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Untersuchungen uber die Resistenz der Sorte Antonowka
und ihrer resistenten Nachkommen gegen den Erreger des Apfelschortes

Von MECHTHILD BRAUNS

Mit 12 Abbildungen

A. Einleitung und Problemstellung

Die Ziichtung von Apfelsorten, die iiber einen aus-
reichenden Resistenzgrad gegeniiber dem Erreger des
Apfelschortes (Endostigme inaequalis {Cke.) Syd.;
Venturia inaequaits (Cke.) Aderh.} verfiigen, ist eine
der vordringlichsten Aufgaben der Obstziichtung.
Nachdem in zahlreichen Arbeiten (HErBsT, RUD-
LoFF und SCHMIDT, 5; JOHNSTONE, 10; PALMITER,
16; RupLOFF und SCHMIDT, 19; 22; RUDLOFF, 20;
21; SCHMIDT, 23; 24; 25) die Grundlagen fiir die
Resistenzziichtung von der mykologischen Seite her
erarbeitet und auch die Wirt-Parasitbeziehungen
(NusBaum und KEeITT, 15; SCHMIDT, 26) gekldrt
waren, gelang es 1938, aus einem umfangreichen
Kulturapfel-Sortiment die Sorte Stein-Antonowka
als einzige mit ausreichendem Resistenzgrad auszu-
lesen (ScumipT, 28). Da durch Resistenzpriifung an
Nachkommen einer polnischen Antonowka-Herkunft
sich ca. 109, resistente Pflanzen fanden (ScmmipT,
27; 29), war die Frage des genetischen Ausgangs-
materials gekldrt. Der umstindliche Weg der Art-
kreuzung wurde in Miincheberg von da an nicht
weiter beschritten.

Ob diese Resistenz jedoch erhalten bliebe, war bei
der bestehenden Gefahr der Bildung physiologi-
scher Rassen durchaus unsicher. Beobachtungen an
den von SGEMIDT als resistent ausgelesenen 49 Anto-
nowka-Samlingen?, die seit Kriegsende in Miinche-
berg und in Vietlitbbe in Mecklenburg unter stindiger
Kontrolle stehen, schienen diese Vermutung zu be-
stitigen. Einige Klone waren fast jedes Jahr schwach
befallen, andere zeigten nur einmal im Lauf der Jahre
schwachen Schorfbefall. Meist handelte es sich nur
um einzelue Befallsflecke auf einem Blatt oder meh-
reren benachbarten Bldttern oder schwachen Befall
auf Friichten.

Es bestand damit die dringende Notwendigkeit,
den Ursachen dieses Befalles niher nachzugehen und
damit zu entscheiden, ob die Fortfithrung der Apfel-
schorfresistenzziichtung auf der Gengrundlage der
Sorte Antonowka zweckmidBig und berechtigt sel.
Zunichst war zu priifen, ob durch die natiirliche Aus-
lese aggressivere Linien des Schorfpilzes entstehen
konnen, denen vielleicht der Charakter neuer physio-
logischer Rassen zukdme. Weiterhin war nicht be-
kannt, in welchem Ausmaf die Umweltverhiltnisse
die Resistenz dieser Formen verschieben konnen,
so daB auf Grund verdnderter Disposition voriiber-

! im folgenden Antonowkasdmlings-Klone genannt.

gehend die Resistenz aufgehoben ist. SchlieBlich
interessierte in diesem Zusammenhang, was mit dem
Pilz geschieht, wenn er auf eine der resistenten Anto-
nowkaformen gelangt.

Das Studium der Formenmannigfaltigkeit von Venturia
inaequalis fiihrte zu der Erkenntnis, daBl praktisch jede
Einsporisolierung von einem sporulierenden Befallsfleck
sich morphologisch und physiologisch von anderen Isolie-
rungen unterscheidet. Die physiologischen Unterschiede
kommen in Form unterschiedlicher Aggressivitit gegen-
iiber bestimmten Wirtssorten zum Ausdruck, In Kreuz-
infektionen besal jede Isolierung, die auch Linie oder
Stamm genannt werden kann, ein bestimmtes Wirts-
spektrum, so daf anfillige Sorten von bestimmten Isolie-
rungen nicht befallen werden (Kerrr, 12; ParmiTer, 16;
ScHMIDT, 23; 24; 25; 30). .

Als resistent ausgelesene Malus species und deren Nach-
kommen aus Kreuzungen mit Kultursorten zeigten nach
Jahren der Beobachtung spontanen Befall (Sravy und
WiLLiaums, 35). Einsporisolierungen von derartigem Be-
fall wurden zur Unterscheidung von Linien mit iiblicher
Pathogenitit physiologische Rassen genannt.

Hinweise auf den EinfluB der Temperatur auf Infek-
tionserfolg und Krankheitsentwicklung finden sich bei
Keirt und Laverorp (11). In Gewidchshausinfektionen
mit unterschiedlichen Temperaturstufen erzielten sie bei
16 °C stets den stirksten Befall; bei 20° 24° und 28°
war in dieser Reihenfolge ansteigend die Ausbildung der
Krankheitssymptome vermindert. Goviund ErcorLani (3)
beobachteten in kiinstlichen Infektionen mit Konidien
einen EinfluB der Temperatur auf die Ausbildung der
nachfolgenden Symptome; bei Ascosporeninfektion war
dieser Einfluf nicht vorhanden.

Bei der Bonitierung werden folgende, von Sray und
HoucH (32) definierte Befallstypen unterschieden:

o kein makroskopisch sichtbarer Infektionserfolg.
1 an der Infektionsstelle gelbliche Aufhellung
oder rotliche Verfirbung des unterliegenden
Gewebes. Durchmesser bis zu 1mm, keine
Sporenbildung.

die gleichen chlorotisch aufgehellten oder rot-
lich verfarbten Flecken wie bei 1 erreichen einen
Durchmesser bis zu 5 mm. Keine Sporen-
bildung.

die mehr oder weniger stark sporulierenden
Befallsflecken erreichen nur begrenzte Aus-
dehnung. Héaufig wird die befallene Blattstelle
nekrotisch.

ungehemmte Ausdehnung des Pilzwachstums,
starke Sporenbildung, vorzeitiger Blattfall.

Eine vereinfachte Form der Beurteilung benutzten
Krrrr und Lancrorp (11). Anfilligkeit — gleichbedeu~
tend mit den Befallstypen 3 und 4 — wurde mit ,,lesion’
bezeichnet, wihrend fiir Resistenz die Bezeichnung
,,fleck’'‘-Reaktion verwandt wurde, womit die chlorotisch
aufgehellten Gewebepartien des Befallstypes 1 und 2
gemeint sind (Abb. 1).

Mikroskopische Untersuchungen der Wirt-Parasit-
Beziehungen wurden vor allem von ScamipT (26) und
Nussaum und Krrrr (15) durchgefithrt. ScamipT infi-
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Abb. 1., fleck“-Reaktion auf Antonowka. Linkes Blatt mit gelblich aufgeheliten
Stellen, rechts diese Stellen durch Sonneneinwirkung rot gefarbt.

zierte die Sorte ,,Gelber Edelapfel” mit einem Venturia-
Stamm, der keinen Befall hervorzurufen vermochte.
Makroskopisch waren winzige, rotgefdrbte oder chloro-
tische Stellen auf dem Blatt zu erkennen. Bei der mikro-
skopischen Verfolgung des Infektionsvorganges zeigte
sich, daB der Pilz in das Blatt einzudringen vermochte,
primidres Myzel ausbildete, dann aber durch Absterben
des befallenen Wirtsgewebes auf sehr kleine Gewebe-
bezirke lokalisiert wurde und schlieBlich mit diesen (nach
ca. 18 Tagen) zugrunde ging. Diese Art der Abwehr
wurde von ScHMIDT als eine aktive Widerstandsfahigkeit
bezeichnet.

In der Untersuchung von Nussaum und KErrrr lieGen
sich nach Infektion von zwei unterschiedlich aggressiven
Pilzlinien auf drei verschieden anfilligen Sorten zwei
unterschiedliche Auflerungen der Widerstandsfahigkeit
unterscheiden: Entweder wurde kurz nach der Infektion
der durch die Kutikula eingedrungene Pilz durch nekro-
gene Abwehr an der weiteren Entwicklung gehindert,
oder der Wirt gestattete dem Parasiten, wahrscheinlich
infolge ungeniigender Eignung als Nahrsubstrat, nur eine
kiimmerliche Myzelentwicklung ohne Fruktifikation, die
eine Art latenten Befalls darstellt. Hier trat also neben
hypersensibles Reagieren des Wirtsgewebes auch eine
Art von passiver Resistenz, bei der der Wirt offensicht-
lich den Parasiten duldet, aber nicht optimal ernfhren
kann. Dies geht aus der geringen Schidigung der unter-
halb der Hyphen befindlichen Palisadenzellschicht hervor.

Uber die Resistenz der Antonowkasimlings-Klone
findet sich folgende Bemerkung bei ScemipT: ,,Thre hoch-
gradige Resistenz wurde mittels der von uns ausgearbei-
teten Methode eines histologischen Nachweises aktiver
Widerstandsfahigkeit der Wirtspflanze nach kiinstlicher
Infektion und in langjdhriger Freilandbeobachtung
erwiesen.”’

B. Materijal und Methoden

Alle Infektionen wurden, wenn nicht anders ange-
geben, mit Einsporisolierungen durchgefiihrt, die von
Konidien (K-Linien) oder Ascosporen (A-Linien) ge-
wonnen wurden. Zur Prifung ihrer Pathogenitit
waren 28 Linien 1956 auf verschiedene Apfelsorten
geimpit worden.

Zu den angefithrten Versuchen verwandten wir
folgende Isolierungen:

K 20 aus Samlingsquartieren isoliert;

K 3 die Sorte Antonowka wurde 1956 nach Infektion
im Freiland nicht befallen. )

K ¢9 nach kiinstl. Infektion mit einer Sporenpopulation
aus einem Miincheberger Grundstiick von der
Sorte 1 V4-pid.-Antonowka 1956 isoliert.

K 11 von Spontanbefall auf einem resist. Antonowka-~
simlings-Klon in Vietliibbe 1957 isoliert.

K 12 von Spontanbefall anf dem Antonowkasdmlings-

Klon B VIII 34,16 1958 in Vietliibbe isoliert.

MECHTHILD BRAUNS:

Der Ziichter

K 13 nach kiinstl. Infektion mit einer Sporenpopulation

aus Naumburg von B VIII 33,22 isoliert.

K 14 von Spontanbefall auf B VIII 33,9 in Miincheberg
1953 isoliert.

K 16 von Spontanbefall auf B VLII 33,26 in Vietliibbe
1958 isoliert.

K 17 von Spontanbefall auf B VIIL 34,6 in Vietliibbe
1958 isoliert.

Die Pilzkulturen wurden in Schrigagarréhrchen
gehalten und im Kiihlschrank bei Temperaturen von
+-2°C anfbewahrt. Alle 6 Wochen wurde auf einen
anderen Nédhrboden iibergeimpft. Der Wechsel er-
folgte von 2%, Biomalzagar zu Hefedekoktagar (Rup-
LOFT, 20).

Tiir Infektionen erhielten wir die Sporen ohne
Myzel- und Agarteilchen durch Kultur des Pilzes in
ca. 5%iger Biomalzlgsung in 100 ml Erlenmeyerkol-
ben mit 20 ml Nahrlgsung. Da die einzelnen Linien
unterschiedliche Neigung zur Sporenbildung zeigten,
erschien es zweckmiBig, gut sporulierende Linien fir
Infektionszwecke auszuwihlen.

Im Freiland erfolgten die Infektionen nach dem
von ScHMIDT und RUDLOFF (19) beschriebenen
Einzelinfektionsverfahren. Kiréftig wachsende Trieb-
spitzen wurden hierfiir nach Besprithen mit einer
Sporensuspension mit einer innen mit Filterpapier
ausgekleideten Olpapiertiite umhiillt. Ein Docht des
Filterpapiers ragte in ein unterhalb angebundenes
Kélbchen mit Wasser, so dafl eine feuchte Kammer
entstand. Diese Tiiten blieben ca. 48 Std. iiber den
infizierten Triebspitzen. Im Gewidchshaus wurden
Topfbdumchen in speziell fiir Infektionszwecke ge-
bauten Kabinen infiziert.

Die Bonitierung erfolgte 3 Wochen nach der Infek-
tion nach dem in der Einleitung angegebenen Schema
von SHAY und HoucH (32). Um auch die Anfangs-
stadien der Pilzentwicklung vor allem auf den resi-
stenten Sorten zu verfolgen, war es notwendig, mi-
kroskopische Untersuchungen vorzunehmen. Wir be-
dienten uns hierfiir eines Aufhellungs- und Farbe-
verfahrens, das von Hovrz (6, 7} beschrieben und auch
von SCHMIDT {26) fiir dieses Objekt benutzt wurde.
Die in 3 Teilen Alkohol und 1 Teil Eisessig fixierten
Bliatter wurden in z09%iger Kalilauge gekocht, mit
Eisessig gehirtet und mit Baumwollblan gefdrbt.
Das Myzel ist rosa gefiarbt, wihrend die Blattadern
hellblau erscheinen.

C. Ergebnisse

1. Das Verhalten gegeniiber verschiedenen
Venturia-Linien

In einem ersten Versuch wurde die Sorte Anto-
nowka mit den Linien K g, K 3 und A 20 im April
1957 im Gewichshaus infiziert. Als Vergleich dienten
die extrem anfillige Sorte Landsberger Renette und
die Sorte London Pepping, die in Kreuzungen mit An-
tonowka eine relativ groBe Anzahl resistenter Sam-
linge hervorbrachte. Von jeder Sorte standen 30 Topi-
baumchen mit je 2 Trieben zur Verfiigung.

Auf Landsberger Renette erschien bei allen ver-
wendeten Pilzlinien nach 10 bis 12 Tagen der Sporen-
rasen. Nach 20 Tagen traten Nekrosen zunichst an
den Blattrindern sehr stark befallener Blitter auf,
bis dann das ganze Blatt vertrocknete oder vorzeitig
abfiel.

Auf Blittern der Sorte London Pepping waren
nach 12 Tagen chlorotische, vom iibrigen Gewebe
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deutlich abgegrenzte Flecken zu sehen, auf denen
nach zo Tagen zum Teil Sporenbildung auftrat. Bei
Linie K 3 war dies nur in ganz geringem Umfang der
Fall, bei K g etwas stdrker, wahrend bei A 20 die
sporulierenden Konidienlager eine Ausdehnung von
1 bis 2 mm erreichten.

Die Sorte Antonowka reagierte zunichst ebenfalls
mit ,,fleck“-Reaktion wie London Pepping. Auf den
jiingsten Blittern und besonders entlang der Blatt-
adern entwickelten sich gelblich aufgehellte Stellen,
die auch hiufig durch Anthocyan rot gefdrbt erschie-
nen. Schon nach 12 Tagen war teilweise schwache
Sporenbildung zu bemerken. X 3 besall auch gegen-
iiber Antonowka die geringste Aggressivitit, denn
die Sporenbildung war sehr gering und die Befalls-
flecke erreichten nur % mm Durchmesser. Dagegen
wurden die von Isolierung K g befallenen Stellen
3—4 mm groB; die Sporenbildung blieb allerdings
auf diese Bezirke beschrinkt. Die Aggressivitit von
A 20 nahm eine Mittelstellung ein. Einzelne Isolie-
rungen vermochten also auf Antonowka eine unter-
schiedliche Wirkung auszuiiben (Tab. 1).

Tabelle 1. Ubersicht iiber die Bonitierungs-
daten nach Infektion von Topfbiumchen im
Gewdchshaus am 25. 4. 57.

Linje Nr,

Seite K3 | Ko Azo
Landsberger Renette 4 4 : 4
London Pepping 2—3 | 2—3 ‘ 2—3
Antonowka 2—3 | 3 \ 2-—3

Im Laufe des Sommers wurden Freilandinfektionen
mit Hille des Einzelinfektionsverfahrens mit den
Linien A 2o, K9 und 1958 mit K9 und K 11 an
Triebspitzen von ca. 10 Jahre alten Bdumen des
Miincheberger resistenten Antonowka und dem
1Y4-ptfd.-Antonowka durchgefiihrt. 1957 waren in
diese Infektionsreihe noch die Antonowkasimlings-
Klone B VIIT 33,8 und B VIII 34,22 sowie die anfil-
ligen Sorten Jonathan und Landsberger Renette
einbezogen.

Die zusammengefaf3ten Ergebnisse sind in Tab. 2
dargelegt. Die Mittel errechneten sich 1957 aus den
Bonitierungswerten von 6 und 1958 von 12 Infek-

Tabelle 2. Ubersicht iiber die Wirkung verschiedener Linien

von Venturia inacqualis auf vesistente und anfillige Sovien

nach kiinstlicher Infektion von Triebspitzen im Freiland
1957 und 1958.

Bonitierung 1957 | Bonitierung 1938
sorte Neo | stse MO | agigier \h&‘}};ﬂer
Jonathan A 201 3 L33 — —
K9 [32 | 4 —
Landsberger RRenette | A 20{ 3,9 4 — =
Ko |38 | 4 — | =
Antonowka A 201 0,58 L —_
Kog [1 2,5 | L5 | 3
K11 | 2,18 \‘ 3,5
1V,-pfd.-Antonowka | A 20} 0,66 | 1 —
Ko | 175 1,56 3.5
K11 ;o 43| 3.3
B VILL Az20los5 | 1,5 —
33,8 Ko | 0,4 1,5 — _
B VIII A 20| 0,75 , 2,5 — -
34,22 Ko | 125, 25| —  —
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tionsterminen, an denen jeweils 4 Triebspitzen mit
einer Linie infiziert worden waren. Die beiden anfil-
ligen Sorten Landsberger Renette und Jonathan
waren gleichmidBig von den Linien A 20 und Ko
befallen. Gegeniiber den Antonowkaformen verhielt
sich dagegen A 20 wesentlich weniger aggressiv als die
anderen Linien. Nur auf dem Klon B VIII 34,22
wurde die Note 2,5 bonitiert, die ganz schwach
sporenbildende, abgegrenzte Befallsflecke bezeichnet.
Die von 135-pfd.-Antonowka isolierte Linie K g rief
1957 und 1958 in geringem Umfang sporenbildende
Lisionen hervor, wihrend die von einem Antonowka~
sdmlings-Klon isolierte Linie K 11 auch gegeniiber
dem resistenten Antonowka eine bedeutende Aggres-
sivitit besall und nach kiinstlicher Infektion das
gleiche Bild wie auf anfilligen Sorten erzeugt werden
konnte (Note 3,5).

Um die Verbreitung derartig aggressiver Linien
abschiatzen zu koénnen, wurden Veredlungen der
Antonowkasimlings-Klone im Sommer 1958 mehr-
fach mit Sporenmaterial infiziert, das aus verschie-
denen Gebieten der DDR geschickt worden war. Die
Klone erwiesen sich in diesen Infektionen fast immer
resistent. Nur ein sporenbildender Befallsfleck bil-
dete sich nach Infektion mit einer Naumburger Her-
kunft. Vonihm konnte die Linie K 13isoliert werden.
Auf mehreren Klonen trat dagegen in diesem Sommer
in Vietlitbbe vereinzelt Schorfbefall auf. Hiervon
wurden die Linien K 12, K 16 und K 17 isoliert. 1959
wurden Ende Mai und Mitte Juni jeweils 4 Veredlun-
gen von 38 Antonowkasimlings-Klonen mit den
6 Linien K 11—K 17 infiziert. Die Infektion erfolgte
im Freiland nach dem von ScHMIDT (27) beschriebe-
nen Masseninfektionsverfahren.

In Tab. 3 sind die hchsten Bonitierungswerte an-
gegeben. K 11 und K 12 verfiigten iiber die grofBite
Pathogenitit. Der Durchschnittswert von K 11 ent-
spricht dem Ergebnis des Vorjahres auf Antonowka
(Tab. 2). Wihrend mit den in Vietliibbe oder Miin-
cheberg von Antonowkasdmlings-Klonen isolierten
Linien in vielen Fillen Sporenbildung erzeugt werden
konnte, zeigten die Pflanzen gegeniiber der Linie K 13
Resistenz.

Obgleich das Wirtsmaterial genetisch relativ ein-
heitlich sein diirfte, reagierte jede Linie wieder etwas
anders auf die einzelnen Klone. So diirfte auch hier
die Feststellung zutreffen, dall jede Isolierung von
Venturia thr eignes Wirtsspektrum besitzt. Trotzdem
zeigten die Klone B VIII 33,10; B VIII 33,12 und
B VIII 33,16 bisher gegeniiber allen Linien Resistenz.

Da in den Vereinigten Staaten, wie in der Einlei-
tung schon erwihnt (SEAY und WILLIAMS, 35), eben-
falls nach Jahren Schorfbefall auf bis dahin resisten-
ten Arten und Sidmlingen auftrat, interessierte uns,
ob diese Linien, die als physiologische Rassen bezeich-
net wurden, auch die Antonowka-Klone zu befallen
vermogen. Es ist durchaus denkbar, daBl die Resi-
stenz gegeniiber dem Erreger des Apfelschorfes auf
einer einheitlichen Grundlage beruht und die betref-
fenden physiologischen Rassen durch dieses einheit-
liche Abwehrprinzip nicht mehr gehindert wiirden.

Wir erhielten von Prof. Smay dankenswerter
Weise verschiedene Isolierungen von 3 physiolo-
gischen Rassen. Da Rasse 1 in kiinstlicher Kultur
bel uns keine Sporen bildete, wurden nur mit den
Isolierungen der Rassen z und 3 im Mai und Juni
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Tabelle 3. Bownitievungsdaten auf Amntonowkasdmlings-
Klonen nach Infektion mit mehveven Venturia-Linien im
Mai—Juni 1959.

. K16

1

Klon-Nr. K11 ! K1z K13 | K14

B VIII, 33,8 }
B VI, 335
|

]

B VIII, 33,10
B VIII, 33,12
B VIII, 33,13
B VIII, 33,14
B VIII, 33,16
B VIII, 33,19
B VIII, 33,20
B VIII, 33,21 !
B VII1, 33,24
B VI, 33,25 )
B VIII, 33,28
B VIII, 33,29 |
B VIII, 33,31 ’
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1959 Infektionen an Antonowkasdmlings-Klonen im
Einzelinfektionsverfahren im Freiland durchgefiihrt.

In Tab. 4 sind die durchschnittlichen, auf verschie-
denen Antonowkaklonen erzielten Ergebnisse an-
gegeben. Die Aggressivitit war also keinesfalls be-
sonders hoch. Sie entspricht etwa der der Linie K g.

Tabelle 4. Infektionsergebnisse mit verschiedenen

Isolierungen von zwei in den USA aufgetvelenen

physiologischen Rassen von Venturia inaequalis.

Einzelinfektionen an Antonowkasdmlings-Klonen
im Mai—Juni 1959.

Rasse Isolierung } Anzahl der ‘ Mittel aus den
Nr. | inf. Klone ! Bonitierungswerten
2 | 356—2 ‘ 19 f 1,1
' 1140—1 26 } 1,1
|
3 1374—2 e 1,5
651 33 [ 1,2
| 1380—1 35 | 1,3

Man kann nicht davon sprechen, daB die Resistenz
durch die physioclogischen Rassen aufgehoben ist.
Ein derartiges Befallsbild ist nach kiinstlicher Infek-
tion auch mit wenig aggressiven Linien durchaus
nichts Ungewdhnliches.

So scheinen also, wie auch aus der unterschied-
lichen Wirkung unserer aggressiven Linien gegeniiber
den verschiedenen Klonen hervorgeht, sehr speziali-
sierte Unterschiede im Wirt-Parasitverhiltnis vorza-
liegen.
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2. Der EinfluBB der Umweltfaktoren

Die Untersuchung des Problems der physiclo-
gischen Rassen hatte gezeigt, daB die Antonowka-
formen nach kiinstlicher Infektion durchaus anfillig
sein konnen. Einmal schienen die Methoden der
kiinstlichen Infektion durch das tagelange Feucht-
und Dunkelhalten die Resistenz weitgehend zu be-
einflussen. Zum anderen weisen die Beobachtung
des Spontanbefalls und auch des Infektionserfolges
nach kiinstlicher Intektion darauf hin, daB3 nicht zu
jeder Jahreszeit und bei jeder Witterung die gleiche
Reaktion der Wirtssorte zu erwarten ist.

Besonders aufschluBreich sind in dieser Hinsicht
die Ergebnisse, die aus der lanfenden Uberpriifung
der Resistenz der Antonowkasdmlings-Kione gewon-
nen werden konnten. Fiir Infektionen im Sommer
1957 waren von den 49 Antonowkasimlings-Klonen
je 15 Handveredlungen auf Sdmlingsunterlage her-
gestellt worden. 5 der Pflanzen wurden in Tépfe
gesetzt und am 11. Juni, als sie einen Trieb wvon
10 bis 20 cm Linge entwickelt hatten, mit den Isolie-
rungen K g und A zo im Gewdchshaus infiziert. Sie
blieben 14 Tage lang bis zur 1. Bonitierung des Be-
falls im Gewédchshaus. Die ibrigen Pflanzen waren
auf ein Beet im Freiland ausgepflanzt worden, wo sie
am 15.6. im Masseninfektionsverfahren infiziert
wurden. Die fiir die Infektion verwendete Sporen-
aufschwemmung stammte von befallenen Apfel-
blittern aus der Vorharzgegend. AuBerdem erfolgte
am 13. 5. 1957, unmittelbar nach dem Laubaustrieb,
eine Infektion aller Antonowkasimlings-Klone an
dlteren Veredlungen im Freiland. Dazu wurden
Sporen verwendet, die in Miincheberger Sdmlings-
quartieren gesammelt worden waren.

Die Ergebnisse der unter verschiedenen Bedingun-
gen am gleichen Material gewonnenen Infektionen
sind in der folgenden Ubersicht zusammengestellt.
Der erzielte Befallsgrad hing weitgehend von den
angewandten Infektionsbedingungen ab.

X

[

]
Infektion im Freiland am 13. 5. 1957 | 2,00
Infektion im Gewdchshaus am 11. 6. 1957 2,4
Masseninfektion am 15. 6. 1957 ‘ 1,7
Spontanbefall 1957 1,1
Spontanbefall 1958 [

Aus diesen Zahlen ist deutlich eine héhere Anfillig-
keit kurz nach dem Laubaustrieb am 13. 5. gegentiber
der Infektion am 15.6. und eine starke, resistenz-
abschwiachende Wirkung des Gewichshausklimas zu
ersehen.

Die gleiche Tendenz zeigte sich in den Freiland-
infektionen des Sommers 1957, die mit den verschie-
denen Linien vom zo.5. bis 31.7. vorgenommen

Tabelle 5. Ubersicht diber die 1957 im Laufe des Sommers
evzielten Bonitievungswerle nach Infektion von Tviebspilzen
im Freiland mit K 9.

Infektionsdaten
Sorte 20 6. | 18.6 [ 15.7. | 31
3 i 3 \ . 6. [ 1.7, 15. 7. l 31. 7.
Landsberger | ! ‘ 1 1
Renette 4 35 0 4 a4 | 35
Jonathan 3,5 | 2.5 ( 2 3 4 4
Antonowka 2,5 L5 | 1 0,5 < o 05
1 L-ptd.- I , )
Antonowka 3 2,5 ’ 1 2 o b
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Tabelle 6. Ubersicht iiber die 1958 im Laufe des Sommers evzielien Bowitievungswerte

nach Infektion von Triebspitzen im Freiland mit K 9 und K 11.
Sorte Linie Infektionsdaten
Nr. 16. 5 { 23.5. | 30.5. | 6.6, | 13.6. | zo.6. L 27. 6. 4.7 11. 7. 18. 4. [ 25.7. | 1.8
1

Antonowka Ko 3 2,5 L : 3 | 2 L J‘ 2 2 2 o2 | 2 o
1%-pfd.-Anton.[ Ko 3,5 2,5 25 3 | 3 / 2 3 3 0250 3 13 13
Antonowka K11 3,5 3 3 | 3 | 3 3 ‘ 2 3 13 |3 |3 2,5
11p-pfd-Anton] K11 | 35 | 300 3 1 3 03 3 313 31 25 2
wurden (zusammengefaflite Ergebnisse in Tab. 2). Tabelle 7 gibt die zusammengefalten Ergebnisse

Tabelle 5 gibt eine Ubersicht iiber die mit K ¢ erhal-
tenen Werte. Wihrend die Landsberger Renette
immer stark befallen war, zeigte Jonathan im Juni
eine Art voriibergehender Resistenz. Auf Antonowka
waren schwach sporulierende Befallsflecke nach In-
fektion am 20. 5. erzielt worden; ab 3. 6. konnte der
Infektionserfolg makroskopisch nur noch anhand von
gelegentlich auftretender ,,fleck“~-Reaktion oder rot-
lichen Flecken mit einem Durch-
messer von ca. 1 mm festgestellt
werden. Die Sorte 14-pfd.-Anto-

wieder. Es ist ersichtlich, da8 durch Herabsetzung
der Lichtintensitidt der Infektionstypus abgedndert
werden konnte. Die Infektion am 22. 5. hatte aller-
dings auch bei vollem Lichtzutritt bei den resistenten
Formen eine recht heftige Krankheitsentwicklung zur
Folge und die dunkel gehaltenen Pflanzen erkrankten
kaum stdrker. Dagegen wirkte sich bei allen spéteren
Infektionen die Abdunklung deutlich resistenz-

Tabelle 7. Krankheitsentwicklung bei vollem Lichizutvitt und bei Abdunkeln dey

Pflanzen mit Stvohdecken.

nowka verhielt sich Weniger resi- Infektion |Pilzisolierung] Antonowka Klon 34,22 London Pepping [Landsberger Renette
;tent am Nr. bell | dumkel | hell = dunkel | hell : dunkel | hell | dunkel
Die Freilandinfektionen wurden 2z. 5. IéQ 2 2,5 | 2.5 ) 1,5 | 3 | 3,5 4 3,5
1958 an den Sorten Antonowka und 205 | X ;1 3 13 s 3 gg SO i | 2
1%%-pfd.-Antonowka in 8tigigen K 11 2,5 ! 35 | 1 | 3 PO i 4
Abstinden mit den Linien K g und 5. 6. Ky 2 2,5 | — - 2,5 | 1 3 4
K 11 fortgesetzt. In Tabelle 6 sind . Ié 1113 4 — | —}o 1 3 4
die an den einzelnen Infektions- 12. 0. K ?1 1’5 §; — = z | ; g.a 2
daten erzielten héchsten Bonitie- - - \ ;
rungswerte wiedergegeben. In die- x Ko 16 | 2,6 | 18 | 2 2,4 \ 1,6 1 3,6 T 3.6
X Kt 2,4 1 3.4 2 i 33 2 2,3 3,5 4

sem Jahre wurden noch nach Infek-
tion am 6.6. mit K g begrenzte, sporenbildende
Befallsflecke auf Antonowka sichtbar. Infektionen
zu spiteren Terminen hatten keine Sporenbildung
mehr zur Folge. Der 1%-pfd.-Antonowka zeigte sich
noch wesentlich anfilliger als 1957 und eine Abnahme
der Anfilligkeit im Laufe des Sommers war nicht zu
beobachten. Wie schon aus Tabelle 2 hervorgeht, fiel
die Linie K 11 durch besondere Aggressivitit aui.
Hier waren Sporen -— allerdings in begrenzten
Lisionen -—— auch noch nach der Infektion Anfang
August auf Antonowka zu finden. Die Anfalligkeit
scheint jedoch am 16. und 23. 5. am hochsten gewesen
zu sein, denn es wurde auf Antonowka Infektions-
typus 3,5 beobachtet.

Die von uns verwandten, mit Filtrierpapier aus-
gelegten Olpapierumhiillungen brachten eine gewisse
Verdunklung fiir den infizierten Trieb mit sich. Man
kann jedoch keine glasklaren Folien verwenden, denn
die Umbhiillung des infizierten Triebes mufBl neben
dem Verdunstungsschutz auch Schutz vor iiber-
miBiger Warme bieten. Ein Einflul des Lichtes auf
die Resistenz hatte sich schon in einem ersten Tast-
versuch im Gewichshaus gezeigt. Durch verstirktes
Schattieren von infizierten Pflanzen konpte die Resi-
stenz weitgehend aufgehoben werden. Zur weiteren
Klirung dieser Frage wurde 1958 unter Freiland-
bedingungen ein Versuch durchgefiihrt.

Einjihrige Veredlungen von anfilligen und resi-
stenten Sorten waren in 2 Parallelen ausgepflanzt
worden, von denen die eine mit Strohmatten abge-
deckt werden konnte. Vom 22. 5. bis 12. 6. wurden
jede Woche je 2 Pflanzen mit den Linien K g und
K 11 im Einzelinfektionsverfahren (mit Olpapier-
titten) infiziert.

abschwiichend aus. Die Sorte London Pepping zcigte
gegeniiber den beiden Pilzisolierungen ein recht un-
gleiches Verhalten. Ein Einflufl des Lichtentzuges
ist aber hier so wenig wie bei der Landsberger Renette
zu verzeichnen.

3. Mikroskopische Beobachtungen der
Pilzentwicklung auf dem resistenten Wirt

Bei der Beurteilung von Erscheinungsbildern aunf
den Blittern, die auf Resistenz hindeuten, ist es fiir
den Bonitierenden duBerst wichtig, mikroskopische
Beobachtungen zu Hilfe zu ziehen. Esist sonst nicht
ohne weiteres moglich, Verdnderungen auf dem Blatt
mit Reaktionen des Wirtes auf den Infekt in Zusam-
menhang zu bringen. Bel dem ersten Infektions-
versuch im Gewichshaus (s. Tab. 1) entnahmen wir
zu Anfang jeden zweiten Tag, spiter in griéferen
Abstinden Blattmaterial, das teilweise in der Aui-
sicht nach dem Verfahren von Hovrz (6, 7), teilweise
in Paraffin gebettet, im Schnitt untersucht wurde.

Zunichst war auf den drei Sorten Landsberger
Renette, London Pepping und Antonowka die Sporen-
keimung, das Durchdringen der Kutikula und die
Bildung von primidrem Myzel (Abb. 2) in gleicher
Weise zu beobachten. Jedoch blieb schon nach
4 Tagen die Gr6Be der Myzelien auf Antonowka
hinter der auf den beiden anfilligen Sorten zuriick.
Wihrend nach 8 Tagen auf Landsberger Renette be-
ginnende Sporenbildung festzustellen war und das
Myzel auch nach 30 Tagen noch kriftig rosa gefdrbt-
und in breiten Strdngen erschien (Abb. 3), liefi auf
London Pepping das Wachstum schnell nach. Es
waren lange, diinne, wenig verzweigte und hiufig
kaum gefidrbte Hyphen neben Myzelien, die iiber die
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Alb. 2. Primires Myzel unter gekeimten Spoten
nach z Tagen auf Landsberger Renctte.

Abb. 5. Linie K 3 auf Antonowka nach 12 Tagen.

ersten Anfangsstadien nicht hinausgewachsen waren,
zu finden (Abb. 4). Die erste Sporenbildung war nach
12 Tagen sichtbar.,

Auf Antonowka kam die unterschiedliche Aggressi-
vitit der Linien stirker zum Ausdruck (Tab. 1).
Nach 1z Tagen waren von Linie K 3 nur noch
schwach wahrnehmbare Myzelreste iiber groferen
nekrotischen Bezirken zu finden (Abb.5). Nach
20 Tagen schien es dem Pilz jedoch teilweise gelungen
zu sein, ilber die mekrotischen Blatteile hinauszu-
wachsen (Abb.6). Von A 20 und K g waren nach
8, 10 und 12 Tagen hiufig die gleichen Bilder gefun-
den worden wie bei K 3. An wenigen Stellen hatte
sich jedoch der Pilz fast normal entwickelt (Abb. 7).
Beim Vergleich mit der Entwicklung aul Landsberger
Renette ist neben der Lokalisierung des Befalls je-
doch die diinne Ausbildung der Hyphen auffillig.
Teilweise war das Myzel nur ganz undeutlich wahr-
nehmbar, so daB es wie in Auflésung Dbegriffen
erschien.

Die im Querschnitt zu beobachtenden Verdnderun-
gen von Zellen des Palisadengewebes (Abb. 8, 9, 10)

Abb. 8. Schnitt durch ein gesundes Blatt.

MECHTHILD BRAUNS:

Abb. 3. Myzel und Sporen auf Landsberger Renette
nach 20 Tagen.

Abb. 6. Linie K 3 auf Antonowka nach 2o Tagen,

Der Zichter

Abb. 4. Linie K ¢ auf London Pepping
nach 30 Tagen.

Abb. 7. Linie A 20 auf Antonowka nach 20 Tagen.

unter Myzel wurden als nekrogene Vorginge an-
gesehen. Das Plasma in den verinderten Zellen war
wesentlich starker anfiarbbar und erschien als granu-
lierte Masse.

Alle im Laufe des Sommers 1957 durchgefiihrten
Infektionen wurden durch mikroskopische Beobach-
tungen zusitzlich verfolgt. Hierbei zeigte sich, daB
iilber den winzigen, nekrotischen Blattstellen, die
hiufig auf etwas ilteren Blidttern nach Infektion zu
beobachten waren, Primirmyzelien auch nach 20 Ta-
gen noch mehr oder weniger gut gefdrbt zu finden
waren (Abb. 11). Derartig unentwickelte Myzelien
wurden auch in Blittern gefunden, die keine duBer-
lich sichtbare Reaktion auf die Infektion zeigten. Die
gleiche Beobachtung wurde auch auf der Sorte Lon-
don Pepping gemacht. Wie Abb. 12 zeigt, braucht es
hierbei durchaus nicht immer zu nekrotischen Ver-
dnderungen des Wirtsgewebes zu kommen,

D. Diskussion und Zusammenfassung

Trotzdem noch viele Fragen offen bleiben, lassen
sich fiir die Praxis der Resistenzziichtung schon
einige wichtige Ergebnisse ableiten.
Es hat sich also gezeigt, dal es
Venturia-Linien mit einer relativ ho-

Abb. g u. 10. Unter dem zwischen Epidermis und Kutikula befindlicken Myzel bildet sich in den Palisaden-~

zellen eine stark anfarbbare, kornige Masse.
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hen Aggressivitdt gegeniiber dem resistenten An-
tonowka und den Antonowkasdmlings-Klonen gibt.
Diese duBerte sich in einem normalen Befallsbild nach
kiinstlicher Infektion. Ob diese ILinien jedoch die
Resistenz dieser Formen in Frage stellen, ist eine
andere Frage. Die aggressivsten Linien wurden von
Befallsflecken auf Antonowkasdmlings-Klonen iso-
liert, die ca. 10 Jahre lang im Verein mit anfilligen
Sorten in Vietliibbe in Mecklenburg standen. Aber
selbst dort, wo bisher am ehesten die Moglichkeit
bestand, daB die als resistent ausgelesenen Simlinge
durch neue Pilzrassen wieder anfillig werden, war
der bisher aufgetretene Befall vereinzelt und un-
bedeutend im Vergleich zu den danebenstehenden
anfilligen Sorten, dafl man nach wie vor von einer
Resistenz sprechen kann. Am besten wiirde diese
mit ,, Feldresistenz* bezeichnet.

Besonders unterstiitzt wird diese Auffassung durch
unsere in den zahlreichen Infektionsversuchen ge-
machte Beobachtung, dafl trotz normaler Sporen-
hildung nach kiinstlicher Infektion sich der Pilz in

Abb. 11. Linie K 9 auf Antonowka nach Infektion
am 2. 7. 1957 nach 20 Tagen.

keinem Falle spontan im Baume weiterverbreiten
konnte, wie es auf anfilligen Sorten stets geschah.

Wie kommt es nun aber zu den eingangs erwidhnten
gelegentlich auftretenden Befallsflecken auf den resi-
stenten Formen, von denen auch die aggressiven
Linien isoliert wurden? Eine Antwort auf diese
Frage 148t sich aus den Untersuchungen ither den
EinfluB der Umwelt ableiten. Bei allen Freiland-
infektionen war eine besonders hohe Anfilligkeit im
Mai—Juni zu verzeichnen. Wie einleitend schon er-
wihnt (KEITT und LANGFORD, 11), verhindern hohe
Temperaturen die normale Ausbildung der Krank-
heitssymptome. In den 1957 im Laufe des Sommers
durchgefihrten Infektionen zeigte sich allerdings auf
der anfilligen Landsberger Renette auch in der
heiflen Periode im Juni—]Juli Schorfbefall nach
kiinstlicher Infektion. Aber es ist durchaus mdoglich,
dafi auf weniger anfilligen Sorten — vor allem der
Sorte Antonowka — durch die sehr warme Witterung
iiberhaupt kein Befall mehr auftreten konnte, wie
das 1957 auch der Fall war. Im Sommer 1958 gab es
keine derartig ausgeprigten Wirmeperioden. Sehr
wahrscheinlich ist der einheitliche Krankheitsverlauf
auf den Antonowka-Formen darauf zuriickzufiihren.
Lingere Zeit anhaltende Wiarmeperioden, die meist
auch mit Trockenheit verbunden sind, wirken auBer-
dem beschieunigend auf den Wachstumsabschlufl der
Triebe. Wahrscheinlich spielt dieser Faktor auch eine
Rolle bet der Verstirkung der Resistenz in den Som-
mermonaten.
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Der EinfluB der verabreichten Lichtintensitit auf
die Krankheitsbereitschaft des Wirtes und den
Krankheitsverlauf ist an verschiedenen Objekten ge-
priift worden. Lichtmangel fithrt im allgemeinen zur
Verarmung des Stoffwechsels der Wirtspflanze an
Kohlehydraten und Eiweil (SEMPIO, 31 ; GAUMANX, 2)
und wirkt sich deshalb schwichend auf den Wirt aus.
Er wird dadurch anfilliger fiir eusymbiontische und
widerstandsfihiger gegen parabiontische Parasiten
(GAuMANN, 2}, In unserem Falle wirkte sich Licht-
mangel befallsverstarkend aus. Dieses kénnte dem-
nach dahin gedeutet werden, dafl die Sorte Antonow-
ka nicht mit Hilfe parabiontischer Reaktionen den
Infekt abwehrt, sondern der gestdrte Stoffwechsel
des Wirtes in diesem Falle zu erhdhter Anfilligkeit
fiihrt.

Das gleiche Ergebnis wire aus den mikroskopischen
Untersuchungen der Wirt-Parasitbeziehungen auf
dem resistenten Wirt abzuleiten. Nur teilweise schei-
nen die von SCHMIDT (30) als aktive Abwehr bezeich-
neten Vorgdnge abzulaufen, wie z. B. bei K 3 auf

1}'-"*'

+

Abb. 12, Linie K¢ auf London Pepping nach In-
fektion am 2. 7. 1957 nach 12 Tagen.

Antonowka, und haufig dagegen der Pilz nicht in der
Lage zu sein, wahrscheinlich durch erndhrungs-
bedingte Schwierigkeiten, eine optimale Entwicklung
zu entfalien. Davon zeugen die zo Tage und wahr-
scheinlich noch langer lebensfihigen kleinen Primér-
myzelien, die ohne merkbare Anderung des darunter-
liegenden Wirtsgewebes dahinvegetieren konnten.
Die Myzelentwicklung iiber den gelblich oder rétlich
verfirbten Blattpartien der Bonitierungsnoten 1 oder
2 gleicht ebenfalls mehr einer erndhrungsbedingten
Hemmung der normalen Entwicklung und hat jeden-
falls nichts mit den hypersensiblen Abwehrreaktionen
gegen die héher spezialisierten Rost- oder Mehltau-
pilze gemeinsam. Da die Sorte London Pepping
gegeniiber nicht aggressiven Linien genau so reagierte,
kann man keine grundsitzliche Trennung zwischen
den Abwehrvorgingen auf resistenten Sorten und
der Abwehr nicht aggressiver Linien durch generell
anfillige Sorten ziehen.
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Aus der Bundesanstalt fiir Tabakforschung, Forchheim

Die Aktivitat der Polyphenoloxydase
bei einer Y-Virus anfilligen Tabaksorte und ihrer resistenten Mutante

Von G. KOELLE und R. WAHL

Die Polyphenoloxydase wird in der Literatur hiufig
mit Fragen der Physiologie kranker und gesunder
Pflanzen in Zusammenhang gebracht (ALLEN, 1959,
KiraLy and FArKAS, 1959, ROHRINGER, 1959). Wir
hatten 1959 eine fiir Y-Virus anfillige Tabaksorte
und ihre resistente Mutante mit der ersten der im
folgenden Abschnitt beschriebenen Methoden unter-
sucht und konnten in diesen vorldaufigen Tast-
versuchen feststellen, daB die Anfalligen eine stdrkere
Aktivitit ihrer Polyphenoloxydase (PPO) aufwiesen
als die Resistenten. Es war natiirlich ein bestechen-
der Gedanke, in der Aktivitit der PPO eine gen-
gesteuerte direkte Ursache der Resistenz zu suchen.

Nun waren aber simtliche der 1959 benutzten an-
filligen Pflanzen von Y-Virus befallen, die resistente
Mutante aber gesund, und es 148t sich damit nicht
erkennen, ob die stirkere PPO-Aktivitit die Ursache

oder nur die Wirkung der Infektion war, d. h. ob der
Unterschied in der PPO-Aktivitit ein genetisches
oder nur phytopathologisches Problem ist. Es galt
also, den Einflu8 der Infektion als solcher von den
genetisch bedingten Ursachen der Disposition zu
trennen und in vergleichenden Untersuchungen auch
gesund gebliebene Pflanzen der Anfalligen mit einzu-
beziehen.

Die Versuche sollten im Sommer 1960 fortgesetzt
werden, was aber durch den frithen und starken
Befall mit Y-Virus und Peronospora tabacina unmdog-
lich wurde. Der Sommer 1961 war fiir diese Unter-
suchungsplidne glinstiger, da Y-Virus und auch
Peronospora nicht in dem MaBe auftraten wie 1960
und wir bis in den September hinein auch von der
antilligen Sorte gentigend nicht befallene Pflanzen
zur Verfiigung hatten.



