
durch termingerechte Beschaffung tiefgefrorenen Sperm as in grofieren 
Mengen ohne lange Lagerung im Betrieb oder durch Haltung einzelner 
weniger Vatertiere in klimatisierten Stallen bei Frischspermaverwendung 
erreimen. 

Obgleich die endokrinologischen Forschungen bei den landwirtschaft­
lichen Nutztieren noch jung sind, ist sd10n heute flir den praktischen Tier­
zuchter in den Tropen und Subtropen ein interessantes Anwendungsspek­
trum zu erkennen. 

Summary 

This paper deals with the possibilities of using sexual hormones in 
tropical and subtropical cattle breeding. It shows the advantages and 
problems of feeding sexual hormones to cattle. Furthermore it deals with 
the possibilities of using sexual hormones in connection with artificial 
insemination. The use of sexual hormones has its limitations and is not 
a substi tute for better feeding and disease prevention and control as a 
means of obtaining a higher fertility rate and increased production. Also 
adequate and well trained technical staff are necessary. 

Die Kaifeekirschen-Krankheit 
(Colletotrichum cofieanum Noack) 

Coffee Berry Disease (Colletotrichum coffeanum Noack) 

Von J li r g e n K ran z 0) 

1. Einfiihrung 

Seit Anfang der flinfziger Jahre ist die Kaffeekirschenkrankheit in Kenia 
zu einer ernsten wirtsd1aftlichen Belastung fur den Anbau von Arabica­
Kallee geworden. Erstmals 1921 beobachtet (12), blieb die als "coffee 
berry disease" (CBD) bezeimnete Krankheit zunachst auf ihr Areal im 
Kaffeeanbau des westlichen Kenias beschrankt. Vor zwanzig Jahren trat 
die Krankheit dann os tlich des os tafrikanischen Grabens in Hoheniagen 
liber 1700 m epidemisch auf. Zehn Jahre spater (1962) griff sie auch auf 
die Pflanzungen in den tieferen Lagen liber. Als Ursache dafur werden 

<» Dr. JUrgen Kranz, Univ.-Doz., Abt. Phytopathologie und angew. Entomo­
IOgie des Tropeninstitutes der UniversiUit Cief3en. 
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ein kiihleres, feuChteres Klima und der Obergang von ein auf zwei Ernten 
pro Jahr angesehen (18) . Reute ist die Krankheit in fa~ t allen Kaffee­
plantagen Kenias und dariiber hinaus auch in Uganda (2Y; Tansania (22), L 
in def Zentralafrikanischen Republik (21), im Kongo (9), in Kamerun (16), 
Angola (13), Rwanda (4) und moglicherweise sogar in Indien (1) anzu­
treffen. Bemerkenswert ist , dail in Kenia einige Pflanzungen, in denen nie 
Kupfermittel verspri tzt wurden, praktisch befallsfrei geblieben sind . In 
befallen en Anlagen sind Verluste von uber 80 % def Kaffeeki rsrnen keine 
Seltenheit. Besonders schlimm war es im regnerischen J ahr 1967. nachdem 
die Kaffees traucher im Vorjahr durch Trockenheit moglicherweise ge­
schwacht worden sind. Kaum ein PRanzer blieb verschont, viele von Ihnen 
haben die ganze E rnte verloren. Die Gesamtverluste werden auf minde­
stens 30 ' /0 (6) oder 10-40 % (21 ) geschatzt. Der Schaden entsteht im 
wesentlichen dadurch, dat3 die erkrankten Kirschen abfallen oder am Baum 
vertrocknen. Manche KaffeepHanzer Kenias kamen nach einer Serie von 
feuchten und befallstarken Jahren erst im trockenen Jahr 1969 wied er aus 
den roten Zahlen heraus. Die Zahl der PHanzungen, die auf Tee iiber­
gehen, nimmt in den letzten Jahren zu . 

2. Symptome 

Typische Symptome def Kaffeekirsdlen-Krankheit an griinen Kirschen 
zeigt die Abbildung 1. Solrne hell- bis sc:hwarzbraune F lecken, von denen 
es mehrere auf einer Kirsroe geben kann, Whren je nam Umweltbedin­
gungen zu einem mehr oder weniger schnellen Absterben der Kirsdlen. 

;\bb. 1. Typisd1 e Symptome der Ka ffeekir~chcn-Krankheit an grune;) 
Kaffee kirschen (Aufnahme: M. Mogk). 
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In den Flecken selbst erkennt man mit blol3em Auge die Konidienlager als 
kleine Punkte. Reifende Kirsrnen werden von C. coffeanum und mog­
licherweise noch anderen Colletotridlum-Arten befallen. Diese Krankheit 
wird als BraunHiule ("brown blight") bezeichnet. Werden diese Kirschen 
nicht geerntet, dann vertrocknen sie am Baum zu schwarzen Mumien. 
Allein auf C. coffeanum geht offenbar die Entstehung sog. ,scab lesions' 
zuruck. Es sind dies Bache, srnorfige, graue bis braunlid1e Partien der 
Kirsrne, in denen der Pilz zunarnst vom Wirt oder durch ungiinstige vVitte­
rung an einer weiteren Ausbreitung gehindert \Vird und absterben kaon. 
Bei reifenden Kirschen scheinen diese Schorfflecke u. U. wieder aktiv zu 
werden, urn dann die Braunfaule auszulosen. 

3. Der Erreger 

Die Kaffeekirschen-Krankheit \Vird durch ColietotridlUm coffeanum 
Noack hervorgerufen, ein Pilz, der sich von ColletotridlUm gloeosporioides 
Penz., der Nebenfruchtform des Ascomyceten Clomerella cingulata (Sto­
nem.) Spauld. et Schrenk, nur in der Farbe der Kolonien auf Malzagar (20, 
5) und gewissen geringfiigigen morphologischen Abweidmngen (10) unter­
scheidet. C. cingulata ist auf abgeschnittenen Zweigteilen des Kaffee­
strauches sehr haufig zu tinden, besonders auf solchen Proben, die von 
Kupfer-behandelten Striiuchern stammen (25). Bisher gelang kein Nach­
weis, dal3 C. coffeanum auc:h Perithezien cler Hauptfruchtform bilden. Des­
halb ist die eindeutige Zuordnung von C. coffeanum zu C. cingulata noch 
nicht moglieh. Auf jeden Fall gehort C. cof/ea1lum in die unmittelbare 
Nahe dieses in den Tropen an einer Vielzahl von KulturpRanzen (u. a. 
Citrus, Mango, Avocado) vorkommenden Erregers von Anthraknosen. 
C. coffeanum befallt ausschlietllich Coffea arabica, C. canephoro (Robusta­
Kaffee) und C. excelsa (21). Wie diese spezmsche Form entstanden ist, 
weiJ3 man nicht. Nutman und Roberts (19) halten C. coffeanum fijr eine 
Mutante. Hocking et al. (11) isolierten aus Perithezien von C. cingulata, die 
von erkrankten grlinen Kaffeekirschen, und in seltenen Fallen auch von 
der Rinde (25) stamm ten, fUr grline Kirschen pathogene Konidien, die auf 
Malzagar mit morphologisch von C. coffeanum abweichenden Kolonien 
wachsen (10, 25). Die Ascosporen sind dagegen anscheinend nicht in der 
Lage, grline Kaffeekirschen zu infizieren (25). Aus diesem Ergebnis konnte 
man auch auf eine, offenbar seltene, genetische Rekombination schliel3en, 
die dann zu einer sich asexuell mit Konidien vermehrenden Art (= C. 
coffeanum) Whrt. Bei einem genetisch so plastischen Pilz wie G. cingulata 
ware das nieht verwunderlich. 

4. Epidemiologic 

Die Fruchtkorper (Acervuli) def pathogenen (= C. coffeanum ) und def 
apathogenen Form (= C. gloeosporioides) des Pilzes bilden sieh auf der 
Rinde (5. u.) , die von C. coffeanum auch auf den erkrankten Kirschen. Bei 
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Vorhandensein von F euchtigkeit wird eine rotliroe Masse schleimiger Koni­
dien ausgestol3en. Zu ihrer Verbreitung sind sie weitgehend auf Regen­
spritzer angewiesen. Dies gewahrleistet nur eine horizontale Aushreitung 
tiber kurze Entfernungen, vielleicht von Baum zu Baum. In einem Faile 
gelang es dem Pilz z. B. bisher nirht, tiber einen 6 m breiten Weg hinweg 
eine befallsfreie Pflanzung zu besiedeln. Die Verschleppung des Pilzes 
tiber weitere Entfernungen dtirfte vor aJlem der Mensch (als PRlicker, mit 
Pflanzenmaterial etc.) besorgen. Zum Keimen cler Konidien und fUr den 
Befall der Kaffeekirsroen sind ein Wasserfilm und Temperaturen zwischen 
15° C und 30° C, mit einem Optimum bei etwa 22° C, erforderlich. Unter 
gtinstigen Bedingungen k6nnen Keimung und Infektion innerhalb von 
21/2 Stunden ablaufen, im allgemeinen sind aber 5 Stunden erforderlich 
(19). Die Inkubationszeit, die Zeit von del' Infektion his zum Erscheinen 
cler Flecke auf den Kirschen, schwankt erheblich, liegt aber me is tens zwi­
,men 1-3 Wom en. 

Bei C. arabica werden von C. coffeanum Bluten, griine und reifende 
Kirschen, die Stiele, die Rinde der Zweige und vereinzelt aud1 Blatter 
(BlattHed<en) befall en . Audl eine Spitzendtirre, das ,. Elgon die-back", wird 
diesem Pilz zugeschrieben. Einmal befallene Eluten werden schnell zer­
stort, dom ist ein Befall dieses Stadiums bisher bedeutungslos. E twa 6 bis 
14 Wochen nach der Bli.ite, wenn die Kaffeeki rschen eine Phase rascher 
Cr613enzunahme durchlaufen, sind sie besonders anfallig (14, 15). Die 
Fruchtprimordien vor diesem Entwicklungsstadium werden nicht befallen, 
und die sich danach verhartenden Kirschen werden dann wieder zuneh­
mend resistent - his mit Eintritt' der Reife die Kirschen erneut anftillig 
sind (14). 

Die Regenzeit ist fur den epidemischen Ablauf und die Heft igkeit der 
Kaffeekirsroen-Krankheit ein entscheidender Faktor. Sie beeinflul3t die 
Sporenbildung und -verbreitung, die Infektion und au13erdem auch Bli.ite­
zeiten und Erntetermine des Kaffees. In dem Hauptanbaugebiet Kenias 
gibt es zwci Hauptregenzeiten, cine lange von Ende Mtirz his Ende Mai 
und eine kurze im November. Dazwisdlen liegen Trockenzeiten. Dieser 
Niederschlagsverteilung entsprechen mindes tens zwei Bliitezeiten. Ihre 
Dauer ist ebenso variabel, wie cler genaue Zeitpunkt ihres Beginns. Von 
der B1i.ite bis zur Fruchtreife verstreichen etwa 7- 9 Monate. Aus diesem 
Grunde uberlagern sich jeweils zwei Zyklen mit mehr oder weniger an­
fall igen Kirschen auf ein und demselben Zweig. Der Pi lz kann so von 
einem Fruchtzyklus auf den nachfolgenden iibergehen. Nur in der Trocken­
zeit zwischen Novemher und Ende Marz, und wenn aile Kirschen ab­
geerntet sind, iiberdauert der Pilz fiir einige \,yornen in der Rinde der 
Zweige. C. coffeanum bildet sich hauptsachlich in jenen Rindenpartien, 
die gerade braun geworden, aber noch glatt sind. In den alteren Rinden­
teilen nimmt def Anteil von C. gloeosporioides stets Z U, wobei die patho­
gene Art schlieJ3lich ganz verdrangt wird. Von cler jungen braun en Rinde 
kommt nach Einsetzen der Regenzeiten das Inokulum fur die Primar­
infektionen an den Kirschen. 1m weiteren epidemischen Verlauf der Krank­
heit tritt nach neueren Ergebnissen dieses Inokulum gegeniiber clem von 
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Kirschen mehr und mehr in den Hintergrund. Die lvlenge der auf Zweigen 
und Kirscben gebildeten Konidien ist jahreszeitlicb erheblichen Schwan­
kungen unterworfen. Dies gilt auch fiir das Verhiiltnis von C. coffeanum 
zu C. gloeosporioides. So ist im Februar, am Ende der Trockenzeit, die 
absolute Konidienmenge am h6chsten, der Anteil von C. coffeanum jedoch 
minimal. Umgekehrt nimmt wiihrend def Regenzeit in der absolut ge­
ringeren Konidienmenge C. coffeanum stark zu. Morphologisch sind die 
Konidien kaum voneinander zu unterscheiden. Erst mit Hilfe von Platten­
und Infektionstests an grtinen Kirschen kann man den wirklichen Anteil 
von C. coffeanum jrn Labor bestimmen. 

5. Bekampfung 

Die bisher angebauten Sorten von Coftea arabica sind gegentiber der 
Krankheit zwar unterschiedlich anfiillig, keine Sorte erwies sich jedoch als 
immun. Ziemlich resistent sind die Sorten Blue Mountain, Rume Sudan, 
Timor, Geisha 10 (3) und K 7. Sie haben aber unerwtinschte agronomische 
Eigensmaften. Der gr6f3te Teil der Anbaufliiche Kenias ist mit den ertrag­
reichen, aber sehr anfiilligen Sorten SL 34 und SL 28 oder mit der nur 
etwas weniger anfiilligen "French Mission" bepflanzt. Grof3angelegte 
Sortenprtifungen auf Resistenz war,en bisher ohne Erfolg. 

Aus diesem Grunde konzentrieren sich die Bemtihungen darauf, ge­
eignete Mittel und Verfahren zur chemischen Bekampfung der Krankheit 
zu finden. In den Jahren 1955- 1960 empfahl man in Kenia drei- bis vier 
Spritzungen von Kupferfungiziden vor Beginn der Regenzeit im Februar/ 
Mtirz, die die Sporenbildung auf der Rinde reduzieren. Man schloI3 daraus, 
daG es auf eine Verminderung des lnokulums und nieht auf den Schutz der 
Kirschen ankommt. Nach 1962 erwiesen sich diese Spritzungen \'or dem 
Regen als verfehlt. Tn Kamerun war man dagegen mit Kupfermitteln 
weiterhin erfolgreich, die wahrend cler Regenzeit gespritzt wurden. 1ns­
gesamt werden 7 Spritzungen mit 0,5 % Kupfermittel (50 % Cu) empfoh­
len, die gerade vor dem Fruchtansatz beginnen und sich etwa tiber 5 Mo­
nate erstrecken sollen (17). Auch in der Zentralafrikanischen Republik ist 
Kupfer wirham (21). In Uganda kombinierte man in einer bestimmten 
Reihenfolge Kupfer und Tt.:.zet mit Erfolg (2) . Auch hier wurde wiihrend 
der Regenzeit behandelt. Aus Angola kamen Berichte tiber gtinstigc 
Nebenwirkungen von Superphosphat gegen die Krankheit (13) . Das Ver­
sagen der Empfehlungen in Kenia wurde einer ungentigenden Wirkung 
des Kupfers zugeschrieben. Deshalb ging man dazu tiber, eine groBe Zahl 
von Fungiziden in ihrer VVirkung gegen C. coffeanum zu testen. Von den 
Fungiziden, die keine nachteiligen Eigenscbaften hatten, envies sich dabei 
a!lein das Orthodifolatan (Capto!al ) (23, 24) Kupfer iiberlegen, zu dem 
spi:iter noch das BenomyI trat. Schlie13lich nahm man 1966 neue Versuche 
tiber Spritzfolge und Allfwandmenge auf. Dabei zeigte sich, daB ein liin­
geres, iiber die Regenzeit verteiltes Spritzprogramm erforderlich war. Dies 
wurde 1968 mit foIgendem Programm bei Verwendung von Kupfer (50 0/ 0 
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Cu; 7,9 kg/ha) und Captafol (80 010 Wirkstoff; 4,4 kg/ha) als FungizideL C" 
naher untersucht (8): 

(a) nieht gesprliht; (b) viermalige, " frUhe" Spritzungen - am 6. Februar, 
28. Februar. 20. Miirz und 10. April; (c) siebenmalige Spritzungen - am 
6. Februar, 28. Februar, 20. Marz, 10. April, 6. Mai, 4. Juni und 2. Juli und 
(d) fiinfmalige Spritzungen - am 20. Marz, 10. April , 6. Mai, 4. Juni und 
2. J uli. 

Ais SchluJ3folgerungen ergaben sieh daraus: (1) die beste Behandlung 
war c; (2) die Behandlung b verzbgerte zwar den Befallslauf. doch unter­
schied sich def Befall zur Erntczeit kaum von den ungespritztcn Kontroll ­
parzellen; (3) bei Behandlung d wurde erstmals !lach zwei Wochen nach 
def Blute und funf Wochen nach Einsetzen def Regenzeit gespritzt; nach 
anfanglichem Befall konnte die wciterc Entwicklung del' Krankheit durch 
diese Spritzfolge jedoch aufgehalten werden; (4) in all diesen Versuchen 
war Captafol clem Kupfer liberlegen, obwohl die publizierten Ergebnisse 
sich statistisch nicht signifikant untersmeiden. Die Aufwandmenge von 
Captafol kann zu Beginn bei geringem Befall aum bis auf etwa 2,5 kg/ha 
herabgesetzt werden. Hiermit lassen sich die hohen Kosten fiir dieses 
Mittel absolut - und im Vergleich zurn billigeren Kupfer - herabsetzen. 
Aufwandmengen iiber 4 Ibs/aere CaptafoI ( ~ 4,4 kg/hal werden in jedem 
FaIle aIs unwirtsdlaltlich angesehen (7). 

1m Augenblick gelten in Kenia folgende Empfehlungen fur die chemische 
Bekampfung der Kaffeekirschen-Krankheit, Kupfer (50 0/ 0 Cu mit 11 kglha 
in 3 wochentlichen Abstiinden, CaptafoI 80 mit 4,4 kg/ha und Benomyl 
(50 0/0) mit 1,1 kg/ha, beide aile vier Wochen, gespritzt. AIle drei Fungi-L~ 
zide sollen in 1100 Liter Wasserlha ausgebrau~t werden. J 

Die Moglidlkeiten einer Bekampfung der Kaffeekirschen-Krankheit 
durch zweckma13ige Kulturma13nahmen sind bisher so gut wie gar nicht 
systematisch untersucht worden. Lediglich Muller u. Gestin (17) empfeh­
len, aIle aus del' kleinen BlUte hervorgegangenen Kirschen zu entfernen. 
In jungster Zeit gibt es einige Hinweise auf BeeinHussung durch den 
Baumsrnnitt. Ober die Wirkung der Dungung und anderer Faktoren auf 
die Disposition des ' Wirtes weW man bisher nom nichts. 

6. Zusammenfassung 

Die Kaffeekirsroen-Krankheit ist seit Anfang der fUnfziger Jahre zu 
einem ernsten wirtschaftlichen Problem der Kaffeeplantagen Kenias ge­
worden. Erstmals wurde die Krankheit 1921 registriert. Sie blieb zunachst 
auf das westliche Kenia beschrankt. Vor zwanzig Jahren ifat sie dann 
ostlich des ostafrikanisJlen Grabens auf, allerdings nur in H6henlagen 
uber 1700 m. Zehn Jahre spater jedoch griff sie audl auf die Pflanzungen 
in tieferen Lagen tiber. Heute ist die Krankheit in allen Kaffeeanbau­
gebieten Kenias verbreitet. Daruber hinaus tritt sie auch in Uganda, Tan­
sania, im Kongo, in Kamerun, Angola, Rwanda und moglicherweise sogar 
in Indien auf. 
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In clef vorliegenden Arbeit werden die Symptome, def Erreger. die Epi­
demiologie und die Bekampfungsmoglichkeiten dargestellt. Gro13angelegte 
Sortenprlifungen auf Resistenz blieben hisher ohne Erfolg. Sorten mit 
hinreichender Resistenz zeichnen sich durch unerwunschte agronomische 
Eigenschaften aus. Die chemischen Bekampfungsma13nahmen zeigen re · 
lativ gute Erfolge. Die Bekampfung clef Krankheit durch entsprechende 
Kulturma13nahmen ist hisher nodl nicht systematisch untersucht worden. 

Summary 
L.- '8/ J 

The ,ebffee .l)erry ,d{ease has in recent years become !<enya's biggest 
problem. This disease was first recorded in Kenya in 1922. _ Twenty years 
ago the disease was confined to the West Rift. Later on outbreaks in 
Eastern Kenya where reported. Until ten years ago CBD normally only 
used to attack coffee at higher altitudes. Since 1962 CBD attacks have also 
been reported in Kenya at lower altitudes. Today CBD is known in all 
coffee growing pistricts of Kenya, also in many areas of Uganda, Tansania, 
Congo, Cameroh, Angola, Rwanda and possibly also in India. 

~ 

In this paper a description of the symptoms, the fungus , the epidemio·· 
logy (etiology) and the control measures is given. 
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