 366 80| 446 | 362,4 83,6 |0,70110,660f{ 95 351 | 446 | III,5 334.5 3,256 0,070
Sa | 495 118 | 613 | 498,T 114,90 |0,103]0,750 | 137 476 | 613 | 153,3 459,7 | 2,31T 0,130
Homogenitat: x% 1,844, FG 1, P =0,170 Homogenitét: x* 1,048, FG 1, P = 0,300
1951 Co X ra 500 30 5| 35 28,4 6,6 0478 0,490 6 29| 35 8,8 26,2 | 1,190 0,270
502 26 41 30 24,4 5,6 0,562 ]0,460 7 23 30 7,5 22,5 | 0,044 0,840
504 | 27 7| 34| 276 64 |o069|0790] 7 27| 34 8,5 255 | 0,353 | 0,560
506 29 61 35 28,4 6,6 | 0,068 0,790 9 26| 35 8,8 26,2 | 0,007 0,970
508 | 26 8] 341 27,6 6.4 |0493(0480] 5 29| 34 8,5 255 | 0,021 | 0,340
516 1 198 37| 235 1I90.9 44,1 |1,4071{0,240| 53 182 | 235 58,8 176,2 | 0,763 0,380
ra X Co 501 32 31 35 28,4 6,6 |2,420|0,120 g9 26 35 8,8 26,2 | 0,007 0,970
503 28 71 35 28,4 6,6 [0,030(0,860]| 1X 24| 35 8,8 26,2 | 0,735 0,390
507 26 9! 35 28,4 6,6 |1,076|0,300 9 26} 35. 8,8 26,2 | 0,007 0,970
517 | 207 29| 236 | 191,8 44,2 |6,432|0,012| 49 187 | 236 59,0 177,0 | 2,260 0,130
522 | 100 24| 124 | 100,8 23,2 |0,034|0,850| 31 93| 124 31,0 93,0 | 0,000 I,000
Sa | 729 139( 868 | 705,3 162,7 |4,248 0,037 | 196 672 | 868 [ 217,0 651,0 | 2,709 0,100
Homogenitat: x* 10,089, FG 10, P =0,350 Homogenitat: x* 4,933, FG 10, P =0,895
ohne 517 | 522 110} 632 | 5135 118,5 |0,75I|0,380]
Homogenitat: y% 6,241, FG g, P =o0,700
1952 Co X ra 500 |. 44 IXI| 55 44,7 10,3 |0,059|0,810] 17 38| 355 13,8 41,2 0,001 0,320
52T 42 8| 350 40,6 9,4 |0,256|0,620| 18 32 50 12,5 37,5 3,227 0,073
517 | 48 o 57| 46,3 10,7 |[0.332|0,560| 26 3T | 57| 14,3 42,7 | 12,779 0,00035
ra X Co 501 51 8 50 47,9 II,I {1,067]|0,300| 28 31 59 14,8 44,2 | 15,715 | <(0,000T
522 48 12| 60 48,8 11,2 0,070 |0,790| 18 4z 60 I5,0 45,0 0,800 0,360
518 52 7| 59| 479 ILI |1,865|0,170] 29 30| 50| 14,8 44,2 | 18,186 <C0,0001
Sa 285 55| 340 | 276,3 63,7 |1,462 0,220 | 136 204 ‘ 340 85,0 255,0 | 40,800 ‘<IO_10
Homogenitat: x? 2,314, FG 5, P =0,800 . Homogenitit: y% 8,002, FG 5, P =o,110

Ergebnisse von 1951 die Nachkommenschaft 517 fort,
dann ergibt sich eine gute Ubereinstimmung mit der
Erwartung.

Die Ergebnisse 1952 stimmen mit der Annahme einer
13:3 Spaltung gut iiberein, dagegen zeigen sie bei der
1 ges.:3 = krank-Spaltung einen deutlichen Uber-
schuBl an gesunden Pflanzen, der sich bereits bei dem
Vergleich der oben angegebenen 9%-Zahlen zeigte und
durch die besonderen AuBeneinfliisse des Jahres er-
klart wurde.

Legt man flir die Fy-Spaltung in nekrotische und
gesunde Pflanzen ein dihybrides 13:3 Verhiltnis zu-
grunde, dann konnte der Bastard Nn Hh symbolisiert
werden (N = Nekrose, H == Hemmung). Fiir die
F,-Population ergibe sich dann folgende Typenver-
teilung:

I NNHH 1 NNhh 1nnHH 1anhh
2Nn HH 2 Nn hh 2 an Hh
2 NN Hh
4 Nn Hh
Gew. Haus: ¢ ges. 3 krank 3 ges. T ges.
zus. 13 ges.: 3 krk,
Freiland: 9Mn+N1L, 3N 3 3 ges. I ges.
Zus. 3 +krk.: 1 ges.

Nach diesem Spaltungsschema miissen die in Tabelles
wiedergegebenen Ergebnisse einer Spaltung in 13:3
bzw. 3:1, je nachdem, wie man die Zahlen zusammen-
faf3t, erhalten werden.

Die labilen Typen, welche je nach den Aufen-
bedingungen das Merkmal manifestieren oder gesund-
bleiben, miiiten die g doppelt dominierenden Genotypen
sein, von denen moglicherweise 8 Mittelnekrosen und
1 N 14 hervorbringen. Da die verschiedenen Typen
bisher in der Bonitierung schwer zu klassifizieren sind,

konnen hieriiber nur Vermutungen geduBert werden.
Jedenfalls entspricht die Tatsache, daB3 wir konstante
N15-Linien isolieren konnten, wihrend Mn-Pflanzen
stets spaltende Nachkommenschaften bringen, der
Vermutung, daB es sich bei N 1,-Typen um die homo-
zygoten NN HH-Pflanzen handelt.

Trifft diese Annahme zu, dann sind die N %4-
Phinotypen in F, mit der Hiufigkeit 1 unter 16
zu erwarten. Wle die Ubersicht zeigt, finden wir
aber in allen drei Prifungsjahren einen mehr oder
minder groBen UberschuB an N 14-Phinotypen, der
besonders krafl im Jahre 1951 ist. Eine Tatsache, die
auch fiir die Riickkreuzungen und Fs-Nachkommen-
schaften in diesem Jahre wiederholt beobachtet wurde
und anscheinend durch die besonderen Witterungs-
verhiltnisse des Jahres bedingt ist. Die iiber den -
Test ermittelten P-Werte von 0,035 bzw. 0,05 fir die
Jahre 1950 und 1952 lassen zwar keine sichere Ent-
scheidung zu, doch neigen wir dazu, auf Grund der

1950 Befund: 562 {ges.+Mn +N3}:5: N3, 613

Erw.15:1 574,7 :38.3

D: —~12,7 +12,7

x%:0,281 - 4,211 = 4,492; 1 FG; P =0,035
1951 Befund: 704 (ges.+Mn-+N3):74N1Y 868

Erw.15:1 813,75 54,25

D: —19,75 —{—19 75

2 : 0,479 -~ 7,190 = 7 669; I FG; —0,0055

1952 Befund: 310 (ges.+Mn4N3):30N1, 340

Erw.15:1 318,75 121,25

D: —8,75 + 8,75

%% 0,240 + 3,603 = 3.843; 1 FG; P =o0,05
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schon erwihnten Konstanzziichtung der N 15-Phéino-
typen und des Auftretens von Nekrosen an Solanum
racemigerum, der, wie weiter unten abgeleitet wird,
ebenfalls der Genotyp NNHH zukommt, die Annahme
fir zutreffend zu halten.

Trifft die Annahme, daB es sich bei der Vererbung
der Nekrosen um ein dihybrides Spaltungsverhiltnis
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 Hilfe der Riickkreuzungsergeb-
nisse zu lésen. Ausgefithrt wurden Rickkreuzungen
der reziproken Bastarde mit den Eltern, so daf die
Kombinationen (Co Xra) X ra; (ra XCo) Xra; (Co Xra)
*Co und (ra XCo) XCo zur Verfiigung standen. Zu-
ndchst seien wieder die Gewichshausergebnisse be-
sprochen.

Die Spaltung der Riickkreuzung des Bastardes
Coxra mit Co stimmt gut mit einer Spaltung in 3
gesund : 1 nekrotisch dberein (Tab. 6). Die Riick-
kreuzung mit ra dagegen ergibt fast ausschliefllich
gesunde Pflanzen. Die einzelne kranke Pflanze der
(CoXra) Xra dirfte auf einer Fehlbonitierung be-
ruhen, so daB die gesamten Pflanzen als gesund zu be-
trachten sind.

Tabelle 6. Spaltungsergebnisse aus Riickkyveuzungen CoX va
mit den Eltern im Gew. Haus 1951/52.

{Co X ra) X Co bzw.
(ra x Co) X Co

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

Befund 211 ges. : 68 N3 | 279 330 ges. : 1 N3 ’ 331
Erwartung { 202’25 62’75 331 o
D +1.75 —L75
%2 0,059, 1 FG
P =o0,810

Derartige Verhaltnisse kénnen aber nur aultreten,
wenn das eine Elter homozygot dominierend, das an-
dere aber rezessiv beziiglich der fiir die Nekrose ver-
antwortlichen Gene war, wie aus nachstehendem
Schema hervorgeht.

ra NNHH x Connhh
ra NNHH x F;NnHL X Coankh

Kz.d. R.-Eltern NH ] nh
R, Phinotypen Geno- Geno- R, Phinotypen
Freiland [Gew. Haus typen | Kz.d.F, typen Gew. Haus| Freiland
s bzw. ittel-
85 | gesund NNBH| NH |NoHb| gesund |pepriay.
. gesund
nl;[lls‘;tozlé gesund NN Hh Nh Nn hh; Nekrose Nekrose
bzw. gesund | Nn HH nH nn Hh | gesund gesund
gesund gesund Nn Hh nh nn hh gesund gesund
I

Die Riickkreuzung mit dem rezessiven Elter gibt im
Gewichshaus auf 3 gesunde 1 nekrotische, die mit dem
dominierenden Elter aber nur gesunde Nachkommen.
Da die Riickkreuzung mit Co eine Spaltung in 3ges:z1
nekrotisch, die Riickkreuzung mit ra aber nur ges.
Nachkommen ergab, mufl ra dem Genotyp NN HH,
Co aber dem Genotyp nn hh entsprechen.

Die Freilandergebnisse aus den Riickkreuzungen
sind in Tab. 7 wiedergegeben. Nach obigem Schema
sollten in den Nachkommen aus der Riickkreuzung
des Bastardes mit Co im Freiland auf zwei gesunde je
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eine nekrotische und eine Pflanze mit Mittelnekrose
auftreten. Gefunden wurden aber auch N %4-Pflan-
zen. Da es nicht leicht ist, durch visuelle Bonitierung
die N 15-Typen von durch AuBenfaktoren beeinfluB-
ten N 3- bzw. Mn-Pflanzen zu trennen, kann durch
falsche Klassifizierung leicht ein Uberschufl an N 14~
Individuen auftreten, wie er auch in den Berech-
nungen der Fy,-Spaltungen gefunden wurde. Nicht
mehr zufillig kann in den Riickkreuzungen mit Co
1951 das Defizit an gesunden Pflanzen sein, die im
Idealfall mit 509% = 105 statt 75 zu erwarten sind.
Aunch ist, wie der P-Wert von 0,0001 zeigt, keine
Homogenitit der einzelnen Kreuzungsrichtungen und
Jahre mehr gegeben. Dieses abweichende Ergebnis
kann einstweilen auf Schiden zuriickgefihrt werden,
die im Mai 1951 durch Hochwasser auf dem betref-
fenden Versuchsfeld entstanden sind.

Tabelle 7. Nekvosebildung in Riickkveuzungen dev vezi-
proken Krewzungen Co X va mit den Elieyn bei Freiland-

kultuy.
Kombination Anzahblder Sa Erv}‘;&g{;g{lger;- auf . P
d Jah .Mn N1 N S e ’
und Jahr ges. Mn N1, N3 ges. Mn N3, N3
(Coxra) xCo 1951} 42 40 10 13])ros| 43,7 35,8 13,5 11,9 | I,568
(rax Co) XCo 33 44 21 7|105] 43,7 35,8 13,5 11,9 (10,683
(Coxra)xCoigsz] 17 5 1 6] 2¢9l12,1 9,9 3,7 3,3] 8,588
(rax Co) x Co 18 1 2 4| 25104 8,5 3,2 2,8|13,136
Saj 110 90 34 30 1264 33,975
Homogenitit: FGog 0,0001

(Coxra)xra 1951 16 66 12 6 |100

{ra x Co) Xra 16 63 8 of 87

(CoxXra) xra 1952 26 3 0o o] 29
o

(ra x Co) Xra 21 8 o

|
Sal 79 140 20 6 |245]

FaBt man die Ergebnisse von 1952 zu einer Spal-
tung von {ges -+ Mn -+ N 14) = + ges.:N 3 zusam-
men, dann ergibt sich 44:10, das einer 3:1-Spaltung
mit P ==0,28 gut entspricht.

Die Riickkreuzung mit ra sollte dagegen keine N3-
Typen enthalten, dafiir aber 75% Mn und 25% N 34,
die aber, wie die Gewichshausversuche, in denen beide
Typen gesund bleiben, zeigen, in der Manifestation
stark von AuBenbedingungen abhidngen und des-
halb ein Defizit zugunsten der Gesunden erwarten
lassen. Das Auftreten der sechs N-3-Typen unter
245 Individuen diirfte auch auf einer falschen Ein-
ordnung von genotypischen Mn- bzw. N 14-Pflanzen
beruhen.

Es kann also gesagt werden, daB die Riickkreuzungs-
ergebnisse trotz der stark schwankenden Manifesta-
tion mit der aus der F, zu schlieBenden Erwartung
einigermafBlen gut Gbereinstimmen.

Trifft die im Schema wiedergegebene Annahme fiir
die Vererbung der Nekrosen zu, dann ergeben sich fiir
die F;-Populationen ganz bestimmte Konsequenzen.
Da unter den gesunden Individuen spaltender Nach-
kommenschaften auch solche sein kénnen, die zwar
genotypisch nekrotisch sind, das Merkmal aber nicht
manifestieren konnten, miissen fiir die Priiffung der
F;-Populationen gesunde und Mn- bzw. N 14-Pflanzen
in einer als J gesund bezeichneten Gruppe zusam-
mengefalBt werden. Die zu erwartenden Spaltungen
zeigt das Schema auf S.230.

Im folgenden werden die ges., Mn und N 15-Pflan-
zen also zu einer als + gesund bezeichneten Gruppe
zusammengefaft und in der Spaltung den N 3 gegen-
ibergestellt, wodurch gleichzeitig die Zusammen-
fassung der Freiland- und Gewichshausergebnisse er-
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F,-Spaltung Ty-Spaltung
Genotypen Phinotypen Genotypen Phinotypen _
I. 1 NNHH ges bzw. N1, oo NN HH gesund bzw. N 1,

II. 2 Nn HH \ gesund 1 NNHH:2 No HH: 1 nn HH 1 ges: 3 (ges bzw. N 15 od. Mn)
III. 2 NN Hh bzw, 1 NNHH:2 NN Hh: 1 NN hh 3 (ges bzw. Mn od. N'¥5): 1 N3
IV. 4 Nn Hh I Mn wie T, 13(ges + Mn - N3y : 3 N3

oder
4 ges:12 (Mn N3 + N3)
V. 1 NNhh N oo NN hh oo N3 ?
VI. 2 Np hh 3 £t NNbh:2 Nn hh:1 nnhh 3 N3:1 gesund
VII. 1 nn HH oo nn HH o gesund
VIII. 2 nn Hh } gesund 1nnHH :2 nn Hh:1 nnhh oo gesund
IX. 1 nnhh co nnn hh oo gesund

moglicht wird. Danach waren aus sieben Mn- bzw.
N1%4- oder ges.-F,-Pflanzen, ndmlich den Genotypen
I; 11; VII; VIII und IX, nur 4+ gesunde Nachkom-
men zu erwarten, wihrend zwei Pflanzen dieser Gruppe,
Genotyp III, in ihrer Nachkommenschaft in 34
gesunde:1 N3 und vier Individuen, der Genotyp IV,
wie die Fyin 13 + gesunde:3 N3 bzw. in 4 gesund 112 +
krank spalten miifite. Da die Spaltungsverhéltnisse
13:3 und 3:1 in dem kleinen Zahlenmaterial nur selten
sicher voneinander unterscheidbar sind, wird hier le-
diglich die Tatsache der Spaltung an sich, ohne Riick-
sicht auf genauere Bestimmung des Verhiltnisses kon-
statiert. Insgesamt miilten also in Fj aus .- gesun-
den Fy-Pilanzen 7 o0 4+ gesunde und 6 spaltende Nach-
kommenschaften erwartet werden.

Aus der Gruppe der N 3-Pflanzen wére eine, Geno-
typ V, die oo N 3-Nachkommenschaftenliefern miifite,
wihrend die Nachkommen von zwei Pflanzen, Geno-
typ VI, eine in 3N3: 1 4 gesund spaltende Nach-
kommenschaft geben mifBten.

In der Tab. 8 ist eine Ubersicht der 1951/52 im Ge-
wichshaus und Freiland gewonnenen Fj-Ergebnisse,
aufgeteilt nach + gesunden (Tab. 8a) und typischen
N 3-Mutterpflanzen (Tab. 8b) aus der F, CoXra ge-
geben. Es wurden mdglichst jeweils verschiedene In-
dividuen der gleichen Nachkommenschaft als Par-
allelen im Gewéchshaus und Freiland kuoltiviert.

Vergleicht man die Freiland- und Gewéchshaus-
ergebnisse der Tab. 8a miteinander, so fillt die gute
Ubereinstimmung auf. Die Spaltungen stimmen im
allgemeinen auch gut mit der Erwartung tiberein. Die
Nachkommenschaften 523A und 524D haben aller-
dings im Gewichshaus zu wenig N 3-Individuen. Da
ihre Geschwisterpflanzen im Freiland aber normal
spalten, mufl diese Abweichung dem EinfluBl der
AuBenfaktoren zugeschrieben werden.

Bei den Nachkommenschaften 523 G treten im
Freiland und bei 524 K im Gewichshaus zu viel N3-
Individuen auf. Da ihre entsprechenden Kortrollen
aber wieder normale Spaltungen zeigen, miissen diese
Abweichungen durch Bonitierungsfehler erklirt wer-
den. Ebenso miissen wohl bei den Nrn. 503 G, 323 D,
523 F und 524 M die einzelnen als krank bezeichneten
PflanzenaufdasKonto Fehlbonitierung kommen.und die
Nachkommenschaften als co gesund bezeichnet werden.

Das Verhaltnis von 7 o0 + gesunden:6 spaltenden
Nachkommenschaften wird, wie die letzte Spalte von
Tab. 8a zeigt, tatsichlich erbalten. KEs wurden ge-
funden:

23 konst. -+ gesund : 16 spaltend 39
Erw. (7:6) 21,00 " 118,00
D+ 2,00 — 2,00
%% 0,190 0,222 = 0,412

-+
1 FG; P =0,53

Die Spaltungszahlen der Tab. 8b scheinen auf den
ersten Blick eime Ubereinstimmung der erwarteten
Zahlen mit den gefundenen nicht zu bestitigen. Je-
doch 148t sich dies wiederum zwanglos durch die Un-
sicherheit der Bonitierung erkliaren. So haben im
Freiland die Nachkommenschaften 523 B, 523 E,
523 K, 502 B und 502 C einen deutlichen Uberschuf
an + gesunden Pflanzen. Bei den ersten 3 der ge-
nannten Populationen zeigen jedoch die Partner im
Gewidchshaus der Erwartung entsprechende Befunde.
Da die zusammengefaBte Gruppe der + gesunden auch
die N 14-Phinotypen enthélt, die auler aus geneti-
schen Grirnden auch durch Auflenbedingungen aus
N 3-Genotypen entstehen bzw. durch Bonitierungs-
fehler falsch eingeordnet werden kdnnen, kann man
im vorliegenden Falle wohl mit Recht die N 14-Phino-
typen als falsch eingeordnete N 3-Pflanzen auffassen,
zumal N 14 in keiner Weise zu erwarten sind und sehr
oft, besonders aber 1951, ein Uberschu8 an N 1j-
Phanotypen. gefunden wird.

Unter Beriicksichtigung dieser Umstinde dndern
sich die Zahlenverhéltnisse der 5 genannten Nach-
kommenschaften so, wie es in der Tabelle in Klam-
mern eingetragen ist. Der UberschuB an gesunden
Pflanzen im Gewiichshaus kann auf Lichtmangel, also
AuBeneinflisse, zuriickgefiihrt werden.

Die letzte Spalte der Tabelle 8b zeigt das Verhdlt-
nis der oo kranken zu den 1 ges.:3 krk. spaltenden
Nachkommenschaften, welche theoretisch 1:2 sein
sollte. Es wurden gefunden:

4 konst. krank :g9  spaltend 13
Erw. (1:2) 4,33 18,66
D=— 1033 + 0,33
x* 0,0252 - 0,0126 = 0,0378

1 FG, P =0,83

Auch die F5-Nachkommenschaften aus typisch nekro-
tischen F,-Pflanzen stimmen also gut mit der Erwar-
tung {iberein.

Im Jahre 1944 (QUADT 1945) traten deutliche rezi-
proke Unterschiede in der F; CoXra auf, die zu Be-
ginn der Kulturperiode in F, auch in der Freiland-
kultur noch bemerkbar waren, sich spiter aber wieder
verwischten. Auch in der vorliegenden Untersuchung
konnte ein reziproker Unterschied in der Fy nicht sicher
ausgeschiossen werden. Dies veranlafite uns 1950,
vom ersten Erscheinen der Nekrosen an, reziproke
F,-Populationen in achttigigen Intervallen zu boni-
tieren, um so einen evtl. Unterschied in der Geschwin-
digkeit der Nekrosebildung zu erfassen. Wir fanden
am 1I.7. bel einem Vergleich der Zahlen fiir absolut
gesunde bzw. + kranke Pflanzen die in folgender
Ubersicht zusammengefaBten Werte:
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ges. + krank Sa e P

absol.l rel. absol. ‘ rel.

47,3 1165 100| 2,985
38,2 {445 100| 1,107

610 4,092
Homogenitit. 1 FG

CoXra 87 152,7 78
raxXCo | 275 {61,8| 170
362 } l 248

0,043

Tabelle 8.
Nekvosebildung in Fy- Populationen aus F,-Pflanzen vesi-
prokey Kreuzungen dev Kombination Co X va bei Freiland-
und Gewdchshauskultur. (ges. + Mn + Nij2 = 4 ges.)

a} aus ges.- und Mn-Pflanzen.

Prii-
fungs- Gew. Haus Freiland
jahr Gesamt-
und Nr. be-
Bonitie- urteilung
rung derl + ges.: N3| Bem + ges.: N3| Bem
Eltern
1951 [523A ] 73 3 70 © 11 |spalt. |spalt.
ges. Cl 83 o | konst. | 69 o | konst. | konst.
Hji4s 15 |spalt. | 6o 7 |spalt. |spalt.
524C | 67 o {konst. [ 64 o |konst. |konst.
F |26 11 |spalt. | 33 4 |spalt. |spalt.
I 165 =20 ' 68 17 v .
Mn |[523D] 21 1 1y o | konst. {konst.
F18s o | konst. | 76 2 .
G1{34 12 spalt. | 41 23 spalt.
I 20 16 " 40 7 |spalt. .
524B (33 5| . 3T 7]
Dls7 3 47 I3 . "
K|z20 15 2 6 , .
M| 48 o |konst. | 48 I konst.
1952 |502 A 50 0 | konst. '
ges. D 46 o v "
F |25 4 {spalt. | 1z o spalt.
HJ 32 o | konst. | 1x o konst.
M| 33 [ v 10 o) -
N |29 4 |spalt. | o 3 |spalt. [spalt.
O 51 o | konst. | konst.
Q 41 7 {spalt. [spalt.
S 54 o | konst. | konst.
5038133 o konst.| 8 o "
E 47 © "
H 46 0 .
I 44 o) “
K 38 10 |spalt. |spalt.
R 1y 0 , konst.
Mn |502E 54 o "
G|l 29 6 |spalt. 6 1 |spalt. |spalt.
1 3T o | konst. | konst.
L 30 o . o
P| 18 o | konst. L
503 C 49 o] "
E |24 7 |spalt. spalt.
G - 49 T konst.
L |26 12 . spalt.
S 37 o | kounst. | konst.
b) aus Ngz-Pflanzen.
1957 |523B | o 85 |konst. 7 68 | konst. | konst.
N3 (x 74)
E| 7 32 |spalt. { 19 28 |spalt. |spalt.
(9 38
K} o 54 |konst. | 34 57 |konst. |konst.
(o o1
524E | 17 22 5 32 |spalt. |spalt.
G I Iz . "
H| 5 18 spalt. 8 19 . "
1952 [502B 18 18 |spalt. [spalt.
N3 (rz 25)
Cl18 15 9 51 "
6 8
R 6 17 Y, .
T 0 46 | konst. {konst.
503D I2 33 |spalt. {spalt.
M{ 10 12 "
Q] o 20 {konst. konst.

Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz.

231

Der Prozentsatz kranker Pflanzen ist in der Kom-
bination Co Xra, genau so wie bei der F,, héher als in
der reziproken Kreuzung, doch 148t der P-Wert von
0,043 fiir die Homogenitét der reziproken Kreuzungs-
richtungen wiederum keinen sicheren Schluf zu.

Zusammenfassend kann iiber die Kombination Co
Xra gesagt werden, daf3 die Nekrosen durch ein domi-
nierendes Gen (N} verursacht werden, dessen Wirkung
durch ein ihm entgegenwirkendes ebenfalls dominieren-
des Gen (H) bis zur fast volligen Unterdriickung ge-
hemmt werden kann, und dafl der Grad der Erkrankung
aufler von der genotypischen Konstitution der Pflanze
sehr weitgehend durch AufBlenfaktoren beeinflufit
werden kann.

Méglicherweise spielen auch andere Faktoren, etwa
das Plasma, direkt oder indirekt eine Rolle bei der
Merkmalsausbildung, wie der Ausfall der reziproken
Kreuzungen in F; und F, zeigt.

Die Kombination oo krank X Sol. racemigerum.

Zur Untersuchung der von KAPPERT isolierten, fiir
das Nekrosemerkmal homozygoten Linie 13r wurde
diese mit ra reziprok gekreuzt. Auch hier sind die
F,, F,, die Rickkreuzungen und F, untersucht worden.

Nach den bisher besprochenen Ergebnissen kann
die oo kranke Linie niur den Genotyp NN hh reprisen-
tieren. Die Kreuzung oo krank Xra wiirde sein:

NN hh = oo krank X NN HH =ra
F, NN Hh

Nach den Ergebnissen aus der Kreuzung CoXra
muB die ¥, im Freiland nur gesunde Pflanzen oder
solche mit Mittelnekrosen aufweisen, im Gewichshaus
dagegen weitgehend gesund bleiben.

Aus Raummangel konnte die F; lediglich 1950 und
ausschlieflich im Freiland angebaut werden. In
Tab. g sind die Bonitierungsergebnisse wiedergegeben.

Tabelle 9. Zahi dey Mwn u.ges. Pflanzen in Fiockvank X va
und veziprok.

ges. : Mn ges.: Mn Zahlder
abs. in % Nachkommenschaften
ookr X ra 14 155 8,3 91,7 8
ra X ookr 2 99 2,0 98,0 I

Nach der Tabelle haben tatsdchlich mehr als 90%
der Fy-Pflanzen Mittelnekrosen.

Die F, aus dem Bastard NN Hh solite nach den Er-
gebnissen aus der Kombination Co Xra folgendermalBen
spalten:

Phinotypen
Genotypen
Freiland Gew. Haus
1 NN HH N % bzw. gesund gesund
2 NN Hhb Mn bzw. gesund gesund
1 NN hh N3 N3

Genotypen, die unter allen Umstdnden gesunde In-
dividuen hervorbringen, sind hier itberhaupt nicht zu
erwarten. Da sie alle in der Lage sind, Nekrosen in
irgendeiner Form auszubilden, mul3 bei der Unsicher-
heit der Bonitierung mit einem gewissen UberschuB
an nekrotischen Pflanzen in der F, gerechnet werden,
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In Tabelle ro sind die FErgebnisse der F, oo
krank Xra aus dem Freilandanbaun wiedergegeben.
Die Ergebnisse der einzelnen Jahre haben eine gute
Homogenitit, doch, wie bereits ein Vergleich der in %,

Tabelle 10. Nekvosebildung tn Fy- Populotionen aus vezipyoken Kvou-

zungen o kvank Xva bei Preslondhuling.

Fr1EDRICH QUADT:

Der Zichter

der Genotypen NN HH sind, wihrend es in der F,-
CoXra nur 6,259 sind. Einstweilen muB auch dieser
Befund durch die labile Manifestationsfihigkeit der
betreffenden Genotypen erklirt werden.

Fine Zusammenfassung der ges, -~ Mn
+ N 1} zur Gruppe der + gesunden und
ein Vergleich der Spalfungszahlen n 4

Nr. und Spaltung ’ > T P gesund : N3 zelgt 1930 und 1652 einen
Kombination ges. Mm N® N3 - . ¥ deatlichen Uberfch ugsan N 3-Phéir510typen,
krk Xra 504| 68 167 32 163 432 | 1,235 1950 wéhfend 1951 ein Defizit an N 3-Pflanzen
raXkrk 505]{ 66 207 41 213 529 | 1,007 auffallt. (Tab. 11). Eine Tatsache, die fir
52 |134 374 73 380 | o6t |z242 das Jahr 1gsr anschemend charakteri-
in 9| 13.04 38,02 7.60 30,54 | 00 | stisch ist, da auch bei den Spaltungszahlen
Homogenitat: FG 3 0,510 der Co x ra 1951 ein Defizit an N3-Typen

zu beobachten war.
krk Xra 5201 29 80 1I 22 142 | 0,701 1951 Ganz dhnliche Verhaltnisse wie bei den
ra X krk 52r] 20 35 6 4 75 | 1,333 Freiland versuchen herrschen anscheinend
Sa 40 115 17 36 217 | 2,034 auch bei den Gewiichshausversuchen mit
in 9%| 22,58 53,00 7,83 16,59 diesem Material. In Tab. 1z sind die
Homogenitiat: FG 3 0,560 Gewichshausergebnisse zusammengestellt.
Die Versuche 1951 geben zwar eine an-
krk Xra 5231 31 19 9 41 oo 0'532 1952 pzhernde Ubereinstimmung mit der Er-
ra Xkrk 5241 35 18 i 34 98 | 0.54 wartung, doch ist zwischen den beiden
Sa 66 37 20 75 198 | 1,086 Nachkommenschaften keine Homogenitit
in %) 33.33 18,69 ro.10 37,88 mehr gegeben (P==0,0027). Im Jahr 1952
Homogenitit: FG 3 0,780 ist genau wie im Freiland die Homogenitit

ausgedriickten Zahlen zeigt, sind die Unterschiede
zwischen den einzelnen Jahren erheblich. Dies kann
nur durch die jihrlichen Differenzen der Klima- und
Standortfaktoren bedingt sein, auf welche die labilen
Genotypen so unterschiedlich reagieren.

Tabelle 1x. Fo-Spalfungen in - gesund : N3 dev vesi-
proken Kveuzungen oo kvank X va bei Fretlandanbas.

Nr. und Spaltung Erwartg.bez.auf
Jahr Kom- in Sa 3: I I P
bination + ges.: N3 + ges. : N3
1930 krk. Xras504 | 267 185 | 432 | 324,06 1080 l 40,I1X <IO:1°
raxkrk 505 | 314 215 | 520 306,72  132,3 \ 68,935 | < 10710
Sa 581 380 | 961 725,75 240,25 1 108,39 | <107
Homogenitit: ® o,502, FG 1, P = 0,440
1951 krk, Xraszo | 120 22 | 142 | 106,5 35,5 | 6,845 0,005
ra X krk 521 61 X4 75 56,2 18,8 1,636 | <{o0,200
Sa | 181 36 | 217 | 162,75 54,25 | 8,185 | 0,004
Homogenitit: g2 0,377, FG 1, P — 0,540
1952 krk.xras23 50 41 | 100 75,0 25,0 13,653 | 0,00025
raxkrks2g | 64 34| 98| 73,5 245 4,91z | 0,027
Sa 123 75 ‘ 198 ! 148,5 49,5 \ 17,515 l<o,ooor

Homogenitat: 22 0,826, FG 1, P = 0,360

Tabelle 12 Nekvosebildung in F,- Populationen aus vezi-
proken Kyeuzungen oo kvank X va bet Gewdchshauskultuy.

Wy, und Spaltung Erwartg.bez.auf
Jabr  Kombin. in Sa 3:1 x P
ges.: N g ges. : N 3
1951 krk Xra 520 68 X4 32 | 41,5 20,5 2,748 a,70Q
rax krk 521 26 8 44 | 33,0 Lo 3594¢ c, 018
Sa i 94 3zl 26| 64,5  3ns [ o0rr| o930
Bomogenitit: z° 8,518, FG 1, P = o002y

1952 krk Xra 523 45 60 | 10% 78,7 26,3 | 57,613 | 107°
raxXkrk s24 | 54 55 | 109 81,7 27,3 | 37,498 | 107
Sa | o9 1xs5| 214 | 1605 53,5 | 94,255 <Cro™

Homogenitit: x% 0,975, FG 1, P = 0,320

Die Tatsache, daB hier N 14-Pflanzen nicht biu-
figer auftreten als in der F,-CoXra, scheint der Ver-
mutung, da N 14-Phinotypen dem Genotyp NN HH
entsprechen, allerdings zu widersprechen, da hier 25%

ausreichend, doch entspricht die Spaltung
nicht mehr dem erwarteten 3: 1 Verhdltnis, da auch
hier zuviel kranke Pflanzen auftreten.

Treffen die bisherigen Annahmen zu, dann miissen
auch flir die Aufspaliung nach Rickkreuzung des
F;-Bastardes oo krank X ra mit den Eltern bestimmte
FYorderungen erfillt werden, wie nachstehendes Sche-
ma zeigt :

ra NNHH X o krk. NNIh

. ra NNHH x F, NNHb X oo krk, NNhh
Kz. d. R.-Eltern NH ¥ Nh
R, Phinotypen Geno- T Geno- R, Phinotypen
Freiland Gew. | typen |%%C- N typen | Gew. Preiland
Haus Haus
ges. bzw. N1f2z | gesund | NNHH| NH NNHh | gesund  ges.bzw. Mn
ges. bzw. Mn | gesund | NNHh Nh NNbh N3 | N3

Die Riickkreuzung des Bastardes mit ra liefe dem-
nach im Gewichshaus nur gesunde Nachkommen er-
warten, im Freiland dagegen neben N%- und Mn-
Typen in wechselnder Anzahl gesunde, aber gar keine
N3. Dagegen ist aus der Kreuzung des Bastardes mit
oo krank im Gewdchshaus eine Nachkommenschaft
zu erwarten, bei welcher 50 % gesunde neben 50 9% N3-
Individuen auftreten, wahrend im Freiland 509% ge-
sunde bzw. Mn-Pflanzen auf ebensoviel N3-Typen
kommen sollten.

In Tabelle 13 sind die im Gewichshaus gewon-
nenen Ergebnisse aus den Rickkreuzungen zusammen-
gestellt. Wie die Tabelle zeigt, stimmt die Spaltung
nach Riickkreuzung des Bastardes mit dem kranken
Elter gut mit dem angenommenen I:T Verhiltnis

Tabelle 13. Spaftungen dev Ruickkreuzungen oo kvankX va
mit den Eltevn tm Gewdchshaus 1951]/52.

(oo kv xra) X ra bzw.

(oo krxra) X oo kr baw.
(ra x eokr)xra

{ra x o kr) X oo kr

Befund 153 ges.: 147 Nﬂ 300 309 ges.:9 N 3 318
Erwartung 150 1150 | 318 o
D 43 —3
= 0,320, 1 FG
P = 0,730
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iiberein. DaB nach Riickkreuzang mit ra unter 318 In-
dividuen ¢=12,89% als N3 registriert wurden, kann
seinen Grund wieder in einem Bonitierungsiehler
haben.

Geschwisterpflanzen der im Gewéchshaus gepriiften
Riickkreuzungsindividuen wurden gleichzeitig im
Freiland untersucht. Die Ergebnisse des Freilandver-
suches sind in Tab. 14 wiedergegeben.

Tabelle 14. Nekyosebildung in Ruckkreuzungen dev vezi-
proken Kreuzungen oo kvankxrva wmit dem Eltern bet

Fretlandkultur.
. Spaltung Erwartung bezogen
Jabs Nr. un.d Sa auf Endsumme A P
Kombin.

ges. Mn N1/z N3 ges. Mn Ni/z N3

0,848
1,243
4,886
X152

1951 (krXra)kr18) 30 25 9 41 (105 [32,I 2L,5 10,2 4I,I
(raxkr)krxg{ 36 23 T1 36106 32,4 21,8 10,3 41,5
1952 (krxra)kr38} 7 3 =2 17| 29 8,9 6,0 2,8 11,4
(raxkrikr1gf 9 4 4 11| 28| 8,6 5,7 2,7 11,0

Sa | 82 355 26 105 ’268’ 8,129

Homogenitat: FG 9 0,510

1951 {krxra)rafziz x9 78 6 2 105‘1
(raxkr)ra |20 20 70 11 3{106

1952 (krxrayraliy zz 6 1 o 29
(raxkrjrajzo0 23 ¥ o ol 30

Sa 84 161 18 7“270}

Nach dem Schema, s. o., sollten in der Riickkreu-
zung mit dem kranken Elter gar keine N14-Pilanzen
auftreten. Die Zahl der Mn- und gesunden Pflanzen
entspricht der Erwartung gut. Deshalb lassen sich die
N14-Individuen als NN hh-Genotypen, deren Nekrose
aus irgendeinem Grunde sich nicht voll entwickeln
konnte, erkliren. Stellt man auf Grund dieser Uber-
legung die N1,-Phénotypen zu den N3-Typen, dann
erhdlt man eine sehr gute Ubereinstimmung mit
einem 1:1 Verhiltnis (P=o0,71) wie folgende Berech-
nung zeigt :

Befund: 137 ges + Mn 1131 Ni1/2 + N3 268
Erw. (z:1): 134 ,e D134 v
D+ 3 -3
%% =0,134; 1 FG:
P = 0,710

In der Riickkreuzung mit ra sind gar keine N3,
sondern nur gesunde, Mn und N,-Phinotypen zu
erwarten. Die sieben N 3-Typen=2,6 % miissen eben-
falls als Bonitierungsfehler angesehen werden und zu
den N14-Pflanzen gestellt werden.

Im ganzen ent$prechen also auch die Spaltungen
nach Riickkreuzung der Erwartung.

Schliefllich ergeben sich auch fir die F, dieser
Kombination bestimmte Konsequenzen. Die F,-
Genotypen NN HH und NN Hh, welchen die Phino-
typen gesund bzw. N34 und gesund bzw. Mn zuge-
ordnet wurden, miissen zu zwei Drittel in (ges. -~ Mn

-+ N¥4) : N3 spalten und zu einem Drittel ausschlief3- -

lich (ges + Mn -+ N'14) Nachkommenschaften geben,
wihrend die Nachkommen aus dem Genotyp NN hh,
dem der Phinotyp N3 entspricht, nur ausschlieflich
N 3 Nachkommen liefern kénnen, wenn die Manifesta-
tion der Nekrosen nicht durch AufBlenfaktoren unter-
driickt wird.

In Tabelle 15 sind die gepriiften Fsy-Populationen
mit ihren Spaltungszahlen eingetragen. Ahnlich wie
in der F, ist auch hier in den Nachkommenschaften
mit dem oft beobachteten Uberschuf an kranken
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 Pflanzen zu rechnen, da nur NN-Individuen zu erwar-

ten sind, welche alle bei geeigneten AuBlenbedingungen
Nekrosen in irgendeiner Form zu bilden vermégen.

Tabelle 15. Nekvosebildung in F,- Populationen aus

F,- Pflanzen veziproker Krewzungen der Kombination

oo krank xXva ber Freiland- wund Gewdchshauskuliny.
(ges. + Mn + Nij2) = -+ ges.

Pri-
fungs- Gewichshaus Freiland Ge-
jahrund] N samt~
Bonitie- i b‘eur-
“}Enliigr + ges. :N3{ Bem. 4 ges.:N3 Bem, | teilung
a} aus ges.- und Mn-Pflanzen.
1952 [506D 27 15 |[spalt. | spalt.
ges. I {20 7 |spalt. 7 T " .
R 32 17 . .
S 34 14 o "
Y| 12 20 4 3 . .
507D 46 o |konst.{konst.
Flis 7 v spalt.
I 44 o ,» |konst.
Q 50 o y .
T 19 1x v, 6 2 | spalt.|spalt.
Uj34 1 6 I konst.
Mn {506B | 14 12 8 6 | spalt.
Hlz; 5 . | 8 4 .| .
L 33 14 " "
M 32 16 . "
Of 22 3 . 7 2 - .
Pl 27 o |konst| 18 o |konst.|konst.
T 29 18 |spalt.|spalt.
v 44 o |konst.|konst.
Z 33 17 |spalt.{spalt.
507A } 13 19 6 7 .
E 30 17 y .
H 37 II . .
K 39 12 ¥ y
N1 17 12 {spalt. 6 T . "
P 36 10 . .
S| 25 6 . .
Wi 24 18 . 5 I - -
AA i 48 T konst.
b) aus N 3-Pflanzen
ges. Mn Nx/2 N3
1052 |506A 3 31 o o o 6 |konst|konst.
N3 C o o 8 39 ' .
F o 0 2 52 ' -
K| 1 21| .
N ‘ 17 17 4 17| spalt.} spalt.
Q 0o 0 0 49|/konst.lkonst.
9] o I 0 33 "
X o 29 |konst] o o o 13 . .
507B| o 36 . ( »
C 0 0 O 5I . vy
L ‘o o 8 34 . '
M o 0 0 51 ' v
O o 27 . .
Vv o o o 18 . L
Z| 4 =28 .
SaN3 8 172 17 18 22 357
ohne |506N 0 118 346

Die Nachkommenschaften 507 U und 507 AA haben
zwar einzelne kranke Pflanzen; da aber der P-Wert
eine 3:1 Spaltung ausschlieft, sind diese Nachkom-
menschaften als co 4- gesund aufzufassen und die als
krank bonitierten Pflanzen einem Aufnahmefehler zu-
zuschreiben.- Unter Berilicksichtigung dieser Tat-
sachen sind die Familien in spaltende und konstant
gesunde eingeteilt und in der letzten Spalte der Ta-
belle vermerkt worden. Demnach ergibt sich:

gefunden : 23spltd. : 7 konst 30
Erw. (2:1) : 20 © 10

D -+ 3,00 — 3,00

%% = 1,350 P =o9,24
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Die gefundenen Zahlen sind also im Rahmen des
Zufalls mit der Erwartung in Ubereinstimmung.

Die Ergebnisse aus den Nachkommenschaften von
N3-Pflanzen sind in Tabelle 15b zusammengefaft.

Die Nachkommenschaft 506 N spaltet wie eine Mn-
Pflanze und ist offensichtlich auf eine Fehlbonitierang
der Mutterpflanze zuriickzufithren, da tief ansetzende
Mittelnekrosen schwer von typischen Nekrosen zu
unterscheiden sind. Die wenigen Pflanzen, die im
Freiland als N 14 bzw. im Gewdachshaus als gesund re-
gistriert wurden, kénnen die Annahme, dafl es sich
hier um oo kranke Nachkommenschaften handelt und
nicht um echte Spaltungen, nicht widerlegen, zumal,
wenn man die schwankende Manifestationsfdhigkeit
der Genotypen berticksichtigt.

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

Die Kombination oo gesund X Sol. racemigerum.

Schlieflich wurden Kreuzungen hergestellt zwi-
schen der von KAPPERT aus nekrotischen 'Spaltungs-
populationen isolierten oo gesunden Linie (Nr. 130).
Nach den bisherigen Ausfiuhrungen kénnen oo ge-
sunde Linien vom Genotyp un HH und nn hh sein.
Ware die benutzte Linie nn hh gewesen, dann
hétten in den Nachkommenschaften die gleichen Ver-
balinisse vorliegen miissen wie bel der Kombination
CoXra. Da N3-Typen in den aus der Kombination
oo ges X ra entstandenen Folgegenerationen praktisch
nie auftreten, muB es sich bei der benutzten co gesun-
den Linie um den Genotyp nn HH handeln, wie die
folgenden Ergebnisse zeigen.

Die Kreuzung oo gesund = nn HH Xra = NNHH
muB eine F; vom Genotyp Nn HH ergeben, dem nach
unseren bisherigen Annahmen bei Anbau im Freiland
der Phinotyp Mn zuzuordnen wire, wobei ein je nach
AuBenbedingungen wechselnder 9%-Satz an gesunden
Individuen auftreten kann.

Auch die F; dieser Kombination konnte nur im Frei-
land angebaut werden. Wie Tab. 16 zeigt, besta-
tigen die F,-Ergebnisse die Annahme vollkommen.

Tabelle 16. Bonitierungsevgebnisse dev Fy; oo gesundXra
und vezipyok im Fyeiland 1950

ges. : Mn ges, : Mn Zahl der Nach-

abs. in % kommenschaft.
oo ges X ra 12 74 14,0 86,0 5
ra X oo ges 10 9L 0,0 QO,X 9

FrieprIiCE QUADT:

Der Ziichter

Die Fy aus dem Bastard Nn HH muf} in folgende
Geno- bzw. Phinotypen spalten:

Phinotypen
Genotypen |—
Freiland j Gewachshaus
1 NN HH gesund bzw. N 1/2 gesund
2 Nn HH gesund bzw. Mittelnekrose gesund
Inn HH gesund gesund

Nach der Ubersicht diirften in F, weder im Gewdachs-
haus- noch im Freilandanbau N 3-Phinotypen auftre-
ten. Die F, dieser Kombination wurde nur 1951 im
Gewiachshaus gepriift, wo unter 157 gepriiften Pflan-
zen kein einziges krankes Individuum auftrat.

Im Freilandanbau sind, auBer 259 unter allen Um-
stinden gesund bleibender Individuen, 25 % zu erwar-
ten, die auBer gesunden auch N4 bilden, und 50%,
die auBer gesunden auch Mn-Individuen entwickeln
kénnen. FEine Ubersicht iiber die gewonnenen F,-Er-
gebnisse ist in Tabelle 17 gegeben.

Wie die Tabelle zeigt, treten 5 N3-Typen unter
1374, das sind 3,8 auf Tausend, auf, die, wenn man
sie als Fehlbonitierung wertet, die Erwartung nicht
widerlegen. Der Homogenitétstest, bei dem die weni-
gen als N3 bezeichneten Pflanzen unberiicksichtigt
geblieben sind, zeigt, daB sowohl die reziproken Kreu-
zungen als auch die einzelnen Jahre gut tberein-
stimmen. Auffallend gering ist wiederum die Zahl der
als N1, bonitierten Pflanzen.

Aus der oben gemachten Annahme folgt weiter, da
mindestens 25% gesunde Individuen, hochsiwahs-
scheinlich aber mit einem mehr oder minder groflen
UberschuB auftreten miissen, da sie alle HI besitzen.
Wie Tab. 18 zeigt, ist dies auch der Fall.

Tabelle 18. Spaltungszahlien dev F, co gesund X va,
(Mn-N1j2 + N 3) = gesund: + kvank, Freiland 1950(51.

Nr. und Spaltung S Erwartg.bez. auf 2 P
Jahr Kombin. | ges.: + krk. 2 rges. : 3 +krk. 4
1950 ges Xra 502 158 309 | 467 | 116,8 350,2 19,380 | 1073
ra X ges 503 175 365 | s40 | 130,0 403,0 16,259 | 0,000I
Ig5I ges Xra 518 43 107 ] 150 37,5 12,5 1,076 | 0,300
ra Xges 319 57 100 | 157 39,3 117,7 | 10,634 | o,0001
Sa | 433 88x | 1314] 328,35 985,5 | 44,324 | 107Y

Homogenitit: x% = 2,279; FC,3, P =0,510.

Bis auf Nachkommenschaft ,, 1951 o0 ges X ra 518",
deren UberschuB an gesunden Inidviduen noch im
Rahmen der zufilligen Abweichung liegt, liegt dieser
bei allen anderen untersuchten F,-Populationen weit
auferhalb der Zufallsgrenze.

Auch bei der Kombination co ges X ra ergeben sich
fiir die Riickkrenzungen der F, mit den beiden Eltern
zwingende Folgerungen, die wiederum durch das nach-
folgende Schema verdeutlicht werden sollen.

Tabelle 17. Fp-Spaltungen dey Kombination oo gesund X va wnd veziprok im Freiland tn den Jahven 1950/51.

Nr. nnd Amnzahl der S 1?3 Erwariung bez. aui Endsumme
h inati bt
Jabe Kombination ges Mn N 1/z N3 B ON 3e ges Mn I N 1/2 ‘ 22

1950 oogesXra 502 158 202 15 2 467 465 153,8 294,1 17,0 0,365
raX ooges 503 175 350 15 0 540 540 178,6 341,6 19,8 I,444
1951 oogesXra 5I8 43 g6 II o 150 I50 49,6 94,9 5,5 6,391
ral coges 519 57 go 7 3 157 | 154 50,9 97,4 5,6 1,643
Sa | 433 | 828 48 | 5 [1314 | 1300 | 9.843

Homogenitit: 6FCy; P = 0,13
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ra NNHH X co ges, nnHH

ra NNHH x F, NnHH X oo ges. nnHH
Kz.d. R.-Eltern NH ¥ nH
a R, Phi en
R, Phinotypen Geno- o Geno- l . Phinotyp
Freiland I Gew. | typen 2-Q- 150 typen | Gew. { Frejland
;. Haus { Haus |
{
ges. bzw. N1/z | gesund 1 NNHH! NH NnHH | gesund |ges. bzw. Mn
ges. bzw. Mn l gesund | NnHH| nH nnHH | gesund gesund

Die Nachkommenschaften aus Riickkrenzungen die-
ser F; mit den Eltern diirfen weder im Freiland noch
im Gewichshaus N3-Typen enthalten. Im Gewichs-
haus sollen nach unserer Annahme alle Individuen
gesund sein,

Gewichshauspriifungen wurden sowohl 1951 als
auch 1952 am gleichen Material durchgefithrt. Es wurde
unter 573 gepriifften Pflanzen nur eine gefunden,

die wahrscheinlich irrtiimlich als krank bonitiert war, -

so dafl die Ergebnisse gut mit der Erwartung tiber-
einstimmen.

Auch im Freiland wurden nur 5 N 3-Individuen
unter 429 gefunden, so daB3 auch hier erwartungs-
gemal praktisch keine N3-Pflanzen auftraten (Tab.
10).

Tabelle 19. Bontiierungsergebnisse der Rijchkveusungen

oo ges X va wmit betden Eltern im Freiland 1951/52.

(o ges X ra) X ra bzw,
(ra X oo ges)ra

ges. Mn Ni1jz N3 Sa €s.
g

(oo ges X ra) = ge bzw.
(rax oo ges} X «ges
Mn Nifz N3 f Sa

!1 264 170 84 7 4 265
29,9 62,5 7,2 0,4, 100 64,2 31,7 2,6 1,5 100

abs. 76 165 19 b4
in %

In der Nachkommenschaft der Riickkreuzung mit
co gesund sind 50 % der Genotypen nicht in der Lage,
irgendwelche Nekrosesymptome zu bilden, wihrend
in der Riickkreuzung mit ra alle Genotypen u. U. der-
artige Symptome zu bilden vermégen. Es miiliten
dempach die Riickkreuzungen mit ra weniger gesunde
Pflanzen enthalten als die Riickkreuzung mit oo ge-
sund. Tatsichlich bringen nach Tab. 1g die Riick-
kreuzungen mit ra 29,9 % gesunde, die Riickkreuzung
mit o0 gesund aber 64,2 % gesunde Nachkommen.

Wie fiir die anderen Kombinationen, sind auch fiir
die Kreuzung oo gesund X ra FyPopulationen her-
angezogen worden. Die F, [af}t folgende F,-Spaltun-
gen erwarten:

¥, _ Py
Genotypen Genotypen ! Freilandphénmype(r}lewéchshaus
r NN HH coNN HH ' ges. bzw. N 1/2 gesund
2 Nn HH wie F,. i ges. bzw. Mn gesund
1an HH conn HH | gesund gesund

Im Gewéchshausversuch sind von insgesamt 360
untersuchten Pflanzen zwei als nekrotisch bezeichnet
worden, was zweifellos wieder einem Bonitierungsfeh-
ler znzuschreiben ist, so daB die Nachkommenschai-
ten der Erwartung entsprechend im Gewichshausan-
bau als co gesund anzusehen sind.

Im Freiland sollten 25 9% der Fy-Nachkommenschaf-
ten oo absolut gesunde Pflanzen ohne Abspaltung von
Mn- bzw. N14-Phinotypen geben, da sie vom Geno-
typ nn sind.

75% der Genotypen diirften keine N 3-Phianotypen
enthalten, jedoch in wechselnder Anzahl Mn- bzw.
N 15-Phinotypen, da sie alle HH homozygot enthal-
ten. In Tab. 20 sind die Freiland-Bonitierungsergeb-
nisse der Fy-Nachkommenschaften zusammengestellt.

Untersuchungen iiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz.

235

Wie aus der Tabelle hervorgeht, treten N3-Phéino-
typen in verschwindend kleiner Anzahl auf, so daB,
wenn man diese Typen als falsch bonitiert auffaft, die
Forderung nach dem Fehlen von N3 als erfiillt an-
gesehen werden kann. Aus dem Rahmen der allge-
meinen Zahlen scheinen lediglich die Nachkommen-
schaften 504 G und P zu fallen, die zusammen 15 N3-
Phinotypen enthalten. Ob es sich hier bereits bei den
Mutterpflanzen um falsch bonitierte Zwischentypen
handelt oder ob ein Versuchsfehler vorliegt, ist nicht

Tabelle z0.  Bonitievungsergebnisse dev Fgy Populationen
aus der Kreuzung coX va und reziprok im Fyeiland 1g9s52.
Nr. und Spaltung Sa| Nr. und Spaltung Sa
Kombin. | ges:Mn:N 1/2:N 3 Kombin. | ges:Mn:N 1/2:N 3
gesXra ra X ges
504 A Ir 16 I o 28} 505 A 33 1 0 © 34
B 34 9 o0 © 43 B 26 3 o o 29
C 8 7 1 o i6 C 15 10 o o 25
E 8 5 T 0 14 D 38 T o o 39
F 40 0 0 © 40 F 13 ©o 0 O I3
G 2xr 1z 8 5 46 G 7 6 o o I3
H 39 0o © I 40 I 44 I O O 45
K 35 0 0 o 35 K 32 10 0 © 42
L 41 4 o o | 43 M 3 3 1 o0 7
N 30 19 O o 49 N 24 25 o o 49
Q I4 20 © 0O 43 e} 32 I o I 34
P 19 b3 6 10 36 Q 38 3 o I 44
Q 3T o0 © © 3r R 25 5 ©0 ©O 30
R 30 22 2 © 54 S Ir o I O 1z
S 36 1 0 o 37 T 38 2 o o 40
T 46 4 o o 47 U 21 17 0 0 38
U 34 I0 o o 44
A% X2 I 0o o 13
Sa | 489 137 19 16 [661 Sa 400 g0 2z 2 |494
OLne 504
G+P 449 124 5 1 |579

zu entscheiden. Auffallend ist wiederum der geringe
%-Satz von N 1l4-Phinotypen, der aber auf die un-
sichere Erfassung dieser Formen zuriickgefiihrt werden
kann.

In den 34 Nachkommenschaften kénnen cum grano
salis die 1z Nummern 504 ¥, H, K, Q, S, T und 505 A,
D, F, I, O und T, deren einzelne kranke Individuen
ebenfalls als Bonitierungsfehler erklirbar sind, als
co absolut gesund angesprochen werden, was dem er-
warteten 3:1 Verhiltnis mit P=o,75 entspriche.

Auch aus den angefiihrten Kreuzungsexperimenten
mit der Kombination co gesund X ra lassen sich also
die aus den vorigen FErgebnissen erschlossenen An-
nahmen bestitigen. _

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

Ebenso kann die Nekrosebildung weitgehend durch
Auflenfaktoren wie Licht, Temperatur, Nihrstoffver-
sorgung u. 4. geférdert bzw. gehemmt werden. Dies
fithrt zu allen moglichen Zwischenbildungen zwischen
normalen Pflanzen auf der einen und typisch nekroti-
schen Pflanzen auf der anderen Seite, eine Tatsache,
welche die Spaltungsverhéltnisse sehr uniibersichtlich
machen kann. Es konnte weiter gezeigt werden, daB
die Zwischenformen Mn und N4 den doppelt domi-
nierenden Genotypen zuzuordnen sind und daB die
N14-Typen, da sie konstant geziichtet werden kénnen,
dem doppelt dominierenden homozygoten Typ zu ent-
sprechen scheinen. Die von KAPPERT aus dhnlichen
Kreuzungen isolierten oo kranke und oo gesunde Linies
konnten durch die Experimente als Homozygote des
dominierend rezessiven (NN hh) bzw. des rezessiv do-
minierenden (nn HH) Genotypes ermittelt werden.
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Ob die méglichen reziproken Unterschiede der F,
Co Xra echt oder durch unbekannte Differenzen der
AuBenbedingungen vorgetduscht sind, 146t sich am
vorliegenden Material nicht eindeutig entscheiden.
Immerhin fillt die im allgemeinem fiir plasmonbe-
dingte Merkmale typische starke Abhidngigkeit von
den AuBenfaktoren auf.

Diskussion.

LaANGFORD (1048) stieB nach Krenzungen von Sol.
Iycopersicum X Sol. pimpinellifolium, die wohl mit
Sol. racemigerum identisch ist, und welche den Zweck
hatten, die Resistenz gegen Cladosporium fulvum in
die Kulturformen einzufithren, auf Nekrosen, die
ohne Zweifel mit den von uns gefundenen Erscheinun-
gen identisch sind. Ebenso fanden CLARKE und
SHERRARD (1945) bei Kreuzungsversuchen mit dem
Ziel, resistente Kulturtomaten zu schaffen, die glei-
chen Nekrosen und daneben auch eine abgeschwichte
Form, die wahrscheinlich unseren Mittelnekrosen ent-
spricht. Sie erhielten im Freiland, genau wie wir, eine
3:1 Spaltung fiir die Merkmale + krank: absolut ge-
sund. Da LaNcrorp wie iibrigens auch KAPPERT,
fand, daB die immunen Pflanzen vorwiegend nekro-
tisch waren, koppelte er von vornherein die Unter-
suchung iiber die Vererbung der Nekrosen mit der der
Vererbung der Cladosporiumresistenz. Solche Unter-
suchungen planten wir fiir die Zukunft. Beziiglich der
Vererbung der Nekrosen kommt LANGFORD prinzipiell
zu den gleichen Ergebnissen wie wir bei Gewachshaus-
kultur, indem er in F, eine Spaltungin 13 gesunde
:3 nekrotische Pflanzen findet.

Das Auftreten nicht eindeutiger Nekrosesymptome,
die leider nicht niher beschrieben werden, welches
LanGgFORD vorwiegend in Fy-Populationen, nach
Riickkreuzungen jedoch nicht mehr gefunden hat, er-
klart er durch die Annahme von Modifikationsfak-
toren (LANGFORD 1048 S.55/56). DaB aufler der
Modifikation durch Umweltfaktoren auch andere Gene
direkt oder indirekt im Sinne LANGFORDs als Modi-
fikatoren wirken konnen, ist bei der ohnehin stark
schwankenden Merkmalsmanifestation durchaus még-
lich.

Ob seine schwer definierbaren Symptome mit un-
seren Zwischenformen identisch sind, ist nicht zu ent-
scheiden. Gegen eine Identitit spricht, daf wir
Nekroseerscheinungen bereits in F; eindeutig fest-
stellen konnen, wihrend LANGFORD die F, stets frei
von Symptomen fand. Fir die Unterschiede zwischen
den Ergebnissen von LANGFORD und den unserigen
kénnen zwei Griinde in Betracht kommen. Wie be-
reits erwahnt, treten gelegentlich an den hier in Dah-
lem verwendeten Sol. racemigerum, die hdchst wahr-
scheinlich auf das Material von VON SENGBUSCH und
LoscHAROWA-HASENBUSCH zuriickzufihren sind, ge-
wisse Nekrosesymptome auf. Diese kénnen einmal auf
Erbfaktoren zuriickgefithrt werden, welche das Ma-
terial von LANGFORD und von uns unterscheiden, oder
aber die beiden verwendeten Formen von Sol. vacems-

gerum sind idiotypisch gleich, dann missen Standorts- '

faktoren fiir die Unterschiede verantwortlich gemacht
werden.

Wie LANGFORD iiberzeugend nachweist, werden die
Nekrosen bei Anwesenheit des von ihm als Cfy; be-
zeichnetenResistenzgenshervorgerufen, wennihmuicht
das Ne-Gen entgegensteit. Da unsere Ergebnisse mit

FriepricH QUADT:

Der Zichter

denen von LLANGFORD beziiglich der Nekrosevererbung
ibereinstimroen, ist zweifellos unser Gen N identisch
mit LANGFORDs Gen Cfy; und unser Gen H identisch
mit seinem Ne. Eine Gegeniiberstellung der Spaltung
in der jeweiligen Symbolisierung macht dies deutlich.

Sol. vacemigerum X Sof. lycopersicum

P Lawerorp Cfp;Cfpr Ne Ne X cfprciprne ne
gesund gesund

QuapT N NH HXn n n h h
gesund bzw, N ? gesund

9 Cfpr"Ne® : 3 Cfpr'ne ne: 3 cfpr cfpr Ne
resistent, resist. nekr. anfillig, nicht
nicht nekr. nekrotisch

1T cfprcfpr ne ne

nicht nekr. anfallig,

¥, Laxgrorp

Quapt g N'H" :3N" hh :3on H° :1 nn hh
Freiland: ges. — Ni1/z N 3 gesund  gesund

' — Mn

Gew. Haus: gesund N3 gesund  gesund

Beziglich der Spaltung N3 bzw. Nekrose (LAxG-
FORD) ergibt sich in beiden Fillen eine 13:3 Spaltung.

Die Tatsache, daB bei uns die resistente Sol. racemi-
gerum sowie die doppelt dominierenden Typen, welche
nach LANGFORD resistent ohne Nekrosen sind, unter
bestimmten Bedingungen doch nekrotisch zu werden
vermogen, legt den Gedanken nahe, dafl die Nekrosen
und die Resistenz prinzipiell die gleiche Erscheinung
sind, in dem Sinne, daB die durch das Resistenzgen
hervorgerufenen physiologischen Stérungen selbst es

- sind, die dem Parasiten die Entwicklung in der Wirts-

pflanze unméglich machen.

Die physiologischen Storungen kénnen durch das
Gen H bzw. Ne soweit kompensiert werden, daB sie
fiir das betroffene Individuum keine Katastrophe
mehr bedeuten, jedoch den Parasiten nach wie vor an
der Entwicklung hindern.

Fine Stiitze dieser Annahme bilden die durch
VON SENGBUSCH und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH (1932)
verdtfentlichten Angaben beziiglich der Vererbung der
Resistenz gegen Cladosporium fulvum, die weitgehend
mit unseren Ergebnissen beziiglich der Vererbung der
Nekrose iibereinstimmen.

voN SENGBUSCH und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH
verdffentlichten Ergebnisse, die sie auf Grund von F,-
und Fy-Spaltungen aus Kreuzungen zwischen Sol. va-
cemigerum mit verschiedenen Kultursorten erhielten.
Sie fanden in einem kleinen F,-Material eine Spaltung
in 11 anfillige : 46 resistente Pflanzen, ein Ergebnis,
welches mit der Annahme einer Spaltung zwischen
einem dominierenden Resistenzgen und seinem rezessi-
ven Allel fiir Anfalligkeit gut dbereinstimmt (P==0,2).
Die Priifung eines rel. grofien Materials, welches Riick-
schliisse auf die genetische Konstitution der Fy-Indi-
viduen zulieB, zeigte, daB im Rahmen der zufalligen
Abweichung 75% der Fy-Pflanzen homo- oder hetero-
zygot resistent und 259 homozygot anfillig waren.
(P=0,44). Sie fanden unter 210 gepriften Nachkom-
menschaiten 48 homozygot anfillig und 162 homo-
oder heterozygot resistent. Vergleicht man aber das
Verhiltnis der Homozygoten zu den Heterozygoten,
so findet sich ein deutlicher Uberschu$ heterozygoter
Pflanzen, der bei Annahme eines monogenen Spal-
tungsverhiltnisses weit auBerhalb der Zufallsgrenzen
liegt.
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Auch die von v.SENGBUSCH nnd LOSCHAROWA-
HASENBUSCH genannten Zahlen fiir die spaltenden
Fy-Populationen sind so stark von einander verschie-
den, daB man sie nicht als zur gleichen Gesamtheit ge-
hoérend ansehen kann (Tab. 21).

Leider haben die Verfasser fiir F; nur die Gesamt-
zahlen der spaltenden Populationen angegeben, so
daB nicht ohne weiteres zu erkennen ist, ob sich die
einzelnen Nachkommenschaften in ihren Spaltungs-
verhéltnissen unterscheiden.

Die Gesamtspaltungszahlen schlieflen jedenfalls die
Apnahme einer ungestérten 3:1 Relation aus (P=
0,0015) (Tab. 21). Nur die erste und sechste Kom-
bination steht in Ubereinstimmung mit der Annahme.
An der Kombination 6 1aBt sich jedoch wegen der
kleinen Zahl untersuchter Pflanzen die Frage, ob auch
ein anderes Verhiltnis als 3:1 vorliegt, nicht entschei-
den. Bei den iibrigen Kombinationen fillt ein deut-
liches Defizit an resistenten Individuen zu Gunsten
der anfilligen auf. Das Zutreffen einer 3:1 Spaltung
in Kombination 4 ist nur mit P=o0,01 wahrscheinlich.

Tabelle 2x. Fy-Spaltungszahien aus helevozygoten Clado-
spovium-immunen F,- Pflanzen nach v. SENGBUSCH und
LoscraROWA-HASENBUSCE.

Z Spaltung Hrwartg.bez.auf]
5| Kombination |resi- an- | Sa |resist.:anfillig 2 P
3 stent: fallig 3:1I
Lucullus
I X 372 117 { 489 | 366,75 122,25] 0,300 0,590
Sol. rac.
Sol. rac.
2 X 943 430 § 1373} 1029,75 343,25} 29,232 |<{1077
Diénijsche Exp.
Sol. rac.
3 X 69 44 113 84,75 28,25 11,708 | 0,0006
Allerfr. Frld.
Sol. rac.
4 X 1166 448 | 1614 1210,50 403,50] 6,544 | 0,010
Gold. Queen
Tuckswood
5 X - 670 311 | 981 | 735,75 245,25] 23,503 | 107°
Sol, rac.
Sol. vac.
6 X 18 51 23 17,25 5,751 0,131 | 0,720
Cond. red
Sa | 3238 1355 | 4503)3444,7 1148,3 | 49,610 [<<1o~®

Homogenitat: x* = 19,706, FG5, P = 0,0015

Teilt man die Kreuzungen in unter sich homogene
Gruppen auf, dann kann man feststellen, daB die
Kombinationen 1, 4 und 6 (P fiir Homogenitit o,210)

“noch einem 3:1, die Kombinationen 2, 3 und 5 (P fiir

Homogenitit o0,250) jedoch einem 11:5 Verhiltnis
entsprechen, wie aus folgender Berechnung hervor-
geht:

Kombin. 1/4/6 Kombin. 2/3/5
Be- resistent :anfdllig resistent:anfillig
fund 1556 570 * 1682 785
Erw. 3 : I 11 5
™ { 1504,5 5315 1606, : 770,9
D 38,5 385 —I4,T  -+I4,T
%% = 3,719; 1 FG x* =0,375; T FG
P =o0,055 P =o0,54

Nimmt man nun an, daB das von v. SENGBUSCH und
Loscuakowa-HASENBUSCH analysierte Resistenzgen
auch identisch mit unserem Nekrosegen N ist, dem
das H-Gen entgegenwirkt, danm 148t sich auch das
Defizit an resistenten Pflanzen in der genannten Un-
tersuchung mit der Hemmungswirkung des Gens H
gegen die Resistenzwirkung von N erkliren und somit

Untersuchungen iiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz.
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miiBte Nekrose und Resistenz als die gleiche Erschei-
nung aufgefaBt werden, was durch folgende weitere
Ubereinstimmung unserer Nekrosespaltung mit der
genannten Resistenzspaltung gestiitzt 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 gedulerten An-
sicht Nekrose und Resistenz die gleiche von N verur-
sachte Eigenschaft, dann miissen die 4 nekrosefreien
Genotypen auch anfillig gegen Cladosporium sein,
was LLANGFORD auch nachweisen konnte. Unsere mit
Sicherheit N enthaltenden Genotypen, also die N14-,
Mn- und N 3-Phinotypen, miissen dann auch identisch
sein mit den 759% resistenten Individuen, die v. SENG-
BUsCH und LoSCHAROWA-HASENBUsCH feststellten.
Es miiBte also auch eine Ubereinstimmung bestehen
zwischen den Fg-Spaltungen beziiglich der Nekrose
und den F;:Spaltungen beziiglich der Resistenzeigen-
schaften, welche die genannten Autoren gefunden
haben.

In Tab.8 sind die F,-Spaltungen so zusammen-
gestellt, daf3 die ges. + Mn + N14 zu einer - gesund
genannten Gruppe vereinigt werden. Es sind also nn
fithrende und N fihrende Nachkommenschaften zu-
sammengefaf3t. Absolut gesunde Nachkommenschaften
kénnen nur von nn Genotypen erwartet werden,
und diese miissen identisch sein mit den homozygot
anfilligen von V. SENGBUSCH und LOSCHAKOWA-
HasexsuscH. Daraus miillite eine im Rahmen der Zu-
falligkeit liegende Identitdt zwischen unseren und
V. SENGBUSCHS Fg-Spaltungen folgen. Um unsere
Nekrosespaltung mit v.SENGBUSCHs Resistenzspal-
tung vergleichen zu k6npen, haben wir in Tab. 22 die
in Tab. 8 unter der Rubrik Freiland als 4 ges. bezeich-
neten Nachkommenschaften so zusammengefal3t, daB3
man erkennen kann, welche absolut gesund waren
und welche in irgendeiner Form nekrotische Pflanzen
abspalteten.

Tabelle 22. Auftetlung dev in Tabelle 8 Fredland als
oogesund bezeichneten Nummern in coabsolut gesunde und
absolut gesunde: - gesund spaliende.

abs. ges. : -k ges.
Jahr und Nr. Elter| o abs. ges. { Sa ges.: Mn: N%: N3 Sa
1951 523C ges.| 68 (1 Mn) |69
524C " 60 2 2 o064
523D Mn 7 8 2 ol1y
13 ” 35 36 5 2|78
524 M . 8 37 3 149
1952 502A ges.| 50 50
D . 46 46
H vs 8 3 o ol1xx
O o |51 sz
M ’ 9 I o ol}ro
S ' 54 54
503 B ' 8 8
E . 25 2I I 0|47
H .| 46 46
L oo 44 44
502 E Mn 33 20 I 0|54
I ' I9 Iz 0 03I
L . 5 25 o ol 30
503 C " 35 T4 0 0|49
G " 26 22 1 1|50
S , 8 29 o ol 3y
Anzahl der Nr. 8 I3
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In der Ubersicht sind die F,-Nachkommenschaften
aufgeteilt in : oo absolut ges; in absolut ges: - ges.
(Mn +N14) spaltende; in - ges. (Mn~+ N14):N3
spaltende und in coN3. Die 4 ges. kénnen bei
Identitdt der Gene auch nur -t resistent sein und so
eine Spaltung zeigen, die aber genau so schwankende
Werte ergeben miilte wie die Nekrosespaltungen.
Nach dieser Aufteilung finden wir:

spaltend in:
o abso-{ —mMmM——————— N
lut ges.} absolut | L geong | ©5°
ges.: +ges,
aus ges. F,-Pflanzen 8* 4* 7% o
aus Mn-Pilanzen: 0 9% 3** o
aus N 3-Pilanzen: o o ’ gEE® K
8 13 | 20 3
-
33

* Vgl Tab: 22
w*x 8a Freiland

' (3

8b Freiland.

Setzt man statt oo absolut gesund hom anfallig und
statt o N3 hom resistent, dann erhalt man folgende
Verteilung:

o gesund bzw. bom. Clad. anf. spaltend o N3 bzw.hom. Clad. res.
8 33 3 =44
Ideal flir 1:2:1 1 22 11
D = — 3 + IY —8
o2 = 0,82 4 5,50 4+ 5,82 = 12,14
P = 0,002

Vor SeneBUscH und Loscuakowa-HasensuscH fanden:

hom, anf. het. res. hom. res.
) 48 138 24 = 2I0
Idealf. x:2:1 52,5 105 52,5
D= —4.5 +33,0 ~—28,5 )
¥ = 0,386 410,371 415,471 = 26,228
P =ca10f
bzw
oo gesund bzw. co Clad. ani. spaltend u. o N3 bzw, o Clad. res.
8 36 = 44
Tdeal fiir r:3 TI 33
D= — 3 +3
2= 0,82 -+0,27 = 1,09
P = 0,30

Von SeEnvcreuscH und Loscuakowa-HasenpuscH fanden:

hom. anf. het. res. u, bom, res.
48 162 = 210
Ideal fiir 1:3 52,5 157:5
D= — 4.5 + 4.5
X% = 0,386 0,129 = 5I5
P = 0,48

Die Ubereinstimmung zwischen unseren aus der
Spaltung der Nekrosen abgeleiteten Verhéltnissen und
den durch die genannten Autoren fiir die Resistenz-
spaltung ermittelten Ergebnissen ist vollkommen.

Auch fir die in Tab.21 nach VONSENGBUSCH und
LoscuaRowA-HASENBUSCH wiedergegebenen Fg-Spal-
tungen ergibt sich zwanglos eine Erklarung daraus,
daf die Nn hh-Typen eine saubere Spaltung in 3 resi-
stent : 1 anfallig ergeben, die N und H enthaltenden
aber wegen der die Resistenz hemmenden H-Wirkung
ein Defizit an resistenten aufweisen miissen.

FRIEDRICH QUADT:
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Trifft diese Hypothese zu, dann muB anch die Resi-
stenz genau wie die Bildung der Nekrosen Schwankun-
gen unterworfen sein. Tatséchlich fanden sich in den
Protokollen der Infektionsversuche an Kreuzungs-
material von KAPPERT Hinweise auf eine abge-
schwiichte Resistenz in der Weise, dal einige Pflanzen
nach Cladosporium-Infektionen zunichst schwache
Symptome der Krankheit zeigten, die dann aber wie-
der zuriickgingen. In der gleichen Richtung liegt die
Beobachtung von CLARKE und SHERRARD (1043),
welche konstatieren, daBl schwache Cladosporium-In-
fektionen gemeinsam mit schwachen Nekrosen auftre-
ten und daB Cladosporium auf Pflanzen mit relativ
schweren Nekrosen vollig fehlt.

Die bekannte Tatsache, dafl resistente Stimme an-
derer Kulturpflanzen an bestimmten Standorten ihre
Resistenz verlieren, entspricht dem Befund, daf die
Nekrosen und parallel dazu auch die Resistenz, durch
AuBenfaktoren beeinflullt, erheblich variiert werden
kénnen. : :

Die zahlenmiBige Ubereinstimmung der Ergebnisse
von VONSENGBUSCH und LOSCHAKOWA-HASENBUSCH
mit den unsrigen ist so deutlich, dafl kaum an der Iden-
titdt der genetischen und physiologischen Grundlagen
von Resistenz und Nekrosen zu zweifeln ist. DaB
LANGFORD fast nie, weder in den Nekrose- noch Resi-
stenzspaltungen, tberdurchschnittliche Abweichun-
gen von der Erwartung fand, liegt entweder an den
besonderen klimatischen Bedingungen oder kann idio-
typischen Differenzen im Ausgangsmacterial zugeschrie-
ben werden.

Eine weitere Eigenschaft, die fiir die Resistenz im
allgemeinen und fiir die Nekrosen im besonderen zu-
trifft und so fiir die Identitdt von Nekrosen und Resi-
stenz spricht, ist die Reaktion auf die AuBenfaktoren.
Wie bereits oben gezeigt, entwickeln sich die Sym-
ptome an idiotypisch nekrotischen Individuen nach
reichlicher Kalizufuhr besonders stark, wihrend sie bei
Kalimangel undeutlich werden bzw. ganz verschwin-
den. Auf die Resistenz {ibertragen, wiirde dies bedeu-

.ten, daB im gleichen Mafle, wie die Nekrosen durch

bessere Kaliversorgung gefordert werden, auch die
Resistenz zunehmen mufB. Tatsdchlich konnten
ScHAFFNIT und VoLK (1927) an Tomaten zeigen, daB
KalitiberschuBB wie Stickstoffmangel hemmend auf
die Entwicklung von Cladosportum, also resistenz-
fordernd wirken.

Ahnliche Parallelen bestehen beziiglich des Ein-
flusses der Lichtintensitit. Wie wir in Ubereinstim-
mung mit LANGFORD fanden, wird die Ausbildung der
Nekrosen mit abnehmender Lichtintensitat im Schat-
tierungsversuch und in den Wintermonaten geringer.
Auf die Resistenz tibertragen, wiirde dies wieder be-
deuten, daB die Resistenz bei geringerer Lichtinten-
sitdt abnehmen muf. In der Tat fand VoLK (1931),
daB eine schwache Abdunkelung Cladosporium-infi-
zierter Tomaten die Entwicklung des Parasiten {or-
dert, und daB starke Abdunkelung den Parasiten
zu besonders rascher Durchwucherung des Wirts-
gewebes befahigt.

Untersuchungen von VOLK (1931) und GUBA (1942)
deuten darauf hin, daB3 bel mangelhafter Wasserver-
sorgung die Resistenz der Tomaten gegen Cladospo-
rium erhoht wird. So findet VoLk, dall Tomaten, die
bei 20—25 9% Wasserkapazitit gezogen wurden, im Ver-
gleich zu solchen, die bei 50 bzw. 80 % wuchsen, recht
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deutliche Verschlechterung der Lebensbedingungen
fur Cladosporium zeigten. Wir haben mit unserem
Material zwar keine Versuche bzgl. der Modifikation
durch Verinderung der H,0O-Versorgung gemacht,
doch stimmt die Tatsache, daB sich im Feldbestand
die Nekrosen im Juli nach starker Sonneneinstrahlung
und Riickgang der Bodenfeuchtigkeit besonders gut
entwickeln, auch mit den Ergebnissen von Vorx und
GuBA gut {iberein.

Nach all diesen Parallelen zwischen den idiotypisch
bedingten Nekrosen und der Cladosporium-Resistenz
sowohl in den genetischen Spaltungen als auch in ihrer
Reaktion auf die AuBenfaktoren, die allerdings noch
griindlicherer Untersuchung bediirfen, scheint uns an
der Identitdt der Grundlagen zwischen erblicher Ne-
krose und Resistenz kein Zweifel mehr zu bestehen.
Dariiber, welche genphysiologischen Anderungen im
Ablauf der Reaktionskette, die zu dem offenbar labilen
physiologischen Zustand, der sich hier als Resistenz
dufert, fithren, und in welcher Weise sie entstehen,
konnen wir fast nichts aussagen. Die Symptome der
genetisch bedingten Nekrose lassen die Vermutung zu,
daB die Neigung zur hyperergischen Abwehrreaktion
(GAUMANN 1045) bei den gegen Cladosporium resisten-
ten Tomaten stark gesteigert ist und dafl diese Reak-
tion bei den spontan auftretenden Nekrosen gar nicht
mehr eines Infektes bedarf, sondern bereits auf Grund
irgendeines anderen viel harmloseren AnstoBes unter
Bildung der sonst nur durch den Parasiten induzierten
Nekrosen abliuft. Die Genotypen NI wiirden dem-
nach die durch N bedingte extrem starke Neigung
zur hyperergischen Reaktion in durch H abgeschwiich-
ter Form enthalten. Fin neu entstehender Biotyp des
Parasiten, der gewissermafen auf die ,,erhebliche Emp-
findlichkeit* der N'H'-Genotypen Riicksicht nimmt,
und dadurch doch auf diesen , krankheitsfesten'
Typen zur Entwicklung kime, kénnte moglicherweise
auf dem extrem empfindlichen, bereits von sich aus
nekrotischen Typ N'hh an der Entwicklung gehindert
werden. Doch kénnen in diesen Fragen mur weitere
intensive Untersuchungen weiterfithren.

Stellt man die Frage, ob das genetische Prinzip der
erblichen Nekrose und der Resistenz auf Tomaten be-
schrdnkt oder von allgemeinerer Bedeutung ist, so
kommen wir auf Grund zahlreicher Angaben in der
Literatur zu dem SchluB, daB zumindest sehr dhnliche
Verhiltnisse auch bei anderen Pflanzen wie Weizen,
Gerste, Hafer und Mais herrschen. Finige Literatur-
angaben seien, ohne daB der Anspruch auf Vollstindig-
keit erhoben wird, besprochen. STRaIB {1g35) berich-
tet iiber nicht parasitire erbliche Nekrosen bei Weizen,
welche auffallende Parallelen zu den Nekrosen der To-
maten zeigen. Fiir das Auftreten der Nekrosen bei
Weizen mit n==21 Chromosomen ist eine Temperatur
von ca. 15° C notwendig. Diese spielt bel Tviticum
durum und T7. polomicum (n=14 Chromosomen)
keine besondere Rolle. Genau wie bei den Tomaten
wirkt mangelhafte Belichtung hemmend auf die Ne-
krosebildung, auch, wenn die Temperatur optimal ist.
Ebenso ist geniigende Kaliversorgung fiir die Nekrose-
bildung notwendig, und auch das Auftreten der Ne-
krosen im Freiland ist in Parallele zu den Tomaten
sehr wechselnd und schwer zu erfassen.

Dafiir, dal3 die Nekrosen zur Resistenz in Beziehung
stehen, sprechen folgende Tatsachen:

Untersuchungen iiber erbliche Nekrosen und ihre Beziehungen zur Resistenz.
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Erstens tritt schwerster Gelbrostbefall nur dann
anf, wenn die Temperaturen so gehalten werden, daB
sich keine Nekrosen bilden kénnen (STRAIB 1935), und
zweitens wird nach Arbeiten von GASSNER und
STRAIB (1928; 10932; 1934) zit. nach STRAIB (1934) in
Gewichshausversuchen mit , Jabilen Sorten‘ im Win-
ter bzw. bei unzureichender Belichtung der Rostbefall
stirker als im Sommer, was bei der angenommenen
gegenldufigen Tendenz zwischen Nekrosebildung und
Resistenz zu erwarten ist. Auch die von STRAIB er-
mittelten Spaltungszahlen fiir die Vererbung der Ne-
krosen dhneln weitgehend denen, welche wir fiir die
Nekrosen bei Tomaten gefunden haben.

Des weiteren bestehen deutliche Parallelen zwischen
den Ergebnissen, welche STRAIB (1934; 1939) bei Un-
tersuchungen zur Vererbung der Gelbrostresistenz des
Weizens und vONSENGBUSCH und LOSCHAROWA-
HasenBuscH (1932) bzgl. der Vererbung der Clado-
sporiumresistenz der Tomaten erhalten haben. Beide
Autoren nehmen monohybrid spaltende dominierende
Resistenzfaktoren an, finden aber in F,-Nachkommen-
schaften eirien fiir diese Annahme zu hohen UberschuB
heterozygoter auf Kosten der homozygot resistenten
Pflanzen, den wir weiter oben zu erkliren versucht
haben.

Auch RUDORF und JoB (1934) und ISENBECK (1931)
finden bei Untersuchungen zur Genetik der Resistenz
bei Weizen gegen verschiedene Puccimia-Arten u. a.
Zahlenverhiltnisse, welche mit einer monohybriden
Spaltung dominanter Resistenzfaktoren wegen des
Uberschusses  spaltender F,-Nachkommenschaften
nicht {ibereinstimmen kénnen. Ahnlich wie wir die
verschiedenen Nekroseformen der Tomaten nur schwer
voneinander abgrenzen kénnen, finden auch die ge-
nannten Autoren keine klare Abgrenzung der Resi-
stenz. Auch der Widerspruch zwischen GAuMANN
(10453), welcher annimmt, dafl auf Grund natiirlicher
Selektion vorwiegend dominierende Resistenzfaktoren
bestehen, und u.a. ISENBEGK (1931}, der fiir die
Weizensorte Normandie rezessive Resistenzfaktoren
annimmt, 148t sich vielleicht klidren, wenn man die
Ergebnisse ISENBECKs statt als 3:1-, als 13:3-Spal-
tungen auffafit, wie sie nach den Resultaten bei To-
maten angenommen werden kénnen.

Unter der Annahme einer gleichen Empfindlichkeit
von Resistenz und Nekrosen gegen AuBeneinfliisse,
148t sich auch die Diskrepanz der Ergebnisse erkliren,
welche RUDORF und JoB (1934) bei Untersuchungen
zur Vererbung der Resistenz an sehr dhnlichem Ma-
terial in Halle und La Plata konstatierten.

Uber erbliche, nicht parasitire Blattnekrosen bei
Gerste berichtet CARISTENSEN (1g34). Er findet, daf8
die Nekrosen wie bei Tomaten zumichst die unteren
Blitter erfassen und nach und nach auf die jiingeren
{ibergreifen. Auch hier entwickeln sich die Nekrosen
bei Kultur im Herbst und Winter deutlich schwicher
oder verschwinden ganz, was, wie bei Tomaten und
Weizen, mit Lichtmangel erklirt werden kann. FEine
Genanalyse zu diesen Nekrosen liegt unseres Wissens
nicht vor. Eine Parallele zu den Tomaten besteht
weiterhin beziiglich der Vererbung der Gelbrostresi-
stenz bei Gerste (STRAIB 1940). Auch hier findet der
genannte Autor eine Verteilung der homozygoten zu
den heterozygoten F,-Nachkommenschaften, die den
Ergebnissen von 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 sie bei wechselnden Licht-
und Temperaturverhiltnissen einmal als dominant,
zum anderen als rezessiv vererbt angesehen werden
kann {HONECKER 1g34).

ROEMER, Fuchs, ISENBECK {1938) geben zahlreiche
Beispiele der verschiedensten Parasit-Wirt-Paare, bei
denen die Resistenz gegen die gleiche Krankheit ein-
mal als dominant, zum anderen als rezessiv vererbt
angesehen wird. Auch HorFMANN und KUCKUCK
(1938) fithren mehrere Beispiele an, in welchen die
Mehltauresistenz der Gerste sowohl rezessiv als auch
dominant vererbt werden soll. Sie neigen wie OLAn
{1938} zu der Ansicht —er kam auf Grund von Unter-
suchungen an Weizen zu dieser Folgerung —, daB} die
Resistenz nicht auf speziellen Resistenzgenen beruht,
sondern ein Produkt des glinstigen Zusammentreffens
von verschiedenen Genen erndhrungs- und stoff-
wechselphysiologischer Art ist. Eine Auffassung, die
sich wie wir glauben, weitgehend mit der unseren deckt.

Auch bei Hafer und Mais gibt es erbliche, nicht
parasitdre Blattnekrosen. FERDINANDSEN und WINGE
(1929/30) berichten iiber einen derartigen Fall beim
Hafer, wo wiederum wie bei Tomaten zunichst die
unteren Blitter nekrotisch werden, wihrend die
oberen Blatter gesund bleiben. Die Nekrosen treten
im Bastard in abgeschwichter Form und nicht ein-
deutig auf, und auch in F, ist die Spaltung nicht klar
abzugrenzen, da die Stdrke der Nekrosen sehr
schwankt. Leider lassen die Autoren den EinfluB der
AuBenfaktoren auf das Merkmal unberiicksichtigt, so
daB ein Vergleich mit unseren Ergebnissen schwierig
ist. Immerhin glauben sie, einen gewissen plasma-
tischen EinfluB festgestellt zu haben, den wir fiir die
Nekrosen an Tomaten ebenfalls vermuten miissen.

Erbliche Nekrosen, die gleichfalls nicht durch Para-
siten verursacht waren, fand EMERSON (1923), zit.
nach FERDINANDSEN und WINGE (1929/30) und
STRAIB (1935) schlieBlich bei Mais. '

Diese Nekrosen zeigten ebenfalls in ihrer Ausbildung
eine deutliche Abhingigkeit von der Lichtintensitit.
Auch hier hat die F; abgeschwichte Nekrosen, und in
F, traten die wiederholt beobachteten zahlreichen
Uberginge auf.

Wieweit schliefllich 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-
BECK (1938) in Parallele zum Weizen, auch fiir die
Resistenz des Hafers gegen Puccinia graminis avenae
gleichzeitig monogene Dominanz, Rezessivitdt und
auch dimere Dominanz angegeben. Endlich findet
PrEIFFER (1951) fiir die Vererbung der Schwarzrost-
resistenz des Hafers monogene Dominanz und schreibt
die gefundenen Abweichungen vom 3:1-Verhiltnis
dem EinfluB des Plasmas zu.

LaBt man die These gelten, daB erbliche Nekrosen
und Resistenz wenigstens in manchen Fillen auf dem

gleichen physiologischen Prinzip beruhen, so kann die

Resistenz tatsichlich dadurch zustande kommen, daf3
ein 4 letal und ein ihm entgegenwirkender Faktor zu-
sammentreffen, welche die sowohl von OrLAH als auch
von HOFFMANN und Kuckuck gestellte Forderung
nach dem Zusammentreffen verschiedener Faktoren
ernihrungs- und stoffwechsel-physiologischer Art er-
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fiillen, Auch ALEXANDER (1938) bezeichnet das von
ihm offenbar beobachtete Nekrosegen der Tomaten
als subletal.

Einen Anhaltspunkt dafiir, daB auf hyperergischer
Reaktion beruhende Resistenz und physiologisch sub-
letale, zu Nekrosen fithrende Genwirkungen in enger
Beziehung zueinander stehen, geben die Erfahrungen
von FREISLEBEN und LEIN (1944) an réntgenindunzier-
ten Resistenzmutationen gegen Gerstenmehltan. Die
Autoren fanden eine Resistenzmutation, die, in raum-
licher Nachbarschaft anfilliger Sorten stehend, an-
scheinend unter der dauernden Neuinfektion als Folge
zahlloser Abwehrnekrosen frithzeitige Vergilbung der
Blitter und dadurch Ertragsminderung aufweist. Wir
halten es ftir méglich, dall diese Nekrosen nicht aus-
schlieBlich auf Masseninfektion zuriickzufithren sind,
sondern auf eine idiotypisch bedingte, physiologische
Stérung. Diese Vermutung gewinnt an Wahrschein-
lichkeit, wenn man beriicksichtigt, daf 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
erklért werden kdnnen, beantworten die Autoren nicht
sicher. Wir halten es deshalb nicht fiir ausgeschlossen,
daB der relativ geringe Ertrag der mehltauresistenten
Mutation gegeniiber der anfilligen auf der subletalen
Wirkung der die Resistenz bedingenden Genkombina-
tion beruht. Diein der ziichterischen Praxis gemachte
Beobachtung, daf3 resistente Neuzlichtungen durchaus
nicht immer den Ertrag der anfilligen Sorten errei-
chen, findet in diesem oder einem #hnlichen Prinzip
vielleicht auch eine Erklirung.

Die hier geduBerte Auffassung, daf die Resistenz
durch ein System von mindestens zwei, nimlich 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) geduBlerten Ansicht in FEinklang,
wonach man im Gegensatz zu den dlteren Arbeiten
von der Auffassung der monogen bedingten Resistenz
zu Gunsten der di-, tri- und tetragen bedingten ab-
riickt. Auch K. O. MULLER (zit. nach Ross 1g52) hilt
heute die Uberempfindlichkeitsresistenz der Kartoffel
gegen Phytophthora imGegensatz zu frither fiir polygen
bedingt.

Wir miissen also die bemerkenswerte Tatsache kon-
statieren, dal offenbar das gleiche genetische Prinzip
sowohl fiir die erblichen Nekrosen als auch fiir die
hyperergische Krankheitsfestigkeit bei so verschie-
denen Pflanzen wie Tomaten und Getreide verant-
wortlich ist. Es liegt der Schlufl nahe, daf es sich hier
um ein im Pilanzenreich allgemeiner verbreitetes
Prinzip handelt. Tatsdchlich beobachtete K. O. M-
LER (1050), daB die unterschiedlichsten sowohl mono-
als auch dicotylen Kultur- und Wildpflanzen, die nie
it Phytophthora in Verbindung kommen, nach kiinst-
licher Infektion mit diesem Parasiten die Uberemp-
findlichkeitsreaktion zeigen. Er schliet daraus, da3
die Uberempfindlichkeitsreaktion eine fiir die Angio-
spermen ganz allgemeine Erscheinung ist.

Fiir die theoretische Forschung ergibt sich hieraus
weiter die interessante Tatsache, dal3 subletale Gene,
wenn sie im richtigen Gleichgewicht zu den iibrigen
Faktoren stehen, durchaus giinstige, z.B. resistenz-
fordernde Wirkung haben kdénunen.
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Je nachdem, wie man die Phénotypen in der Spal-
tungspopulation zusammenfaBt, kann es bei Gewachs-
hauskultur gegeniiber 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 erhélt man eine Spaltung in 12 4- krank:4
gesund. Kultiviert man diese Formen unter den ge-
nannten Bedingungen im Gewichshaus, dann bleiben
meist die N'H-Typen gesund, und man erhdlt eine
Spaltung in 13 gesunde:3 kranke Individuen, die nur
bei groBen Zahlen von einer 12:4 Spaltung unterscheid-
bar ist. Da LANGFORD in Freilandversuchen die gleiche
Spaltung erhielt wie wir im Gewdichshaus, kann die
13:3 bzw. 12:4 Spaltung nur durch modifikative Ein-
fiiisse der Umweltfaktoren auf den gleichen Idiotyp
entstehen und kann nicht etwa einem vorzeitigen
Aufgeben der Gewichshausversuche zugeschrieben
werden. Eine derartige Abhingigkeit der Merkmals-
manifestation von den AuBenfaktoren kennen wir als
ein Charakteristikum plasmatisch bedingter Eigen-
schaften. Tatsdchlich lieBen sich gewisse reziproke
Unterschiede feststellen. Zunichst fanden wir (QUADT
1945) deutliche reziproke Unterschiede in der F;, die
auch zu Beginn der Kulturperiode in der F, noch
sichtbar waren. Dies Material ging jedoch wahrend
der Einnahme Berlins verloren, so daBl der Versuch
nicht wiederholt werden konnte. An nah verwandtem
Material, an welchem vorliegende Untersuchungen ge-
macht wurden, lieBen sich die genannten deutlichen
Ergebnisse nicht wieder reproduzieren. Einen ge-
wissen Hinweis auf reziproke Unterschiede in der
Weise, daf3 die Kreuzung Co Xra mehr kranke Indi-
viduen hervorbringt, als die Kombination ra XCo,
kann man zwar aus der F; der Jahre 1950/51 ersehen,
jedoch sind die gewonnenen Zahlen nicht als sicher
zu betrachten. Auch beziiglich der Geschwindigkeit
der Nekrosebildung in reziproken Fy-Populationen
konnten wir keinen sicheren Unterschied wahrneh-
men, wenn auch der P-Wert von 0,043 einen rezi-
proken Unterschied nicht mit Sicherheit ausschlieflen
kann. '

Da bei derart nah verwandtem Material, wie dem
1945 und 1949 benutzten, keine stirkeren plasmati-
schen Unterschiede zu erwarten sind, kann das Auf-
treten sicherer reziproker Unterschiede in dem einen
Jahr und das Fehlen solcher Unterschiede in anderen
Jabren durch Abhingigkeit der Plasmadifferenzen
von AuBenfaktoren erklirt werden (CAsPARI, 1948).

Eine derartige Erkldrung entspricht den Ergeb-
nissen von MIGHAELIS (1935a; b). Dieser fand, daB
zwischen wiederholten reziproken Riickkreuzungen
von Bastarden zwischen Eptlobium hivsutum X E. lu-
tewm unter normalen Kulturbedingungen bzgl. Gréfe
und Wuchs keine Unterschiede bestanden, daB die
reziproken Verbindungen sich aber bei mangeihafter
Erndhrung sowohl im Blattertrag als auch, was in
diesem Zusammenhang vielleicht noch interessanter
ist, in der Anfilligkeit gegen Mehltau unterschieden.
SCHLOSSER (1935) konnte durch Anderung der Wasser-
versorgung bei Tomaten den osmotischen Wert modi-
fizieren und so den PlasmaeinfluB auf die Blatt-
lingengene variieren.

Die von ScHLOSSER aufgezeigte Moglichkeit der
Abhéngigkeit des Plasmaeinflusses auf bestimmte
Gene vom osmotischen Wert, scheint gewisse Par-
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allelen zu den Ergebnissen von Ross (1948) an Epi-
lobium zu haben. Dieser konnte wahrscheinlich ma-
chen, daB sich die Plasmonwirkung auf die Oxy-
dationsintensitdt zuriickfithren 148t, die ihrerseits
von der Hydratation der EiweiBkolloide des Zytoplas-
mas abhiingt.

Sowohl in unseren Versuchen als aich in Unter-
suchungen anderer Autoren fallt die férdernde Wir-
kung auf die Nekrosebildung bzw. Resistenz auf,
welche durch geniigende Kaliversorgung bzw. Stick-
stoffmangel hervorgerufen wird. In gleicher Richtung
wirken aber auch erhshte Lichtintensitit und mangel-
hafte Wasserversorgung. Die genannten Auflenfak-
toren haben ausnahmslos eine den osmotischen Wert
erhohende und damit die Hydratur senkende Wir-
kung (KNODEL 1939, WALTER 1931, 1947), die ihrer-
seits nicht ohne Wirkung auf die Eiweillkolloide blei-
ben kann. Wir halten es demnach fiir durchaus méog-
lich, daB3 die Plasmonwirkung auf die von uns unter-
suchten Merkmale tber die osmotischen Verinde-
rungen und damit iiber die Hydratur der Eiweil3-
kolloide verindert werden kann. Fiir die von uns
untersuchten plasmonabhéngigen Gene ergibe sich
dann auch, dal reziproke Unterschiede sehr wohl
unter einer bestimmten Konstellation verschiedener
Auflenfaktoren auftreten kénnen, die aber bereits
nach kleinen Verschiebungen einzelner Faktoren wie-
der verwischt werden. Auch die beobachtete Labili-
tit der Merkmalsauspragung finde ihren Grund in der
Abhingigkeit vom Plasmon, dessen Wirkung wieder-
um weitgehenden Verdnderungen durch AuBenfak-
toren unterworfen ist. Wie weit allerdings diese Hy-
pothese den Tatsachen entspricht, kann nur durch
weitere Untersuchungen geklirt werden.

Wir glauben uns mit der geschilderten Erklirungs-
méglichkeit in weitgehender Ubereinstimmung mit
OEHLKERS (1952), der als allgemeines Resultat der
bisherigen Forschung auf dem Gebiet der auBer-
karyotischen Vererbung ableitet, da3 prinzipiell alle
Gene plasmaempfindlich sind, ,,deon wir kénnen
jedem fiir seine Entfaltung ein spezifisches Zusam-
menwirken mit dem Plasmon zuordnen’., Auch da-
nach kénnen gerade die physiologisch labilen idio-
typischen Systeme, auf denen die Nekrosen und z.T.
auch die Resistenz beruhen, durchaus plasmaab-
hingig sein, wie wir es fir die Tomatennekrosen nicht
ausschliefen konnen, und wie FERDINANDSEN und
WINGE es sowohl fiir die Hafernekrosen als auch fiir die
von EMERSON gefundenen Nekrosen des Mais an-
nehmen zu miissen glauben. FEinen EinfluB des Plas-
mas auf die Resistenz gegen Viren bel Phaseolus vui-
garis stellte PARKER (1936) schlieflich auch bei rezi-
proken Kreuzungen resistenter und anfilliger Boh-
nensorten fest.

Es 4Bt sich z. B. denken, daB} eine Plasmadifferenz
so gering ist, daB sie keine sicher unterscheidbare
Differenz reziproker Kreuzungen zulidfBt, gewisser-
mafen unterschwellig ist, und daB durch bestimmte
AuBenfaktoren die Plasmadifferenz modifikativ einen
tiberschwelligen Wert erreicht, der die genphysio-
logische Reaktionskette so stark abdndert, daB ein
reziproker Unterschied in der Merkmalsausbildung re-
sultiert. Der Schwellenwert der Plasmadifferenzen
miilte um so niedriger liegen, je empfindlicher die
physiologische Reaktion bestimmter Genotypen ist,
wie wir fiir die Nekrosen der Tomaten zeigen konnten

16
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und wie es aus der Literatur auch fiir andere erbliche
Figenschaften 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. plasmabeeinflufiten, also idio-
typischen System verschiedener Faktoren resultiert.

Zusammenfassung,

1. Es werden erbliche Nekrosen bei der Tomate be-
schrieben und einer Genanalyse unterworfen, itber die
auch von anderen Autoren unabhingig von uns be-
richtet wurde. In Ubereinstimmung mit der von
LaNGFORD durchgefithrten Analyse konnte fiir 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 von
Aufenfaktoren abhingig. Die Steigerung der Ne-
krosen durch erhohte Lichtintensitdt und Kali-
versorgung konnte nachgewiesen bzw. wahrscheinlich
gemacht werden. U. U. spielen auch andere Faktoren
wie Wasserversorgung und Temperatur eine Rolle.

3. Es kann nicht ausgeschlossen werden, daB auch
Plasmadifferenzen, deren AusmaB ihrerseits durch
AuBeneinfliisse verindert wird, ebenfalls die Nekrose-
bildung beeinflussen.

4. Die dominierend rezessiven (NN hh) Genotypen
entwickeln im Sommer die stirksten Nekrosen. Nur
in den Wintermonaten bleiben auch sie gesund, wih-
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 stirksten
von AuBenfaktoren abhingig, sie bleiben bei Ge-
wichshauskultur zum gréBten Teil frei von Nekrosen,
wihrend sie bei Freilandkultur schwer abgrenzbare
Ubergangsformen zwischen gesunden und extrem
nekrotischen Pflanzen geben.

5. Bemerkenswert ist die strikte Ubereinstimmung
im EinfluB der AuBenfaktoren auf die Nekrosebildung
und auf die Anfilligkeit bzw. Resistenz der Pflanzen.
Faktoren, welche fordernd auf die Nekrosen wirken,
erhéhen allgemein auch die Krankheitsfestigkeit der
Pflanzen.

6. Die in #lteren Arbeiten z. T. mit anderen Objek-
ten gefundenen Spaltungszahlen fiir ein dort an-
genommenes monogen wirkendes dominierendes Resi-
stenzgen stimmen sehr gut mit den fiir die Nekrose-
spaltung der Tomaten ermittelten Verhaltnissen fiber-
ein.

7. Ein Vergleich der hier an Tomaten gewonnenen
Frgebnisse mit den in der Literatur genannten zeigt,
daB die gleichen, zumindest aber sehr dhnliche Ver-
hiltnisse auch bei anderen Pflanzen (Weizen, Gerste,
Hafer, Mais) vorliegen.

8. Es wird die Hypothese diskutiert, daB die auf
hyperergischer Abwehrreaktion beruhende Resistenz
auf cinem fiir sich allein physiologisch subletal wir-
kenden Nekrosegen beruht. Die katastrophale Wir-
kung dieses Gens muB, wenn die Resistenz ¢kono-
misch sein soll, durch mindestens einen ihn kompen-
sierenden Faktor aufgehoben werden. Als Kompen-
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sationsfaktoren konnen sowohl Gene als auch das
Plasma, welche ihrerseits in der Kompensations-
wirkung wieder durch AuBenfaktoren variiert werden,
in Frage kommen. Eine derartige Auffassung wiirde
der in neueren Arbeiten angenommenen polymerei,
nicht von einem einzelnen speziellen Gen abhingigen
Vererbung der Resistenz entsprechen.

9. Die Beobachtung, daB resistente Stimme von
Kulturpflanzen nicht den Ertrag der anfalligen Sor-
ten erreichen, findet in der subletal wirkenden Ne-
krosereaktion ihre Erkldrung.

10. Auch die Tatsache, daB resistente Zuchtstimme
ihre Widerstandskraft an anderem Standort verlieren
konnen, ist durch die Abhangigkeit der Nekrosen und
mit ithnen der Resistenz von AuBenfaktoren zwang-
los erklédrbar.

11. Fir die theoretische Forschung ergibt sich der
interessante Fall, daB ein letal wirkendes Gen, ein-
gebaut im richtigen idiotypischen System, durchaus
vitalititsiordernd weil restistenzférdernd wirken kann.

12. Fir die untersuchten Tomaten schlagen wir

vor, nicht mehr von einem dominierenden Immuni-
tits- oder Resistenzgen zu sprechen, sondern die
Symbole N (Nekrose) und H (Hemmung) zu be-
nutzen.
Der AbschiuB3 der Arbeiten in vollem Umfange wurde
durch ERP-Mittel wesentlich geférdert, woflir an
dieser Stelle herzlich gedankt sei. Desgleichen ge-
biithrt mein Dank Herrn Professor Dr. H. KAPPERT,
welcher die Arbeit in jeder Hinsicht unterstiitzte.
Nicht zuletzt danke ich Frau HeLcA KENsY, die un-
ermiidlich und oft unter Hintansetzung personlicher
Wiinsche die umfangreichen Bonitierungsarbeiten ge-
wissenhaft durchfibrte.
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Vergleichend-anatomische Untersuchungen an diploiden und
tetraploiden Sippen kleinzelliger und grof3zelliger Leinsorten.

Von W, RUDIGER.

Mit 6 Textabbildungen.

Bisherige vergleichende Untersuchungen an poly-
ploiden Pflanzen und ihren diploiden Ausgangs-
formen haben gezeigt, ,,daBl sich keine allgemein giil-
tigen Regeln aufstellen lassen, nach denen eine Ver-
dnderung der morphologischen Merkmale und der
physiologischen FEigenschaften beim Ubergang der
Diploiden in die polyploide Stufe erfolgt‘(Kuckuck
und LEvVAN, 6). Dies gilt” wahrscheinlich im groBen
und ganzen auch fir die anatomischen Merkmale.

Zunichst konnte bei anatomischen Untersuchungen
festgestellt werden, daf3 viele Pflanzen auf die Poly-
ploidisierung mit einer VergréBerung des Zell-
volumens reagieren (s. die ausfiihrliche Literatur-
besprechung bei ScEwaNnITZ, 16). Aus den Ergeb-
nissen von Cross und JOHNSON (3), RANDOLPH ABBE
und EINSET (9) und RUDIGER (12, hier auch weitere
Literatur) geht ferner hervor, dal das Lingen-
Breiten-Verhiltnis der Zellen insofern eine Verinde-
rung erfiahrt, als dieser ,,Ldngen-Breiten-Index‘‘ bei

polyploiden Formen fast immer kleiner ist als bei den
Diploiden. Dies findet seinen duBeren Ausdruck in
einer entsprechenden Anderung des Lingen-Breiten-
Index der Organe.

Als Objekte fiir unsere Untersuchungen wihlten
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), Kumk (7) und
Kuckuck und LEVAN (6) vergleichende Untersu-
chungen, allerdings hauptsichlich morphologischer und

‘physiologischer Art, angestellt. Bei KusK finden sich

einige wenige anatomische Angaben. Aus diesen und
auch schon aus weiter zuriickliegenden anatomischen
Arbeiten tiber die Leinpflanze geht hervor, daB deren
Eigenschaften duBerst labil und stark modifizierbar
sind (TAMMES 19, RENARD 10, SCHILLING 13, CELAL 2,
FEGGLHUBER 4 u. a.). Insbesondere unterliegen gerade
die fiir den Menschen nutzbaren Teile der Pilanze,
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