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schung wird durch die Ergebnisse aller Zweige der
reinen Meeresforschung geférdert.

Die reinen Forschungszweige, von denen hier die
Rede war, miissen sich natiulich nach ihren eigenen
Gesetzen ungehemmt entwickeln. Ein volles Verstdnd-
nis der ursichlichen Zusammenhinge muss erarbeitet
werden. Dann erst kann der Fischereibiologe diese Er-
kenntnisse fiir praktische Fragen nutzbar machen.

Wohl aber ist es ein berechtigtes Anliegen des
Fischereibiologen, den Kreis der Forscher auf dem
Gebiet der reinen Biologie darauf hinzuweisen, welch
grosses Arbeitsfeld auf dem Gebiete der Meeresbiologie
bisher noch unbearbeitet ist, und er wird auf das
eifrigste bemiiht sein, iiber den kleinen Kreis reiner
Meeresbiologen hinaus méglichst viele Forscher zur
Beschiftigung mit Meeresorganismen anzuregen und
ihnen dabei die Hilfe zu gewihren, die er auf Grund
seiner Erfahrungen und Ausriistung leisten kann.

Es besteht keine Konfliktsituation zwischen reiner
und angewandter Meecresforschung. Beide kénnen
durch die Forderung der Nachbardisziplin nur ge-
winnen. In der Methode gibt es keinen grundséitzlichen
Unterschied: Es gibt nur eine Methode der Natur-
wissenschaff, die kausale Analyse der Erscheinungen.
Diese Methode ist anzuwenden im einen Falle auf das
geeignetste Objekt, im anderen Falle unter Benutzung
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der so gewonnenen grundsitzlichen Erkenntnisse auf
das wirtschaftlich bedeutsame Objekt.

Summary

A review is given of the general development of marine
biological research, both fundamental and applied.
When marine fishery research was instituted, there.was
no lead from fundamental marine ecology, as wonld
generally be the case from fundamental research to
applied. But fundamental research profitted from the
commercial interest in fishery science and was greatly
promoted along with it. The mutual promotion of both
lines of research is shown in the work of HENSEN and
Heincke, In modern times, one method has been found
equally suitable for, and has been generally applied in,
both lines of research: this is the establishment of the
abundance and distribution of a single species and
developmental stages in the sea on repeated cruizes of
research vessels, in relation to the distribution of ex-
ternal conditions, such as temperature, salinity, cur-
rents, nutrients, food organisms and animal predators.
Important indications concerning the influence of ex-
ternal conditions on populations could be derived from
similar observations. At present, investigations in ex-
perimental ecology are urgently needed in order to
corroborate the inferences drawn from these in situ-
observations. Moreover, the progress of fishery research
will to no small degree depend on increased investiga-
tions in marine animal physiology and in the micro-
biology of the seas.

Uber Abwehrreaktionen bei Pflanzenkrankheiten

Von Ernst GAUMANN?, Ziirich

Botanik ist die Lehre vom Leben, wie es sich dussert
im Reiche der Pflanzen — und alles Leben ist auf der
Stufe der Zelle artgleiches Leben. Die pflanzlichen,
die tierischen und die menschlichen Zellen sind gleich
gebaut und verhalten sich in ihren vegetativen Funk-
tionen, in ihren chemischen Umsetzungen, in Wachs-
tum, Teilung und Vererbung wesensgleich. Erst auf
der Stufe der Zellverbinde, der Gewebe und Organe,
und bei der Organisation des gesamten Organismus
haben sich der pflanzliche und der tierisch-menschliche
Ast des Lebens auseinanderentwickelt und sind eigene
Wege gegangen.

1 Tnstitut fiir spezielle Botanik der Eidgendssischen Technischen
Hochschule in Ziirich. Zahlreiche Angaben entstammen einem Unter-
suchungszyklus, der vom Schweizerischen Nationalfonds zur Forde-
rung wissenschaftlicher Forschung unterstiitzt wurde. Der Verfasser
mdchte den zustindigen Behdrden auch hier seinen Dank wieder-
holen,

Angesichts dieser Einheit des Lebens auf der Stufe
der Zelle kann es nicht {iberraschen, dass die pflanz-
lichen und die tierisch-menschlichen Zellen auf einen
sie angreifenden Krankheitserreger in manchen Fillen
wesensgleich antworten und ihn insbesondere mit dhn-
lichen Mechanismen abzuwehren versuchen.

1. Die Mechanismen der Infektabwehy

Wir betrachten vier Gruppen des wesensgleichen
Verhaltens gegeniiber einem Krankheitserreger, ndm-
lich a) die chemischen, antiinfektionellen Abwehrreak-
tionen, b) die nekrogene Abortion, c¢) die histogene
Demarkation und d} die Desensibilisierung.

a) Die chemischen antiinfektionellen Abwehrreaktio-
nen. Die chemischen antiinfektionellen, das heisst ge-
gen den eindringenden Erreger gerichteten Abwehr-
reaktionen der Pflanzen seien am Beispiel einer Wurzel-
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infektion gewisser erdbewohnender Orchideen be-
sprochen, Thre Wurzeln, nicht aber ihre Knollen,
werden regelmissig vom Erdboden her durch be-
stimmte Mykorrhizenpilze infiziert. Was ist es, das
diese Pilze von den Knollen fernhilt ?

Abb. 1. Charakteristischer Hemmungshof, ausgelést durch den

Mykorrhizenpile Rhizoctonia repens Bern. bei einer Knolle von

Orchis militaris. ®|5 natirlicher Grdsse {Nach GAUMANN, BRAUN und
BAZZIGHER, 19502,)

Wir gewinnen aus einer Orchideenknolle aseptisch
ein grosseres Stiick, legen es in einer Petri-Schale vor
eine heranwachsende Kultur eines dieser Pilze und
stellen fest (Abb. 1), dass der Pilz in einem gewissen
Abstand vor der Knolle aufgehalten wird; somit muss
ein wachstumshemmender Stoff aus dem Knollenfrag-
ment in den Agar hinausdiffundiert sein.

2. Frage: Ist dieser pilzhemmende Stoff von Natur
aus, priaformiert, in den Knollengeweben vorhanden
oder wurde er in ihnen (im Falle unserer Versuchs-
anordnung, vgl. Abb. 1) erst unter dem Einfluss der
heranwachsenden Pilzhyphen neu gehildet ?

Wir schneiden aus einer natiirlichen Knolle asep-
tisch ein Stiick heraus, tdten es durch Kilte ab (wel-
che den Hemmstoff nicht wesentlich schadigt) und
legen e¢s wieder vor eine heranwachsende Pilzkultur;
es vermag nunmehr den Erreger nicht zu hemmen,
sondern wird von ihm durch- und iiberwuchert
{Abb. 2}. Der pilzhemmende Stoff war somit in den
intakten Knollengeweben nur in unzureichender Menge
vorhanden und wurde zur Hauptsache erst in dem in
Abbildung 1 gezeigten Knollenfragment unter dem
Einfluss des heranwachsenden Erregers neu gebildet.
Ey ist also das Produkt einer Antigen-Antikorper- Reak-
tion.

Diese Antigen-Antikérper-Reaktion erreicht ihre
volle Intensitidtshohe nach etwa 48 h; sie verliduft so-
mit ungefihr ebenso rasch wie gewisse Abwehrreak-
tionen der Human- und Veterinidrmedizin.

Die chemische Natur des Antikérpers wird im
Organisch-chemischen Institut unserer Hochschule
(Abteilung E. HARDEGGER) noch ndher untersucht.

2 E. GAumaNny, Pflanzlicke Infektionslehre, 2. Auflage (Birkhiu-
ser, Basel 1951), S. 425.
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Diese Dinge liegen nidmlich in der Botanik ungleich
komplizierter als in der Human- und Veterindrmedizin.
Wenn ein Mediziner cin Pierd immunisiert, so kann er
literweise Antiserum gewinnen; er Aaf dann den Anti-
korper in seiner Retorte und muss ihn nur noch che-
misch definieren. Die Pflanze besitzt dagegen kein Blut
und kein Serum, sondern nur Spuren von Zellsaft;
und aus diesen Spuren von Zellsaft, die sich iiberdies
unter dem Einflusse des Sauerstoffes der Luft sogleich
chemisch verindern, soll der Botaniker bzw. der mit
ihm zusammenarbeitende Chemiker Antikérper isolie-
ren und in ihrer chemischen Konstitution aufkldren,
Dazu braucht es, die Umwege eingerechnet, viele
Jahre.

Doch lisst sich jetzt schon sagen, dass der von den
Orchideen gebildcte Antikérper nicht zu den Eiweissen
und nicht zu den Polysacchariden gehort, sondern
einen lipoidlgslichen Neutralkdrper darstellt. Dies
diirfte biologisch bedeutsam sein. Bei den tierisch-
menschlichen Abwehrreaktionen dominieren ja die
Antikoérper mit Eiweisscharakter (von den Gamma-
Globulinen an aufwirts) in einem Ausmass, dass sie
die anders gearteten Antikdrper — falls es sie iiberhaupt
gibt — vollkommen iiberschatten. Nachdem nun aber
sicherstcht, dass die Orchideen antiinfektionelle Anti-
kdrper mit Nichteiweiss-Charakter bilden, so lohnt es
sich wvielleicht doch, auch im tierisch-menschlichen
Infektionsgeschehen erneut nach diesen primitiven,
nicht eiweissgebundenen Abwehrmechanismen zu
suchen.

Abb. 2, Die Uberwachsung abgetoteter Knollen von Orchis mililaris
durch den Mykorrhizenpilz Rhizoctonia repens. Natiirliche Grésse.
(Nach GAuUMANN, BrRaAUN und BazzIGHER, 19502.)

Die iibrigen sich hier stellenden Fragen: Wirkungs-
spektrum des Antikérpers, Natur und Spezifitit des
Antigens usw., fallen ausserhalb des Rahmens unserer
Darstellung, Wesentlich ist im vorliegenden Zusam-
menhang nur, dass im pflanzlichen und im tierisch-
menschlichen Ast des Lebens dhnliche chemische anti-
infektionelle Abwehrmechanismen abrollen, mit dem
gleichen «Ziel», nimlich den Erreger zu hemmen, ehe
er zum Haften kommt. Verschieden ist bloss die
chemische Natuy des Stoffes, der im Verlaufe dieser
wesensgleichen Abwehrreaktionen gebildet wird.
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b} Die nekrogene Abortion. Diesem gleichen «Ziel»
der Infektverhiitung, dem Aufhalten des eindringen-
den Erregers, ehe er zum Haften kommt, dient auch
eine zweite Gruppe von wesensgleichen pflanzlichen
und tierisch-menschlichen Abwehrreaktionen, die als
«nckrogene Abortion» bezeichnet wird.
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Abb. 3. Der Erreger des Kartoffelkrebses, Synchytrium endobioticum

(Schilb.) Perc., ist bei W in die Epidermis einer krebsfesten Kartoffel-

sotte eingedrungen. Die benachbarten nichtinfizierten Wirtszellen

sind abgestorben (schraffierte Partie). In &inem weiteren Abstand

haben innerhalb zweier Wochen zahlreiche Zellteilungen eingesetzt,

die zur Ausstossung der Infektionspustel fithren werden. 70fache Ver-
grosserung. (Nach KOuLER, 1928%)

Wenn in dem Falle, der in der Abbildung 3 wieder-
gegeben ist, der Erreger einer bestimmten Pflanzen-
krankheit sich anschickt, in die Wirtsgewebe einzu-
dringen, so antworten die nicht unmittelbar infizier-
ten, sondern bloss gefihrdeten benachbarten Wirts-
zellen mit einer extremen Unvertriglichkeitsreaktion,
niamlich mit dem Tod. Innerhalb weniger Stunden
oder Tage stirbt der mikroskopisch kleine Infektions-
herd ab und reisst dabei den eindringenden Erreger
mit in den Tod, eben die nekrogene Abortion: die
durch den Tod (die Nekrose) ausgeldste Vernichtung
(Abortion) der lidierten Wirtszellen, wobei der Erreger
mit vernichtet wird.

Pflanzen vom Typus der Abbildung 3 bleiben also
nicht deshalb befallsfrei, weil sie krankheitswider-
standsfahig sind (wie dies beim Typus der Abbildung 1
der Fall war), sondern im Gegenteil, weil sie iiber-
anfillig, tiberempfindlich sind und durch eine hyper-
ergische Reizantwort einen kleinen Teil ihres Kérpers
opfern, zum Wohle des Ganzen.

Wesensgleiche Hypersensibilitdtsreaktionen rollen
auch im Tierreich und beim Menschen ab, so bei den
Infektionsallergien, Verschieden ist nur die Hdaufigkert,
mit der zu diesem primitiven Mittel der Selbstver-
nichtung gegriffen wird: sehr selten im Tierreich und
beim Menschen, verhdltnismissig oft (bei bestimmten
Erregern und bei einer bestimmten Reaktionslage des
Wirtes) im Pflanzenreich.

¢} Die histogene Demarkation. Selbstverstandlich
kénnen die unter a) und b) genannten Methoden der
Infektabwehr gelegentlich versagen, so dass der ein-
dringende Erreger zum Haften kommt. Auch wenn dies

3 E. GAumaxn, PHanzlicke Injektionslehre, 2. Aufl. (Birkhauser,
Basel 1951), S. 395,
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geschieht, ist die Pflanze noch nicht unter allen Um-
standen verloren, sondern sie kann in manchen Fillen
eine zweite Abwehrfront aufbauen. Das «Ziel» dieser
zweiten Abwehriront ist nicht, wie bisher, die Infekt-
verhiitung — denn der Infekt haftet schon ~, sondern
ihr Ziel ist die Lokalisierung, Einddmmung, Abkapse-
lung des zum Haften gekommenen Infektes.

Falls in unserer Lunge cin Tuberkuloseinfekt zuom
Haften kommt, so l6st er im giinstigen Falle die Bil-
dung einer besonders beschaffenen Gewebekapsel, des
sogenannten Granulationsgewebes mit den Epithe-
loidzellen, aus. Diese Kapsel lokalisiert den Infektions-
herd (den «Focus») und bewirkt, dass die Bakterien
nicht iber den gesamten Kérper streuen und dass die
nekrogenen Abbaustoffe des zerfallenden Krankheits-
herdes die benachbarten Lungengewebe nicht schadi-
gen: eben die «Tuberkelsbildung, die histogenc (ge-
webliche) Abgrenzung des lokalisierten Infektes.

Ahnliche Lokalisierungen des Infektionsherdes
durch besonders beschaffene Demarkationsgewebe er-
folgen bei zahlreichen Pflanzenkrankheiten. Wie Ab-
bildung 4 zeigt, sind auf dem Blatt eines Salomons-
siegels einige Pilzinfcktionen zum Haften gekommen.
Dem sich ausbreitenden Erreger vorauseilend, haben
die Blattgewebe einen kriftigen, kompliziert gebauten,
verkorkten Gewebering entstehen lassen, der den ort-
lichen Krankheitsherd abkapselt, seine Nahrungszu-
fubr unterbindet und die iibrigen Blattgewebe vor dem
Erreger und seinen Toxinen und vor den nekrogenen
Abbaustoffen des absterbenden Focus schiitzt.

Abb. 4.  Abgekapselte, abgestorbene und zum Teil schon ans-

gebleichte Infektionsherde der Phyllosticta cruenta (Fr.) Rickx auf

cinem Blatt des Salomonssiegels, Polygonatum smultifloruwm (L.) All

Die verkorkten Demarkationsgewebe sind dunkelbraun gefirbt.
Natiirliche Grosse. Original.

Bei gewissen Pflanzenkrankheiten kann es sogar ge-
schehen, dass der Focus nicht nur abgekapselt, son-
dern iiberdies nachtriglich wieder ausgestossen wird;
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so sehen die Bldtter der Kirsch- und Pfirsichbdume
nach Befall durch den Erreger der «Schrotschuss»-
Krankheit, Clasterosporium carpophilum, wie mit
Schrot durchléchert aus (Abb. 5); es sind dies die
lokalisierten Infektionsstellen, die nachtriglich von
den benachbarten Blattgeweben wieder aktiv ausge-
stossen wurden.

Abb. 5. Schrotschusseffekt auf einem Pfirsichblatt, hervorgerufen

durch einen Pilz, Clasterosporium carpophilum (Lév.) Aderh. Zahl-

reiche Infektionsherde sind schon abgegrenzt und ausgestossen wor-

den; einige andere (dunkelgefdrbte) Herde stehen im Begriffe, aus-
gestossen zu werden. Natiirliche Grossel.

Der gleiche Vorgang der Lokalisierung und nach-
triiglichen Ausstossung des Krankheitsherdes schiitzt
unsere Buchen vor dem Erreger des Kastanienster-
bens, Endothia parasitica (Murr.) Anders. An sich sind
die Buchen fiir diesen Pilz anfillig, und der Infekt

Abb. 6. Demarkation und Abschorfung eines Infektionsherdes auf

einem Zweige der Mandel, hervorgerufen durch den Erreger der

Schrotschusskrankheit, Clasterosporium carpophilum. 60fache Ver-
grésserung, (Nach SamuzL, 19275.)

kommt auf ihnen zum Haften; doch setzt bei giinstiger
Reaktionslage des Wirtes sogleich eine Demarkation
und Abschorfung des Focus ein (Zhnlich Abb. 6}, so
dass der Pilz nicht zur Ausbreitung (Generalisation)

4 E. GAUMANN, Pflanzliche Infektionslehre, 2. Aufl., S, 438.
5 E. GAUMANN, Pflanzliche Infektionslehre, 2. Aufl., S. 440,
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im Innern des Wirtes und damit nicht zu seiner vollen
pathogenen Auswirkung gelangt.

Ahnliche Demarkations- und Ausstossungsreaktio-
nen erfolgen im menschlichen Kérper bei eitrigen Meta-
stasen, die auf dem Blutwege gesetzt wurden.

Das «Ziel» dieser histogenen Demarkationsreaktio-
nen und ihr Erfolg sind somit im pflanzlichen und im
tierisch-menschlichen Ast des Lebens wesensgleich: sie
grenzen den Infekt, dessen man sich nicht erwehren
konnte, ab, so dass er nicht zur Generalisation gelangt,
und stossen ihn gegebenenfalls spiter wieder aus. Ver-
schieden ist nur die Hdufigkeit, mit der auch hier wie-
der zu einer Opferung kleiner Teile des eigenen Kor-
pers geschritten wird: sehr selten im Tierreich und
beim Menschen (die Tuberkelbildung und die eitrigen
Metastasen diirften wohl die einzigen klaren Beispiele
sein), sehr hiufig dagegen im Pflanzenreich.

d) Die Desensibilisierung. Wihrend die chemischen
antiinfektionellen Abwehrreaktionen (4) und die nekro-
gene Abortion () den eindringenden Erreger fernzu-
halten versuchten und die histogene Demarkation (c)
den eingedrungenen Erreger gewissermassen in Schutz-
haft nahm, werden durch die nunmehr zu besprechende
Desensibilisierung die Folgen der Infektion abge-
schwicht.

Desensibilisierungen beruben darauf, dass die Reak-
tionslage eines Kérpers durch die wiederholte Applika-
tion eines Stoffes verindert wird, so dass er beispiels-
weise auf die zweite Applikation dieses Stoffes weniger
stark anspricht als auf die erste. Die Humanmedizin
kennt dieses Problem seit dem Altertum in der er-
worbenen Giftfestigkeit («Mithridatismus»); es bereitet
auch den modernen Pharmakologen grosse Sorgen.

Eine bestimmte Welkekrankheit der Tomatenpflan-
zen wird durch einen Pilz, Fusarium lycopersici Sacc.,
verursacht, der vom Erdboden her durch die Wurzeln
in den Spross eindringt und mehrere Toxine in die
Leitungsbahnen des Wirtes tbertreten ldsst, unter
ihnen das Lycomarasmin, ein Dipeptid. Wir fragen
uns: Ist die Wirkung des Lycomarasmins gleich, wenn
es bei einem akuten Infekt zum ersten Male auf die
Wirtsgewebe aunftrifft oder wenn es bei einem chroni-
schen Infekt stets wieder refracta dosi in die zu schidi-
genden Gewebe gelangt?

350 gleichartige Tomatensprosse werden in 7 Grup-
pen von je 50 Stiick geteilt und erhalten am 1. Ver-
suchstage steigende Mengen Lycomarasmin verab-
reicht, von 0-300 mg je kg Lebendgewicht. Am 2. Ver-
suchstage wird jede Versuchsgruppe in zwei Hilften
von je 25 Stiick zerlegt.

Die erste Hilfte jeder Versuchsgruppe bleibt unbe-
rijhrt; sie hat also nur am 1. Versuchstage die in der
Abszisse der Abbildung 7 genannte Primdrgabe erhal-
ten. Am 4. Versuchstage zeigen diese Kontrollen
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durchschnittliche Schidigungen im Ausmass der
Kurve I (Abb. 7). Die dosis letalis liegt bei 300 mg
Lycomarasmin je kg Lebendgewicht.

Die zweite Halfte jeder Versuchsgrappe erhilt am
2. Versuchstage einheitlich, also unabhingig von der
Grosse der Primirdosis, die subletale Dosis von
150 mg Lycomarasmin je kg Lebendgewicht verab-
reicht. Die zweite Hilfte der 1. Versuchsgruppe erhilt
somit beispielsweise am 1. Versuchstage nichts, am
2. Versuchstage 150 mg Lycomarasmin je kg Lebend-
gewicht, die zweite Hilfte der 2. Versuchsgruppe er-
hélt am 1. Versuchstage 12,5 mg, am 2. Versuchstage
150 mg Lycomarasmin je kg Lebendgewicht usw. Am
4. Versuchstage werden die Schidigungen abgelesen.

!
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Abb, 7. Der Einfluss einer zweimaligen Lycomarasmingabe auf den
Welke-Effekt bei Tomatensprossen. Als Primirdosis wurden die in
der Abszisse logarithmisch abgetragenen Mengen Lycomarasmin je
kg Lebendgewicht verabreicht; die durchschnittlichen Schidigungen
sind in Kurve I wiedergegeben. 24 h nach der Applikation der primé-
ren Lycomarasmindosis erhielten die eigentlichen Versuchspflanzen
einheitlich weitere 150 mg Lycomarasmin je Kilogramm Lebendge-
wicht zugefithrt; die entsprechenden Schiadigungen sind aus Kurve 11
ersichtlich, Dic Ordinaten geben die durchschnittlichen Schadigun-
gen in willkiirlichen Einheiten wieder. {Nach GAumanx und NaAEF-
RotnS.)

Man hitte erwarten konnen, dass sich die Schidi-
gungen der ersten und der sie unmittelbar iberlagern-
den zweiten Dosis summieren wiirden; statt dessen
zeigt die Kurve II der Abbildung 7 einen uneinheit-
lichen Verlauf. Im Bereich der Primirgaben von
12,5--50 mg Lycomarasmin je kg Lebendgewicht sind
die Tomatensprosse durch die primére Toxingabe de-
sensibilisiert worden: sie sind durch die primire Toxin-
gabe anders geworden, als sie vorher waren, und spre-
chen auf die iberlagernde zweite Toxingabe (150 mg
je kg Lebendgewicht) schwicher an, als wenn diese
Toxinmenge als erstmalige Gabe in ihre Gewebe ge-
langt wiére, und auch deutlich schwicher, als der
Summe aus der 1. und der 2. Gabe entsprechen wiirde.

Den Mechanismus dieser Desensibilisierung kennen
wir bei den Tomatenpflanzen ebensowenig wie beim

6 . GAumanny und St. NAEF-RoTH, Phytopath. Z. 20, 133 (1953).
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Menschen. Wir wissen nur, dass die Desensibilisierung
besteht und dass somit auch bei den Pflanzen die Re-
aktionslage bei wiederholter Applikation eines Toxines
verschoben werden kann, so dass eine Pflanze bei
einem chronischen Infekt auf dieselbe Menge eines
Toxines unter Umstdnden schwicher anspricht als bei
einem akuten Primirinfekt.

Es gibt demnach mindestens vier Formen der Infekt-
abwehr, bei welchen sich der pflanzliche und der tie-
risch-menschliche Korper gegeniiber einem ihn an-
greifenden Erreger wesensgleich verhalten. Doch ist
dies alles, was die Pflanze kann; der Mensch aber kann
mehr. Neben der hier geschilderten Infektabwehr
durch gewshnliche somatische Zellen besitzt er {iber-
dies spezialisierte Kampfzellen, die wegen ihrer funk-
tionellen Spezialisierung weit mehr zu leisten vermo-
gen als die gewShnlichen Gewebezellen, nimlich einer-
seits das ortsgebundene reticuloendotheliale System
und anderseits die mobilen Leukophagozyten.

Der tierisch-menschliche Korper ist deshalb dem
pflanzlichen Kérper in doppelter Hinsicht iiberlegen.
Einmal wegen des Bestehens von spezialisierten
Kampfizellen, ferner wegen der Mobilitit eines Teiles
dieser Kampizellen: er kann Hunderttausende von
beweglichen Leukophagozyten innert kurzer Frist an
einer gefahrdeten Stelle versammeln und auf diese
Weise die Abwehrpotenz ganzer Gewebe und Organe
schlagartig an einem Punkte einsetzen. Diese zusam-
mengebalite Abwehr ist der Pflanze versagt, weil ihr
starres Zellulosegeriist eine Verschiebung von Zellen
ausschliesst. Bei der Pflanze muss deshalb jede ge-
fadhrdete Zellgruppe, eine nach der andern, ihren eige-
nen Kampf mit dem Erreger ausfechten, ohne Unter-
stlitzung von fern her.

2. Die topographische Reichwette des induzierten Schutzes

In welchem Umkreis vom lokalen Infektionsherd
wird der pflanzliche Koérper durch die hier besproche-
nen Abwehrreaktionen geschiitzt? Die Verhdltnisse
liegen fiir die echten Abwehrreaktionen der Gruppe a
und fiir die Uberempfindlichkeitsreaktionen der
Gruppe b etwas verschieden.

a) Die topographische Reichwette bet echien Abwehr-
reaktionen. In den Blattgeweben reicht die Felung — falls
eine solche iiberhaupt nachweisbar ist — bei lokalen
Infektionen vom Typus der Abbildung 4 wohl selten
iitber 1 mm hinaus.

Bei den homogener gebauten und deshalb einheit-
licher reagierenden Knollengeweben ist bis jetzt nur das
frither besprochene Beispiel der Orchideenknollen in
dieser Hinsicht gepriift worden. Aus Orchideenknollen
wurden unter aseptischen Bedingungen S&ulen heraus-
geschnitten und nach der in Abbildung 1 gezeigten Art
in Kristallisierschalen vor heranwachsende Pilz-
kulturen gestellt, Sie losten die Bildung des iiblichen
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Hemmungshofes aus. Nach 3 Tagen wurden die Siulen
in Scheiben zerlegt und auf ihren Wirkstoffgehalt ge-
priift. Wird der Wirksteffspiegel an der Basis der S4u-
len zu 1009, gesetzt, so betrdgt er in 1 cm Hoéhe 849
und in 2 cm Héhe noch 57%, (GAumanN, Braun und
BAzZIGHERT).

Abb. 8. Schema der Versuchsanordnung fiir die Superinfektion von
Birnbdumen mit Misteln. Der mittlere Ast rechts trigt einen kleinen
Mistelbusch.

Der an sich mégliche Einwand, der Wirkstoff sei
bloss an der Basis der Siulen gebildet worden und von
dort durch die Knollengewebe hinaufdiffundiert, diirfte
nicht sehr tragfihig sein; denn fiir andere Beispiele
wurde nachgewiesen, dass Knollen- und #hnliche
Grundgewebe mehrere Zentimeter weit auf einen loka-
len Infekt physiologisch antworten. Wird zum Beispiel
eine Kartoffelknolle mit dem Erreger der Schwarz-
beinigkeit, Baciilus atrosepticus van Hall, infiziert, so
16st der lokale Infekt nicht nur in den unmittelbar in-
fizierten Geweben eine Steigerung der Atmung und der
Temperatur aus, sondern auch in den nichtinfizierten
Geweben bis auf einen Abstand von ctwa 4,4 cm vom
Focus; hier errcicht zum Beispiel die pathologische
Temperatursteigerung immer noch den etwa 8fachen
Betrag der normalen Kérpertemperatur®.

Es ist biologisch kaum denkbar, dass der vom Focus
ausgehende Reiz in den entfernten, nichtinfizierten
Knollengeweben nur «Nebenerscheinungen» - eine
Ubersteigerung der Enzymtitigkeit und eine Hyper-
thermie — ausldst; walirscheinlicher ist, dass in diesen
Geweben auch gewisse Prozesse, die gegen diesen Reiz
gerichtet sind, rascher abrollen, eben die Abwehrreak-

7 E. GAumary, R, Braun und G. Bazzicueg, Phytopath, Z. 17,
36 (1950).
8 E. GAumany, Pflanzliche Infektionslehre, 2. Aufl, S. 601,
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tionen. Wir glauben deshalb, dass ein lokaler Infekt
die Abwehrbereitschaft pflanzlicher Gewebe in beson-
ders giinstigen Fillen bis auf einen Abstand von einigen
Zentimetern zu steigern vermag.

b) Die topographische Reichweite bet Hypersensibili-
titsreaktionen. Linden, Apfelbidume, Pappeln, tragen
reichlich Mistelbiische, Birmbdaume nur seclten, und
wenn sie von Misteln befallen sind, so wird man bei
gewissen Sorten, so bei Williams Christ, auf einem Ast
in der Regel nur einen Mistelbusch finden.

Die Ursache dieser Auslese liegt, wie der folgende
Versuch zeigt, in einer induzierten Hypersensibilitits-
reaktion beil der Sorte Williams Christ. Bei einer gros-
seren Zahl von Williams-Christ-Spalierbiumen mit
gleicher Unterlage, gleichem Reis usw., wird im ersten
Versuchsjahr nach dem in der Abbildung 8 wieder-
gogebenen Schema an je einem Ast eine Mistelinfektion
gesetzt, Im zweiten Versuchsjahr werden diese Biume
entweder am vorinfizierten Ast {proximal oder distal
zum Primérherd) oder am nichsthéheren oder nichst-
tieferen Ast oder an einem der gegeniiberliegenden
Aste mit Misteln infiziert, mit dem Ergcbnis, dass dic
Infektionen {iberall im diblichen Prozentsatz angehen,
ausgenommen am vorinfizierten Ast; dieser antwortet
auf die Superinfcktion mit bis 10 cm langen Nekrosen
{nach der in Abbildung 9 gezeigten Art), durch welche
der eindringende Mistelkeimling wieder abgeschorft
und ausgestossen wird.

Abb. 9. Der Ast eines Birnbaumes antwortet auf das Eindringen eines

Mistelkeimlings mit einer rtlichen Nekrose, durch welche der Kcim-

ling nachtraglich wieder abgeschorft und ausgestossen wird. 2,25fache
Vergrosserung. (Nach Paing?®.)

Die Birnsorte Williams Christ besitzt somit ange-
boren eine gewisse Labilitat der Reaktionslage, nim-
lich eine Berecitschaft zur hyperergischen Reaktion.
Diese Bereitschaft wird durch eine Vorinfektion sensi-
bilisicrt und fithrt auf dem Wege der nekrogenen Abor-
tion zur Befallsfreiheit vor Superinfektionen.

Der durch den lokalen Infekt induzierte Schutz
reicht somit in diesem Mistelbeispiel erheblich weiter
als bei den echten Abwehrreaktionen der Gruppe &,
ndmlich nicht bloss iiber Millimeter und Zentimeter,

? L. A. Paing, Phytopath. Z. 17, 305 {1950).
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sondern iiber einen ganzen Ast hin. Aber auch hier ver-
mag der Baum nicht als Ganzes auf den lokalen Infekt
zu antworten, denn er st nicht eine in sich geschlossene
Ganzheit wie wir Menschen. Er ist ja auch nie ausge-
wachsen. Wenn ihm der Wipfel abgeschlagen wird, so
pumpen die Wurzeln Wasser nach, sei es, dass thnen
der Verlust des Wipfels nicht gemeldet wurde oder
dass sic auf die Meldung hin ihre Tétigkeit nicht ein-
zuschrinken vermochten. Wegen dieser konstitutionel-
len Unfahigkeit zur Ganzheitsreaktion ist den Pflanzen
cine humorale (den ganzen Koérper feiende) Abwehr-
reaktion, wie sie den Warmbliitlern und dem Menschen
zukommt, von vorneherein versagt. Was sie leisten
konnen, ist einzig die lokale, gewebliche Steigerung der
Abwehrbereitschaft.

Auch der tierisch-menschliche Kérper kennt derar-
tige lokale Steigerungen der Abwehrbereitschaft, so in
der Gewebeimmunitit von BESREDKA. GRUMBACH!?
injizierte das Filtrat hochvirulenter Streptokokken-
kulturen in markierte Stellen der Bauchhaut von
Meerschweinchen und impfte nach 48 h tddliche Dosen
derselben hochvirulenten Streptokokken in Abstinden
von 1, 2, 3 und 5 cm von der urspriinglichen Injek-
tionsstelle in die Bauchhaut ein. In einem Bereich von
etwa 1 cm von der Injektionsstelle war durch die Vor-
behandlung eine derart gesteigerte Abwehrbereitschaft
entstanden, dass die tédliche Dosis ohne weiteres er-
tragen wurde. Schon im Bereich von 2cm war nur
noch eine hemmende Wirkung zu erkennen, die jedoch
nicht ausreichte, um das Tier vor dem Tode zu retten.
Und in 3 und 5 cm Abstand von der Injektionsstelle
war keine Schutzwirkung mehr vorhanden, und die
Tierc gingeh ein.

Durch die intrakutane Vakzination mit dem Strepto-
kokkenfiltrat sind also die betreffenden Zellen und
Gewebe sensibilisiert worden. Sie zeigen infolgedessen
eine erhohte Reaktionsbereitschaft, wodurch die ein-
dringenden Mikroorganismen schon nahe dem Infek-
tionsherd aufgehalten und vernichtet werden; es
kommt deshalb nur zu einem lokalen Entziindungs-
herd. Diese erhohte Reaktionsbereitschaft beschrinkt
sich aber auf die unmittelbarst benachbarten Gewebe
und hat keine frei kreisenden Antikérper im Blut, also
auch keine erhohte Abwehrbereitschaft des iibrigen
Korpers, zur Folge. Nicht das Blut ist somit der Trager
dieser lokalen Abwehrreaktionen, sondern es handelt
sich um rein zelluldre, plasmatische Vorginge, die sich
(wie dies auch im pflanzlichen Korper geschieht) einzig
durch Infiltration von den reagierenden Zellgruppen
auf die unmittelbar benachbarten Gewebe, und nur
auf diese, ausdehnen,

Bei der topographischen Reichweite des induzierten
Schutzes besteht somit eine dhnliche graduelle Ab-

10 A, GrumBACH, Z. Tmmunitatsforsch. exp. Ther. 57, 1 (1928);
Zbl. Bakt. [I. Abt.] 110, Beih. 146 (1929},
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stufung zwischen dem pflanzlichen und dem tierisch-
menschlichen Ast des Lebens wie bei den Mechanismen
der Infektabwehr. Gemeinsam ist dem pflanzlichen
und dem tierisch-menschlichen Ast eine gewisse Fihig-
keit zur Jokalen Feiung der dem Focus unmittelbar
benachbarten Gewebe; aber der Mensch kann mehr.
Er kann auf einen lokalen Infekt iiberdies mit einer
humoralen Ganzheitsreaktion antworten, die den ge-
samten Koérper feit; diese ist dem pflanzlichen Kérper
versagt.

3. Die Wirkungshihe der Infektabwehr

Eine &hnliche graduelle Differenzierung zwischen
Pflanze und Mensch wie bei den Mechanismen der In-
fektabwehr und der topographischen Reichweite des
Induzierten Schutzes besteht auch hinsichtlich der
Leistungsfihigkeit der Infektabwehr. Gemeinsam ist
dem pflanzlichen und dem tierisch-menschlichen Ast
des Lebens die Fihigkeit, einen Infekt im giinstigen
Falle aufzuhalten und ihn nach der in Abbildung 4
gezeigten Art zu lokalisieren.

Der Mensch aber kann mehr. Er vermag tiberdies
den lokalisierten Infekt zu eliminieren und die Schaden-
stelle ausheilen zu lassen. Hierzu ist die Pflanze nur in
bestimmten Fillen, so bei den Abschorfungs- und Aus-
stossungsrcaktionen der Abbildungen 3, 6 und 9, im-
stande. Normalerweise sind die pflanzlichen Infek-
tionskrankheiten unheilbar. Die Heilung, die Regene-
ration der geschidigten Gewebe, die Wiederherstellung
der Harmonie des Ganzen ist der Pflanze in der Regel
versagt. Die abgekapselten Infektionsstellen (Blatt-
flecken) (Abb. 4) bleiben auf dem Blatt zeitlebens be-
stehen.

Diese geringere Leistungsfihigkeit der pflanzlichen
Infektabwehr hangt méglicherweise mit der geringeren
Vitalitat des pflanzlichen Korpers zusammen. Die
Eigentemperatur einer Kartoffelknolle betrigt rund
0,005° C; um diese fiinf Tausendstelsgrad ist die Kar-
toffelknolle wirmer als die sie umgebende Luft. Unsere
Kérpertemperatur betrdgt rund 37° C; sie ist also rund
7000mal héher als die der Kartoffelknolle. Entspre-
chend hoéher wird auch unser Stoffumsatz sein. Ein
Organismus, der 7000mal intensiver lebt, wird zweifels-
ohne Dinge leisten, die dem weniger vitalen Partner
unzuginglich sind.

4. Die Dauer des induzierten Schutzes

Bei unseren Kinderkrankheiten, so bei den Masern,
hilt der erworbene Schutz ein Leben lang vor, bei den
Pocken etwa zehn Jahre. Bei der Tuberkulose wihrt
dagegen die Umstimmung der Reaktionslage unseres
Korpers nur so lange, wie der Primédrherd besteht, und
sie erlischt wieder mit ihm, Das Uberstehen einer Er-
krankung gewihrt deshalb im Falle der Tuberkulose
keinen Schutz gegen eine spitere Reinfektion.
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Die Pflanze kennt nur diesen letzteren, primitiven
Typus der Umstimmung der Reaktionslage: sie kennt
nur die infektionsgebundene Sensibilisierung. Ein iiber-
standener oder abgedimmter Infekt feit infolgedessen
die Pflanze nicht vor einer spiteren Neuerkrankung,
sondern jede spitere Ansteckung wird in gleicher
Weise abrollen wie jede frithere. Nehmen wir dem in
Abbildung 8 gezeigten Ast den Mistelbusch weg, so
wird er vergessen, dass er sensibilisiert war; denn die
Pflanze besitzt nur ein geringes Erinnerungsvermégen:
sie ist ahistorisch.

Wegen dieses geringen Erinnerungsvermogens kennt
die Pflanze wohl — wie wir Menschen im Falle der
Tuberkulose — die infektionsgebundene Verschiebung
der Reaktionslage, aber sie kennt nicht — wie unser
Koérper im Falle der Kinderkrankheiten — eine das
ganze Leben wihrende erworbene Immunitit.

Summary

Plant cells, animal cells, and human cells rcact to a
pathogen in many cases in a similar way and seek to
ward it off by similar mechanisms. Especially the chemi-
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cal anti-infectious defending mechanisms (Fig. 1 and 2},
the necrogenic abortion (Fig. 3}, the histogenous demar-
cation (Fig. 4-6) and the desensitization are similar. Be-
sides this defence against infection by ordinary somatic
cells, the animal body has espccial fighting cells, viz. the
reticuloendothelial system and the leucophagocytes. It
is especially the latter which, owing to their mobility,
enable the human organism to concentrate the defensive
power of entire tissue complexes at one point with great
rapidity.

With plants, a local infection normally increases the
defence readiness of tissues in the vicinity of the focus
only in an area of 1 mm; in rare cases only does this area
spread over several centimetres. In reactions of hyper-
sensitization, only one branch is sensitized, even in the
most favourable cases (Fig. 8 and 9). The plant is not
capable of a total reaction of the whole organism.

Defence against an infection produces in plants at the
best an encapsulation of a local focus (Fig. 4), but a
recovery, i.e. a restoration of the harmony of the whole,
is not effected.

Contrary to the human organism, the plant increases
its defence readiness only in close connection with the
infection. As soon as the infection subsides, the sensiti-
zation subsides also. Thus the recovery from a disease
gives a plant no protection against an infection at a later
period.
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Zur Kristallstruktur der Mineralien
der Chabasit~ und der Faujasitgruppe!

Im Laufe der Untersuchung von Mineralien der
Chabasit- und der Faujasitgruppe wurden unter andern
folgende vorlaunfige Naten erhalten:

1. Faujasit (G. B. und W. N.): Herkunft = Sasbach,
Kaiserstuhl; Dreh- und Weissenberg-Aufnahmen erga-
ben die Gitterkonstante a = 24,74 A und die Raum-
gruppe O} — Fd3m. Mit der Dichte dpy o) = 1,923 gem™3
erhdlt man Z & 192/7 TFormeleinheiten (NaCa,;)
[ALSi;0,,]. 10 H,O in der Elementarzelle, bzw. 28,6 Na,
14,8 Ca, 57,6 Al, 134,4 §i, 384 O, 262,3 (H,0)-Atome pro
Zelle.

Es war das Ziel, die Struktur auf moglichst direktem
Wege abzuleiten. Dazu wurden folgende Wege beschrit-
ten: a) Methode der Ungleichungen. Da die wenigen
grossen unitdren Strukturamplituden U,y ~ 0,4, die
meisten aber um 0,2 waren, erwies sich dies Verfahren als
unanwendbar. b) Methode des isomorphen Ersatzes. Ein

1 Mitteilung Nr. 92, Abt. fiir Kristallographie.
2 A. K~op, Der Kaiserstuhl (Leipzig 1892),

natiirlicher Faujasitkristall wurde in einer AgNO,-Lsung
einem Ionenaustausch (Na, Ca«—»Ag) unterworfen und
vom Ag-Fanjasit alle notigen Rontgenaufnahmen her-
gestellt und vermessen. Analoge Schnitte durch cine
dreidimensionale Patterson-Synthese des mnatiirlichen
bzw. des Ag-Faujasites zeigten aber, dass die beiden
Strukturen gar nicht streng isotop sind, indem die Ag-
lonen auch noch andere als nur die urspriinglichen
Alkalilagen einnehmen. Dieser Weg fithrte daher auch
nicht weiter. ¢} Superpositionsmethode. Die eben er-
wahnten Schnitte liessen aber erkennen, dass die Punkt-
lage (48f) einen beiden Faujasiten gemeinsamen Gitter-
komplex darstellt. Fiir den Ag-Faujasit wurde nun eine
dreidimensionale (additive} Uberlagerungssynthese be-
rechnet, iiber den Gitterkomplex (48f) superponiert.
Aus dieser Synthese konnte folgende plausible Struktur
des Faujasites entnommen werden: das (Si, A1)O-Geriist
besteht aus kubooktaedrischen Kifigen (Fig. 1a, b}, wie
sie in den Ultramarinen und wahrscheinlich anch im
Chabasit vorkommen {Si, Al = Ecken eines Kubookta-
eders, das heisst einer Kombination eines Wiirfels mit
einem Oktaeder, von Quadraten und reguliren Sechs-
ecken gleicher Kantenlinge = (Si-Si)-Abstand ~ 3,09 A
begrenzt]; diese Kifige sind gegenseitig wie die C-Atome



