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Betrachtungen und Versuche zum Problem
der ,,erworbenen Immunitit* gegen Virusinfektionen bei Pflanzen.

Von ERICH KOHLER und IRMGARD HAUSCHILD.
Mit 4 Textabbildungen.

Durch voneinander unabhingige Untersuchungen
verschiedener Autoren (THUNG I93I u. 1935, SALA-
MAN 1933, KOHLER 1934) wurde bei einer Reihe von
Mosaikviren als eine Regel von weitreichender Gu1t1g—
keit erkannt, daB Pflanzen, die bercits mit einem
Virus infiziert sind, sich mcht noch zusitzlich mit
einem zweiten inﬁzier’en lassen, wenn dieses zweite
mit dem ersten nah verwandt ist, und wenn man —
eine Einschrankung, die in ihrer Bedeutung zunichst
nicht erkannt wurde — das zweite Virus auf die vom
ersten durchsetzten Bldtter in bestimmter Weise
verimpft, Die Blitter erweisen sich dann als,,abwehr-
fihig”. Sind die beiden Viren jedoch nicht mitein-
ander verwandt, so kommt eine solche Abwehr nicht
zustande; dann vermehrt sich das zweite Virus in dem
geimpften Blatt und dringt von da aus auch in die
anderen Teile der Pflanze vor, so daB es in den Zu-
wachsteilen zu reguldren Mischinfektionen kommt.

Der Mechanismus, der zuerst von KUNKEL (1934)
als cross immunity, neuerdings von QUANJER (1942)
als Primunitét bezeichneten Erscheinung gilt noch
immer als unaufgeklirt. GewiB, und allseitig aner-
kannt ist indessen, daB die Abwehrfihigkeit streng
auf solche Stellen des Blattes lokalisiert ist, die von
dem ersten Virus hinreichend durchsetzt sind. Sie
erstreckt sich nicht auf virusfrei gebliebene Teile des
Blattes, geschweige denn auf die ganze Pflanze oder
deren Teile, selbst wenn das Virus in diesen das
Hochstmafl der Ausbreitung und Durchdringting
schon lingere Zeit erreicht haben sollte. Dies zeigt
sich besonders deutlich, wenn man Teile von ilteren
Pilanzen zusammenpfropft, von denen jede im Ju-
gendstadium mit nur einem der beiden Viren infiziert
worden war und deren Blitter gegen das andere ,,ab-
wehrfdhig” geworden sind. Dann kommt es an der
Pfropfstelle zu einem wechselseitigen Ubertritt der
beiden Viren von einem Piropfpartner in den anderen
mit der Folge daf in deren Zuwachsteilen spiter
beide Viren im Gemisch atftreten und sich vermehren
(KOHLER 1935, SALAMAN 1938). KOHLER deutete
seinerzeit (1933) dieses Verhalten wie folgt:

., Es scheint demnach, da8 die Schutzwirkung auf-
gehoben ist, wenn dem zweiten Virus Gelegenheit zum
unmittelbaren Eintritt ins Phloem gegeben wird. Im
Phloem wird es mitgerissen und gelangt in die wach-

“senden Organe der SproBspitze, wo es sich dann in
Konkurrenz mit den gleichzeitig dort eintreffenden
Teilchen des ersten Virus vermehren kann,“

An der Richtigkeit dieser Deutung kann heute nicht
mehr gezweifelt werden, nachdem das Phloem ein-
deutig als der Transportweg erkannt ist, auf dem das
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Virus (mit- dem Assimilatestrom} rasch auf weite
Strecken, insbesondere nach der wachsenden Sprof-
spitze verfrachtet wird (C.W. BENNET u.a.). Einmal
aufirgendeine Weise ins Phloem gelangt ist das Virus
befdhigt, generalisierende Infektionen zu verursachen.
,,Bei der Blatteinreibemethode hingegen, bei der die
Schutzwirkung beobachtet wird, ist dem Virus ein
Vordringen in das Phloem augenscheinlich nicht mog-
lich (K. ebenda). Der Abwehrmechanismus
muf also gleichzeitig als Lokalisierungs-
mechanismus wirksam sein.

Man kann die Abwehrerscheinung mit der An-
nahme erkliren (KOHLER 1934), daB durch die Ver-
mehrung des ersten Virus (,,e. V.”) eine Erschopfung
des Substrats an notwendigen Baustoffen des Virus
eintritt, auf die das zweite (,,z. V.“) ebenso ange-
wiesen ist wie das e. V. Andere Autoren zichen die
Annahme vor, daf durch die Infektion mit dem e. V.
die Reaktionsweise der Pflanze eine spezifische Ver-
dnderung im Sinne einer Immunisierung erfahrt, wo-
durch die Vermehrung bzw. Ausbreitung des z. V.
verhindert wird. So naheliegend diese letztere An-
nabme in Analogie mit gewissen Abwehrerschei-
nungen bei Mensch und Tier atich erscheinen mag,
so wird man sie doch kaum als gesichert ansehen diir-
fen. Die Vorstellung etwa, daBl durch das e.V. spezi-
fische Abwehrstoffe in den Blattern gebildet wiirden,
die das z. V. inaktivieren, hat wenig Wahrscheinlich-
keit fiir sich. Gegen sie spricht schon die Tatsache,
daB das e. V. in hochaktiver Form und anscheinend
vollig ungeschwicht in den ,,abwehrfihigen Blat-
tern erhalten bleibt. Es ist nicht recht einzusehen,
wieso das ,,Antigen‘‘ selbst gegen die gebildeten Ab-
wehrstoffe sich so ginzlich indifferent verhalten und
nur das z. V. ihrem Angriff unterliegen sollte. Es
miiBte also doch wohl ein andersartiger, seinem Wesen
nach véllig unbekannter Abwehrvorgang in Betracht
kommen. Unter diesen Umstdnden mag es erlaubt
sein, auf der Grundlage unserer oben zitierten dlteren
Vorstellungen eine Arbeitshypothese zu entwickeln,
die wir als Minimumhypothese bezelchnen wollen
und wie folgt formulieren kénnen:

Das Virusmolekiil setzt sich aus einer Anzahl von
Grundbaustoffen, ,,Bausteinen‘l, zusammen, die es
in der Wirtszelle vorfindet und ihr zu seinem Aufbau
entnimmt. Wenn aktives Virus in die Zelle gelangt,
so vermehrt es sich darin nach MaBgabe des im Mini-
mum vorhandenen oder doch greifbaren Grundbau-

1 Kleineren Molekiilen bzw. Radikalen, etwa im Sinne
der von P. JorpaN, Naturwiss. 1941, 29 (S. 93) entwickel-
ten Vorstellungen.
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stoffes. Ist dieser aufgebraucht, so kommt die Virus-
vermehrung zum, Stillstand. Gelangt nun noch ein
anderes Virus in die Zelle, in der die Vermehrung
des ersten Virus wegen Erschopfung eines Baustoffes
bereits zum Stillstand gekommen ist, so sind zwei
Moglichkeiten denkbar. Entweder ist das z. V. auf
denselben Inhaltsstoff angewiesen, der vom e. V. be-
reits aufgebraucht wurde: dann ist seine Vermehrung
in der Zelle unméglich; es wird scheinbar abgewehrt.
Oder aber es ist nicht auf ihn angewiesen: dann ver-
mehrt es sich solange, bis ein anderer fiir dieses
Virus im Minimum vorhandener Zellinhaltsstoff er-
schépft ist; die Superinfektion kommt zustande.
Nach dieser Theorie ist also die Infektionsabwehr dem
Umstand zuzuschreiben, daB nah verwandte Viren
in ihrem. Aufbau -weitgehend tbereinstimmen, daB
insbesondere fiir sie derselbe Grundbaustein in der
Zelle im Minimum vorhanden ist. Andererseits liefle
sich-die Tatsache, daf die Superinfektion-eines Virus
leicht moglich ist, wenn dieses mit -dem im Gewebe
bereits vorhandenen nicht verwandt ist, auf diesehr
unterschiedlichen Substratanspriiche .der-in ihrem
Aufbau weitgehend verschiedenen Viren zuriickfithren,
womit es zusammenhingt, da} fiir die eine Virusart
dieser, fiir die andere jener Zellinhaltsstoff-den- Be-
grenzungsfaktor vorstellt.

Diese Betrachtungsweise geht von der Annahme
aus, daB das zusitzlich verimpfte z. V. in den Zellen,
in die es eingedrungen ist, nicht inaktiviert wird, son-
dern daB es in derselben Form darin persistiert wie
das e, V. DaB dem hdchstwahrscheinlich so ist, zeigt
der folgende
Versuch 1.

Als Versuchsviren dienten zwei Stamme des X-
Virus, von denen der eine (Bm) beim Einreiben auf
gestunde Tabakblitter keine oder jedenfalls keine ne-
krotischen Infektionsflecken verursacht, wogegen der
andere (Cs 44) stark nekrotische Einzelherde hervor-
ruft. Eine im Jugendstadium mit Bm infizierte Ta-
bakpflanze (Sorte Samsun), die herangewachsen war,
wurde an 4 oberen ausgewachsenen Blattern, die auf
ihrer gesamten Flache liickenlos die charakteristischen
Symptome der Bm-Infektion erkennen lieSen, durch
Einreiben mit dem Glasspatel zusétzlich mit dem
Stamm Cs 44 beimpft. Um dabei der Epidermis- mog-
lichst groBe Mengen Virus einzuverleiben, wurde fein-
ster Karborundpuder verwendet, der vor dem Ein-
reiben auf die Blitter gestreut wurde. Um alles duler-
lich anhaftende Virus zu entfernen, wurden die Blatter
nach dem Impfen mit Wasser griindlich abgespiilt.
AuBerdem wurde von der Impfung bis zur weiteren
Verarbeitung 4 Tage gewartet. So war damit zu
rechnen, daf alles nicht in die Oberfliche eingedrun-
gene Virus inaktiviert war, da das X-Virus Austrock-
nen bekanntlich nicht vertrigt. Nach. vier Tagen
wurden die behandelten Blitter im Porzellanmdrser
manuell atsgepreBt und der Saft unverdiinnt und in
den Verdiinnungen T : Io, I : 50, I:Ioo und I :500
auf 3 Blitter an je 3 Tabakpflanzen ohne Karborund
verimpft. Die Zahl der nekrotischen Einzelherde, die
auf den eingeriebenen Blittern erschienen, war. iiber-
raschend hoch (Tab.1). Es miissen also. recht
betrachtliche Mengen aktiven Cs 44-Virus
die vier Tage im Blatt iberdauert haben.
Dabei kann als wahrscheinlich angenommen werden,
daf der groBte Teil im Zellinnern selbst ausdauerte;

Der Zichter

Tabelle 1. Amnzahl nekvotischer Flecken (Cs 44-Infektionen).

Pflanze | Blatt Unver-
Nu. Nr. |donnterSaft) TPTO | Frse | rireo | r:s00

I 18 31 2 I —_

b 2 27 14 7 I —
3 II 9 10 1 —

I 21 6 4 2 —

2 2 79 28 6 1 I
3 13 23 3 — —

I 18 27 4 2 —

3 2 7 28 12 7 —
3 4 2 3 — —

198 168 56 15 1

denn die bei der Impfung in den Zellwéndern stecken-
gebliebenen Viruspartikel dirften bei der PreBsaft-
gewinnung weniger leicht in den Saft gelangt sein,
als die im Zell-Lumen befindlichen.

Wenn nun also das zweite Virus neben dem ersten
zweifellos in der Zelle persistiert, wie ist dann zu
verstehen, dafl es nicht ebenso wie aufgeimpftes,
nicht mit dem e.V. verwandtes Virus ins Phloem
vordringt und von dort aus generalisierende Infek-
tionen verursacht ? Der Unterschied ist augenschein-
lich darin begriindet, daf} sich das nicht verwandte
Virds im Infektionsherd stark vermehrt, daB3 also die
Chancen fiir das Abwandern einzelner Partikel ins
Phloem bei diesem Virus ungleich viel bessere sein
werden als bei dem sich nicht vermehrenden, ver-
wandten Virus.

Erst recht keine Aussichten, ins Problem zu gelangen,
hitte das Virus dann, wenn eine Translokation seiner Teil-
chen durch die dahin fiihrenden Plasmaverbindungen —
durch Diffusion oder Plasmastromung — fiberbaupt nicht
moglich wire und wenn die Hypothese zutreffen sollte,
daf3 das Virus die Plasmaverbindungen im Blattparenchym
nur durch Hindurchwachsen passiert. Die Unmoglich-
keit fiir das z. V., die Plasmaverbindungen zu durchwach-
sen, wiirde darauf beruhen, daB in diesen nicht anders als
wie im Zell-Lumen eine Erschépfung des Substrates ein-
getreten ist. So wire die Lokalisierung des z. V., seine
Blockierung auf die geimpfte Zelle verstdndlich.

Der néchste Versuch soll zeigen, in welch hohem
MaBe nicht miteinander verwandte Viren in ihren
Substratanspriichen voneinander unabhingig sein
kénnen.

’ Versuch 2.

Es wurden 3 Tabakpflanzen (Samsun), die im Ju-
gendstadium (am 23. Juli) mit dem milden Stamm
Cs/n des X-Virus infiziert worden waren, 13 Wochen
spiter (am 2%. Oktober) an dreien ihrer obersten aus-
gewachsenen Blitter, von denen anzunehmen war,
daB in ihnen das X-Virus seine Vermehrungshochst-
grenze erreicht hatte, mit Rohsaft des TM-Virus
durch Einreiben unter Anwendung von Karborund-
puder beimpft (B). Zur Kontrolle wurden vergleich-
bare Blitter gesunder Tabakpflanzen in derselben
Weise mit diesem Virus beimpft (A).

Am 27. Oktober (unmittelbar nach der Verimp-
fung), sowie am 30. Oktober und am 2. November
wurden mit den zusammengenommenen Siften von
den drei behandelten Blittern je einer A- und einer
B-Pflanze Verimpfungen zu Nicotiana glutinosa als
Testpflanze ausgefiihrt. Dazu wurden A- und B-Safte
nebeneinander auf die Hilften von 2 Blittern an
3 glutinosa-Pflanzen verrieben. Die einige Tage spater
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erschienenen nekrotischen TM-Infektiorisherde auf den
Blatthilften wurden gezdhlt (s. Tab. 2).

Tabelle 2. Zunakme des TM-Vivus in vom X-Virus (Stdmm
Cs|n) durchsetzten Samsunpflonzen (B) und in den gesunden
Kontrollen (A4).

Anzahl Einzelherdea je Blatthilfte (Nicotiana glutinosa)

1. Abimpfung Pilenze Blat A-Hilfte B-Hilfte
unmittelbar I I 19 18
nachder Ver- 2 34 26
impfung am 2 I 32 34
27. 10. 2 32 25

3 I 33 21
2 38 42
Mittel: 30,8 27,7
mittlere Differenz A—B=3,2+29 t=1,1 p=0,33
nicht gesichert?.

2. Abimpfung Pllanze Blatt A-Hilfte B-Hailfte
nach 3Tagen I I 3T 27
am 30. IO. 2 43 28

2 1 22 24
2 20 5
3 I 35 28
2 27 37
Mittel: 29,7 24,8
mittlere Differenz A—B =4,81+4 t=1,2 p=0,28
nicht gesichert.

3. Abimpfuag Pilanze Blatt A-Hilfte B-Hilfte
nach 6 Tagen I 1 134 112
am 2. II. 2 137 139

2 I 159 153
2 160 131
3 1 98 210
2 120 129
Mittel: 134,7 145,7
mittlere Differenz A—B = —11 £+ 21 t=0,52 P = 0,62

nicht gesichert.
Mittlere Differenz aus den 3 Abimpfungen:

A—B =—147
t =o0,14
p=0,89

also keine Unterschiede zwischen den A- und B-Pre@siften.

Die vergleichenden Abimpfungen mit den Pref-
siften ans den A- und B-Blattern zu Nicotiana gluti-
nosa als Testpflanze zeigten, daf sich das TM-Virus
bis zum sechsten Tag (ein spédterer Termin wurde
nicht gepriift) in beiderlei Blattern mit offenbar
ibereinstimmender Intensitit stark vermehrt hatte.
Die Vermehrung des TM-Virus war also durch die
Gegenwart des X-Virus in keiner Weise beeintrich-
tigt worden.

Auch bei Datura Stramonium liegen die Dinge offen-
bar nicht anders, was sich zeigt, wenn man das TM-
Virus auf Bl’aitter aufreibt, die vom X-Virus durch-
setzt sind. Die dann auftretenden nekrotischen In-
fektionsherde unterscheiden sich nur anfinglich in
der Farbung schwach von denjenigen, die gleichzeitig
auf den gesunden Kontrollblittern erscheinen. Im
iibrigen ist die Ubereinstimmung von Anfang an voll-
kommen und die beiderlei Herde vergréfiern sich mit
der gleichen Geschwindigkeit, woraus gefolgert werden
darf, dafl die Vermehrung und Ausbreitung des super-
infizierten Virus nicht beeintrdchtigt ist (Abb. 1).

v mittlere Differenz
" mittleren Fehler der Difierenz.

p = Wahrscheinlichkeit, daB die Differenz = o wird.
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DB die Vermehring des superinfizierten Virus nicht
etwa unter Ausnutzung des im Blatt schon vorhan-
denen Virus erfolgt, wurde frither schon in einer gro-
Beren-Versuchsreihe dargetan (KOHLER 1934 I).

Abb.1. Datura Stramonium. Links gesundes Blatt. Rechts mosaikkrankes

Blatt einer mit dem X-Virus (Stamm Bm) vorinfizierten Pflanze. Nach dem

Einreiben mit dem TM-Virus sind auf beiderlei Blittern nekrotische Flecken
gleichen Aussehens erschienen.

Daf die Vermehrung des superinfizierten (artver-
schiedenen) Virus nicht immer unbehindert durch das
erste erfolgen muB, scheinen neuere Versuche von
O. BopE (1943) mit seinem ,,E. N.-Virus darzatun.
Dieses Virus, das augenscheinlich eine Variante des
Tabak-Nekrose-Virus ist, erzeugt beim Einreiben auf
die Bldttervon Tabakpﬂanzen ansehnliche nekrotische
Infektionsherde. Wird es auf Blétter superinfiziert,
die vom TM-Virus durchdrungen sind, so entwickeln
sich wesentlich kleinere, gleichfalls nekrotische Herde,
deren Wachstum frithzeitig zum Stillstand kommt.
Die Vermehrungsfihigkeit des superinfizierten Virus
ist durch das erste Virus offenbar stark beeintrachtigt.
Atgenscheinlich hat das erste Virus fiir das zweite ein
Minimum geschaffen, das sonst nicht vorhanden ist.
Man darf folgern, daB beiden Viren ein bestimmter
Grundbaustoff gemeinsam ist. Dieser wird durch das
TM-Virus nicht erschépft; der vorhandene Rest gentigt,
um dem E.N.-Virus noch eine Entwicklung bis zu
einer gewissen Hohe zu ermoglichen.

DaB auch nah verwandte Viren in ihren Anspriichen
an das Substrat verschieden sein kénnen, zeigt der fol-
gende Fall, iiber den K6HLER und PANJAN (1944)
frither schon kurz berichteten. Wenn man Pflanzen
der tiirkischen Tabaksorte ,,Samsun*’, die im Jugend-
stadium mit dem gewohnlichen ,,griimen Tabak-
mosaikvirus (,, TM“) infiziert wurden, spiter an jiin-
geren, ausgewachsenen Blittern mit einem sogenann-
ten Gelbstamm derselben Virusart beimpit, so beob-
achtet man vollige Abwehr. Eine Durchbrechung der
cross immunity-Regel wurde dagegen beobachtet,
wenn zur Erstinfektion der Samsunpiflanzen statt des
TM-Virus das Paratabakmosaikviris (PTM), eine
stirker abweichende Variante des TM-Virus, verwen-
det wiirde: Beizusétzlicher Beimpfung! mit verschie-
denen ,,Gelbstimmen‘‘ trat die erwartete Abwehr

* Die zum Einreiben verwandten, iibrigens vollig aus-
gewachsenen Blitter, zeigten auf ihrer gesamten Fliche
stets die lickenlose, deutliche Ausbildung der PTM-
Symptome.
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regelmiBig nicht ein, vielmehr erschienen nach einer
hinreichenden Frist jedesmaldeutliche Mischsymptome
am Zuwachs, woraus zu schlieBen ist, daf sich die
Gelbstamme neben dem in den Blittern vorhandenen
PTM-Virus durchsetzen konnten und da$ ihr Virus
in betrichtlicher Menge in die Zuwachszone abwan-
derte. Wenn andererseits Samsun- oder White Burley-
Pflanzen zuerst mit einem Gelbstamm infiziert und
spiter zusdtzlich mit PTM beimpft wurden, so trat
die erwartete vollkommene Abwehr ein; an den zu-
sitzlich beimpften Bldttern von White Burley unter-

blieb die Bildung der auffilligen nekrotischen Einzel-

herde; wie sie dieses Virus an gesunden Bléittern
dieser Sorte in groBer Zahl erzeugt, und bei den
zusitzlich beimpften Samsunpflanzen unterblicb die
Bildung von Mischsymptomen am Zuwachs. Die zu
beantwortende Frage lautet demnach: weshalb sind
die mit dem PTM infizierten Samsunpflanzen nicht
abwehrfahig, obgleich doch kein Zweifel dariiber be-
stehen kann, dafl das PTM in den niheren Verwandt-
schaftskreis des TM gehtrt und somit die Erschei-
nung der cross immunity zu erwarten wire?

Zum Beleg unserer obigen Ausfiihrungen wird zu-
nichst eine Ubersicht {iber die Ergebnisse der in den
Jahren 1942 und 1943 ausgefithrten Abwehrversuche
gegeben: :

. Zweites Virus
Versuchs- Tabak- Erstes - -
Datom Sorte Virus Gelb- -1 Gelb- PTM- ’
stamm Mt |stamm Gz
11.12. 1943 |Samsun PTM|{ keine | - L
Abwehr| .
19. 6. 1943 [Samsun PTM —" 1 keine —
Abwehr|
10. 6. 1943 |Samsun | Gelbst. .~ | Abwehr
Gz :
16. 7. 1943 |Wh. Burl.] TM/w — <} = |Abwehr
22. 7. 1043 |Wh. Burl] TMjw| — | — |Abwehr

Koéurer und PANjAX haben iiber-die hier zutage
getretene Regelwidrigkeit seinerzeit eine Deutung zu
geben versdcht, die dem Sinne nach wie folgt lautet:

In der mit einem Griin- oder Gelbstamm des TM-

Virus infizierten Tabakpflanze tritt durch die Infek-

tion eine Erschépfung an einem Grundbaustoff des

Virusproteins ein, auf den das PTM nicht weniger an-

gewiesen ist als die TM-Stamme; daher die Abwehr

des PTM. Inden mit PTM infizierten Samsunpflanzen
andererseits gelangt ein Grundbaustoff ins Minimum,
der fiir den Aufbauy der TM-Stdmme unwesentlich oder
upndtig ist. o

So kénnen sich die letzteren neben dem bereits vor-
handenen PTM vermehren und werden mit dem Assi-
milatestrom in die wachsende Sprofspitze geleitet;
ihre ;, Abwehr kommt somit nicht zustande.

Es miiBte sich dabei um einen fiirdas PTM spezi-
fischen Baustoff handeln, der von der Zelle nur in
geringer Menge zur Verfigung gestellt werden kann
und die Vermehrung dieses Virus begrenzt. Alle TM-
Stimme, die diesen Baustein nicht nétig haben, kénn-
ten dann die vom PTM iibrig gelassenen. Baustoffe
zu ihrer Vermehrung verwenden. Wenn dem so ist,
so muf sich nachweisen lassen, dafi. , »

1. das PTM-Virus in den Blittern des
Samsuntabaks nicht dieselbe hohe Konzen-
tration erreicht wie das TM-Virus und daB

Erice KoérrLer und Irvearp HAUsCHILD:
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2. die Viruskonzentration in den Blattern
der von dem PTM-Virus durchsetzten Pilan-
zen um einen entsprechenden Betrag an-
steigt, wenn man diese Pflanzen mit einem
gewshnlichen Griin- oder Gelbstamm des
TM-Virus zusdtzlich infiziert.

Der nachstehend mitgeteilte Versuch zeigt, daf die
erste Voraussetzung zutrifft. Die zweite Vorausset-
zung unterliegt z. Zt. noch der experimentellen Pri-
fung.

Versuch 3.

Von je 2o jungen Tabakpflanzen (Samsun) wurden
am 31. Mai je 1o mit TM und PTM infiziert. Von den
herangewachsenen Pflanzen wurden am 21. Juni je 5
an einem ihrer oberen ausgewachsenen Blitter, die auf
der gesamten Fliche die typischen Mosaiksymptome
entwickelt hatten, durch Einreiben mit dem Stamm
Mii, einem typischen, von STELZNER 1943 in Miinche-
berg isolierten ,,Aucubastamm’ beimpft. Von den
10 fibrigen Pflanzen (je 5 PTM und TM) wurden gleich-
zeitig entsprechende Blatter ausgepreBt und die bei-
derlei Sammelsifte nebeneinander auf Hilften von N -
cotiana glutinosa-Blattern durch Einreiben verimpft,
um die Viruskonzentrationen mit der Einzelherdme-
thode zu vergleichen. Die Zahlung der auf den glufi-
nosa-Blatthilften entstandenen Einzelherde ergab die
auf Tabelle 3 verzeichneten Werte.

Tabelle 5. Anzahl Einzelherde auf Hilften von N. glutinosa-

Blgtteyn.
1. Hintere Blatthilften mit PTM, vordere mit TM infiziert.
FPlanze Blat PTM-Sait TM-Satt
I 1 58 123
2 44 66
2 1 50 71
2 46 77
3 1 34 5
2 30 48
4 I 60 II§
z 50 38
5 I 49 118
2 58 o'
1488 877
] =1 :1,8, .
2. Vordere Blatthilften mit PTM, hintere mit TM infiziert,
Fllanze Blatt PIM-Saft TM-Sat
I I 43 108
z 44 117
T2 I 65 82
2 35 or
3 I 36 107
2 L3 101
4 I 50 85
2 32 oI
5 I 635 132
2 54 126
495 1040
=71:2,I.

Somi’p Konzentr.-Verhiltnis PTM : TM im Mittel == 1:1,95.

Demnach erreichte das PTM-Virus im
Samsunblatt augenscheinlich etwa nur die
halbe Konzentration des TM-Virus. Wir kon-
nen in diesem Befund eine Stiitze unserer eben ent-
wickelten Annahme erblicken.

Das Ergebnis der gleichzeitig ausgefithrten zusitz-
lichen Verimpfungen war wieder dasselbe wie bei den
fritheren diesbeziiglichen Versuchen: an den TM-
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Pflanzen trat vollige Abwehr ein, an den PTM-Pilan-
zen erschienen schon am {ibernédchsten Blatt (ein
Blatt wurde ,,iiberschlagen®) einwandfreie Misch-
symptome.

Eine Wiederholung dieses Versuches im Sommer
1946 fithrte zu demselben Ergebnis. Am 3. 8. wurden
8 Tabakpflanzen mit dem TM- und weitere 8 Pflanzen
mit dem PTM-Virus infiziert. Von den mit gleichma-
Bigen Mosa1ksymptomen ausgestatteten Pflanzen
wurde am 5. Io. je ein ausgewachsenes Blatt abge-
nommen und der durch Glaswolle filtrierte, 1 : 30 ver-
diinnte Sammelsaft der PTM-Pflanzen mit dem der
TM-Pflanzen auf Blatthiliten von Nicotiana glutinosa
verglichen. Und zwar wirden zo Blitter auf der lin-
ken Hilfte mit PTM-, auf der rechten mit TM-Saft
beimpft, und weitere 20 Blitter umgekehrt auf der
linken Halfte mit TM- und auf der rechten mit PTM-
Saft. Die Blétter wurden von den Pflanzen abge-
trennt und bis zur Ausbilding der Symptome in feuch-
ten Petrischalen belassen. Die erhaltenen Nekrosen-
zahlen sind in Tab. 4 zusammengestellt. Auch in

Tabelle 4. Nekvosenzahlen von TM- und PTM-Saft
{(Verdinnung 1 : 30} auf Blatthdlften von Nicotiana ghstinosa.

e N
t T | prM-saft | T™M-saft Tl TM-Sait | PTM-Saft

T I 5 13 2 13 4
3 I 12 4 14 3
11 I 28 37 2 I4 13
3 20 36 4 50 20
111 1 25 37 2 19 12
I 3 9 43 4 21 18
v I 5 16 2 7 T
3 9 27 4 5 o
1 8 23 2 0 12
v 3 8 14 4 12 Ir
b 18 27 2 49 17
VI 3 8 28 4 14 14
I 5 I3 2 22 15
Vit 3 7 8 4 6 14
I 5 13 2 6 5
VI 3 4 3 4 18 3
I 5 21 2 7 5
Ix 3 4 12 4 10 5
1 7 8 2 11 I
X 3 7 6 4 14 14
188 507 | 338 | 187

PTM: Summe. 375, Mittel: 9,4 + 1,1

TM: Summe 735, Mittel: 18,4 4 1,9

TM-PTM: 360 9 L 1,4

Differenz sehr gut gesichert (p* <€ o,0002).

diesem Versuch traten beim TM-Virus be-
deutend mehr Nekrosen auf, nimlich das
1,96fache der PTM-Nekrosenzahl.

Versuch 4.

Um den méglichen Einwand zu entkriften, daf die
Unterschiede in den Nekrosenzahlen nicht durch Kon-
zentrationsunterschiede zwischenbeidenViren, sondern
durch verschieden starke Aggregation ihrer Partikel
bedingt sein kénnten, wurde am 28. 6. 1946 eine Ver-

1 Vgl. Fufinote S.gg.
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diinnungsreihé 1. 10 : 50 : 100 : 500 : I000 : 5000 : T000O
hergestellt und die entsprechenden Konzentrationen
des TM- bzw. PTM-3aftes auf Blatthalften von N, glu-
tinosa verimpit, wobei fiir jede Verdiinnung 20 Blatter
zur Verfiigung standen. Die Abhingigkeit der Ne-
krosenzahlen von der Viruskonzentration ist in Abb. 2
graphisch dargestellt. Die Differenzen zwischen den
TM- und den PTM-Siften sind bei den Verdiinnungen
zwischen I : Io und 1 : 100 sehr gut gesichert! (p <
0,002%). Die Kurven lassen sich durch Parallelver-
schiebung, 1und zwar durch Verschiebung der PTM-
Kuorve um o,29 =log 1,96 nach rechts, weitgehend

2000
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-~
8 :
® :
S 7400 :
§ .
N 7w \
N \ Differenz zwischen |
2 \ 3 ! \ T 0 PTM - /Vekmsen
g 7000~ \ ! 'Zaﬁ/ n diesem Be-
3 \ 4 reich sehr gut ge-
A P
= \ sichert, p= 0,0087.
§ 800 \
B
g \)
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3 sof
4001~
200k
0 1 i ~d
710 50 00 500 27000
unverdinnt Yerdiinnung

Abb. 2. Nekrosenzahlen des TM- und PTM-Virus auf N. glufinosa
bei verschiedenen Verdiinnungen.

zur Deckung bringen. Dieser Befund ist in Uberein-
stimmung mit dem Ergebnis von Versuch III, wonach
die TM-Konzentration 1,95—1,96 mal der PTM-Kon-
zentration ist. Die Aggregationsneigung ist
iiber die ganze Verdinnungsskala hinweg
bei beiden Viren gleich.

Weiter war festzustellen, ob etwa die mangelhafte
Abwehrfihigkeit der PTM-Blatter gegen das TM-Virus
auf eine niedrigere Vermehrungsgeschwindigkeit des
PTM-Virus zuriickgefiihrt werden kénnte. Zur Kla-
rung dieser Frage wurde der nachstehende

Versuch g5
angestellt:

Am 8. 8. 1946 wurden 60 junge Samsunpflanzen an
je einem Blatt mit Virus infiziert, und zwar die Halfte
der Pflanzen mit TM-, der Rest mit PTM-Saft. Gleich
nach dem Einreiben, ferner nach 4, 8, 12, 20 und
28 Tagen wurden von je 5 Pflanzen Sammelsifte der
beimpften Blatter hergestellt und in der Verdiinnung
1: 25 auf Blatthdliten von N. glutinosa getestet. Die
Zunahme der Viruskonzentration in den ersten 12
Tagen nach der Beimpfung ist in Abb. 3 graphisch

I Vgl. FuBnote S. ¢9.
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dargestellt. Die Ergebnisse der spateren Abimpfungen
sind nicht verwertbar, weil die eingeriebenen
Blitter schon anfingen abzusterben. Bis zum
12.Tagenach dem
Einreiben waren
keine gesicher-
ten Unterschiede
zwischen den
/ Vermehrungsge-
/4 schwindigkeiten
beider Viren im
Samsunblatt fest-
zustellen.

Sammelsdfte aus
je 5jingeren, ver-
gleichbaren  PTM-
/ bzw. TM-Blittern,
die 28 Tage mnach
der Infektion der
/ Samsunpflanzen her-
gestellt wurden, er-
J gaben ein Konzen-
/ trationsverhiltnis
PTM:TM =1 : 1,7,
wobei die Differenz
zwischen beiden Vi-
russiften sehr gut
gesichert war (p <C
0,0002).

Beim Vergleich der Viruskonzentrationen in den
eingeriebenen Bléttern innerhalb der ersten 12 Tage
nach der Beimpfung traten starke Streuungen auf.
Durch die Herstellung der Sammelséfte aus je 5 Blat-
tern waren die Unterschiede zwischen den verschiede-
nen Pflanzen, deren Blitter als ganze mit einem Virus
eingerieben waren, noch nicht hinreichend ausge-
glichen. Deshalb wurden noch weitere Versuche an-
gesetzt zum Vergleich der TM- bzw. PTM-Viruszu-
nahme auf den béiden Hilften eines Samsunblattes,
mit dem Ziel, die Vermehrungskurve bis zum Ver-
mehrungsstillstand zuregistrieren, der nach denobigen
Ergebnissen fiir beide Viren in verschiedener Konzen-
trationshohe liegen muB3. Diese Untersuchungen sind
noch nicht abgeschlossen.
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Abb. 3. Zunahme des TM- bzw. PTM-Virus

im eingeriebenen Blatt beim Samsuntabak

innerhalb der ersten 12 Tage nachder
Beimpfung.

Unsere Minimumhypothese gestattet nun auch eine
Anwendung auf eine andere, viel diskutierte Erschei-
nung, der besonders W. C. PRICE seine Aufmerksam-
keit geschenkt hat. Eshandelt sich um die sogenannte
erworbene Immunitdt, die besonders beim Ta-
bak-ring spot-Virus eingehender studiert worden
ist. Wenn man Tabakpflanzen mit diesem Virus in-
fiziert, so bilden sich an den Blattern, in die das Virus
einstrémt, sehr schwere Krankheitssymptome. Dabei
bleibt es aber nicht. An den spiter sich entfaltenden
Blattern treten die Symptome mehr und mehr zuriick,
bis schlieBlich Blitter gebildet werden, die éinen nahe-
zuvollig gesunden Eindruck machen. Untersdicht man
diese gesund aussehenden Blatter auf iliren Virus-
gehalt, so findet man (PRICE 1936, STANLEY 1939),
daf sie zwar noch Virus enthalten, aber nur nioch etwa
ein Sechstel der in dlferen, stark kranken. Blattern
gebildeten Menge.
SproBteilen Stecklinge her, so entwickeln sich duch

diese gesund und lassen sich durch Neuinipfung mit .

demselben oder einem nahe. verwandten Virus nicht

Ericr KoéurLer und IrMcArRD HAavuscHILD:

Stellt man von den gesundeten

Der Ziichter

wieder krank machen. Trotz verminderten Virusge-
halts bleibt die Beimpfung erfolglos, die Pflanzen blei-
ben gesund und erweisen sich somit als ,,abwehrfahig®.

Der Symptomablauf an den nacheinander sich ent-
wickelnden Blittern eines infizierten Sprosses 1468t mit
Sicherheit darauf schlieBen, dafBl der die ,,Immunitat‘
bewirkende Mechanismus ndr im sehr jugendlichen
Gewebe Platz greift und zwar automatisch mit dem
Eindringen des Virus. Nur Blitter und Blatteile, in
die das Virus auf einem sehr frihen Entwicklungs-
stadium eingetreten ist, erweisen sich spater als ,,ge-
heilt”, wihrend alle Blatter und Blatteile, in die das
Virus in einem fortgeschrittenen Stadium der Gewebe-
entwicklung einstrémt, stark erkranken. Offenbar ist
also dds in der Differenzierung weiter fortgeschrittene
Gewebe dem Hemmungsmechanismus entwachsen,
der die Vermehrung des Virus abbremst und die Sym—
ptome unterdriickt oder doch stark mildert. Das
eigentliche Problem liegt in der Frage nach dem Wesen
dieses Hemmungsmechanismus.

Zweifellos ist der Viruseintritt selbst die Ursache
der festgestellten Verdnderung und man kann ohne
Bedenken von einer induzierten Resistenz oder Immu-
nitét sprechen. Welchesist nun aber der Mechanismus
der Induktion? Mit Hilfe der Minimumtheorie ergibt
sich eine einfache L&sung. Man braucht nur anzu-
nehmen, daf3 die Infektion dazu fithrt, daf die Erzeu-
gung eines fiir den Virusaufbau wunentbehrlichen
Grundstoffes gehemmt wird, so wird ohne weiteres
verstindlich, warum der Virusgehalt herabgesetzt
wird und warum dieser trotzdem durch Neuimpfung
nicht erhdht und die Pflanze nicht wieder krank ge-
macht werden kann. Genauer gesprochen héitte man
sich die Induktion so vorzustellen, dal durch das
Einstromen des Virus in das sehr jugendliche Blatt-
gewebe die Stoffwechselvorgénge in diesem in solche
Bahnen gelenkt wiirden, dafl ein bestimmter fiir den
Virusaufbau unentbehrlicher Zellinhaltsstoff (Mole-
kiil, Radikal) in geringerer Menge erzeugt wird als dies
im unbeeinfluften Blatt der Fall ist. Dieser Grund-
baustoff wiirde also in dem beeinflulliten Gewebe sich
schneller erschépfen als im unbeeinfluBten, die vor-
zeitige Beendigung der Virusvermehrung wire die not-
wendige Folge. Diese Annahme diirfte auch der Nach-
prifung mit chemischen Methoden zugdnglich sein.

Im Anschluf an unseren Versuch 3 wurden wei-
tere Ermittlungen iiber das Vordringen des TM-
Virus in der PTM-infizierten Tabakpflanze
(Samsun) angestellt. An den mit dem Gelbstamm
., Mii“ zusitzlich beimpften PTM-Samsunpflanzen war
es auffillig, daf zunédchst zwar deutliche Mischsym-
ptome’ auftraten, daBl aber die Symptome an den
oberen, neu entwickelten Blattern sich mehr und mehr
den Symptomen der nur mit dem Mi-Stamm infi-
zierten Pflanzen anglichen, bis schlieBlich iiberhaupt
kein Unterschied mehr zwischen den reinen Mii-Pflan-
zeti und den Gemischpflanzen zu erkennen war. Man
erhielt den Eindruck, als ob das PTM-Virus in den
oberen Blittern der Gemischpflanzen von dem Mi-
Virus génzlich verdringt sei. Wie die Dinge in Wirk-
lichkeit lagen, ergibt sich aus dem

Versuch 6,

der wié folgt angelegt war. Eine Serie junger Samsun-
pflanzen wurde am 31. Mai mit dem PTM-Virus be-
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impft. Zweivon diesen (A und B) wurden am 21, Juni
mit dem Stamm Mii an zwei durchweg erkrankten
Blittern zusitzlich beimpft, am 7. August wurden
dariiber Blifter verschiedener Héhe ausgeprefit und
die Sifte auf Blitter von 4 White Burley-Pflanzen
und 4 Nicotiana glutinosa-Pflanzen vergleichsweise
durch Einreiben verimpft. Von jeder der beiden
Pflanzen A und B kamen drei Sifte zur Verimpfung:

a) Sammelsaft aus 2 Blittern der Spitzenregion,

b) Sammelsaft aus 2z etwas dlteren Blittern (zwi-

schen a und c¢)
c) Sammelsaft aus 2 Blattern, die die ersten Misch-

Zum Problem der ,,erworbenen Immunitit® gegen Virusinfektionen bei Pflanzen.
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3. Von den Pflanzen A und B zusammengefaBte

auf White Burley

mittlere Differenz:

a—b =37 46,37

t =
p<

58,

mittlere Differenz:

b—c =53 16,7

t =

0,0002

Werte
auf Nic. glutinosa

mittlere Differenz:

a—b = 29,1 £ 5,I

5.7
p << 0,0002

mittlere Differenz:
b—c=—71 44,3

. . . . 3,2 t = I,
symptome zeigten (nicht von den beiden ein- P = 0,007 P = O,ZI
geriebenen).

b b b b a aQ a a
1 Einretbung N\, RN % Tabelle 6. )
A N Anzahl Infektionsherde bei der Uber-
o a o a b b b tragung vom Prefsdfien aus wverschie-
b b b b ¢ c C denen Blattregionen a (oben), b (Miite)
1 Einreibung <L LN AN AN SN wnd ¢ (wntew) zu Blaithdlften von
2 n =S - - - : - . ; Nicotiana glutinosa bzw. White Bur-
3

Abb. 4. Verimpfung der Sifte a, b und ¢ zu den Blatthilften an 8 Testpflanzen.

Wie aus einem Sonderversuch mit der Blatthaliten-
methode bekannt war, stimmen das PTM-Virus und
das Mii-Virus darin vollkommen tiberein, daf} sie an
Nicotiana glutinosa nekrotische Infektionsflecke glei-
chen Aussehens hervorrufen, wiahrend an dem White
Burley-Tabak nur das PTM-Virus nekrotische Flecken
erzeugt, das Mii-Virus aber keine solchen. Die Sifte
konnten also an N. glutinosa beziiglich ihres Gehalts
anbeiden Viren, an Wh. Burley nur beziiglich ihres
Gehalts an PTM-Virus verglichen werden. Die Ver-
impfungen geschahen mit der Blatthdlftenmethode
nach dem Schema (Abb. 4). Das Ergebnis ist auf
Tab. 5 zusammengefaft; die Einzelwerte sind aus
Tab. 6 ersichtlich.

Tabelle 5. Awnzahl nekvolischer Einzelhevde.

1. Abimpfung von Pflanze A
zu Wh. Burley zu Nic. glutinosa
Safte: a b a:b a b a:b
1121 866 129 : 100 807 498 162 : 100

mittlere Differenz:

a—Db = 36,4 + 12,3
t =5; p =0,0015

a—bh = 38,6 7.7
t=3;,p= o002

Sifte: ¢ b c:b c b c:b
748 837 89 : 100 750 679 II2 :I00
mittlere Differenz:
b—c == 14,8 + 18,3 b—c = —10 & 6,5

t= 08; p= 0,46 t=1,5,p=0,17

2. Abimpfung von Pflanze B

zu Wh. Burley zu Nic. glutinosa
Sifte: a b a:b a b a:b
I4I1 III3 I27 :I00 550 393  I40 : 100
mittlere Differenz:
a—b = 37,3 + 6,2 a—b =196 43,2
t =6; p = 0,0005 t= 38;p=o0,07
Sdfte: ¢ b c:b c b c:b
890 I541 58 : 100 465 432 108 : 100
mittlere Differenz:
b—c = 81,4 4 21,2 b—c =4,1 + 5,8
t= 38;p= 0,0065 t=o0,7;p=0,;5

ley-Tabak.

1. von Pflanze A

a-Hilfte  b-Halfte | b-Hilite  c-Halfte
Nekrosenzahlen 100 55 91 66
auf Nicotiana 7T 36 8o 107
glutinosa (Ge- 132 33 79 98
samt-Virus- 125 53 88 78
Konzentration 59 54 or 117
82 54, 87 104
115 58 82 89
123 105 81 100
Summe 8oy 498 679 759
Nekrosenzahlen 105 85 74 55
auf White 198 99 165 97
Burley-Tabak 142 127 76 81
(PTM-Kon- 167 109 232 197
zentration) 304 270 142 206
—1 —1 148 112
155 129 ——2 —2
50 47 —* —*
Summe 1121 866 837 748

2. von Pflanze B

a-Hilfte b-Halfte b-Hilfte c-Hilfte
Nekrosenzahlen 65 43 28 39
auf Nicotiana .76 48 50 47
glutinosa 36 23 46 88
(Gesamt- 36 23 86 76
Virus-Kon- 37 30 35 3I
zentration) 39 30 37 37
164 112 88 88
97 84 62 59
Summe 550 393 432 465
Nekrosenzahlen 190 135 93 99
auf White 156 116 146 102
Burley-Tabak 165 127 325 230
(PTM-Kon- 129 94 131 66
zentration) 263 210 206 130
305 255 161 103
123 97 289 91
3o 79 100 69
Summe I411 III3 1541 890

1 Infektionen zu dicht, daher Zihlung unméglich.
% Nicht auswertbar, da versehentlich nur eine Blatt-

hilfte eingerieben.
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Diese Zahlen lassen erkennen, daff das PTM-Virus
in den oberen Blittern (a) noch in mindestens der-
selben, bei Pflanze B sogar in bedeutend h&herer Kon-
zentration vorhanden ist als in den mittleren (b). Al-
lerdings weist die Gesamtkonzentration in den oberen
Blattern einen noch gréBeren Anstieg auf,- was auf
eine noch stirkere Zunahme des Mii~Virus zuriickge-
fihrt werden muB, so daB das Verhiltnis béider Viren
sich in den oberen Bléttern etwas zugunsten des Mii-
Virus verschoben hat. Auffdllig kénnte die gefundene
betrichtliche Abweichung zwischen den Werten b
und ¢ bei deén beiden Verimpfungen:zu Wh. Burley (im
einen Fall 899%, im anderen 589% fiir ¢) erscheinen.
Sie ist aber sehr erkldrlich, da die c-Sdfte aus Blattern
gewonnen waren, die die ersten Mischsymptome er-
kennen lieBen; die unteren Blitter von Pflanze B
enthielten offenbar schon betrichtlich mehr Virus vom
Stamm Mii als diejenigen von Pflanze A. Derartige
Schwankungen sind bei Frithstadien der Mischinfek-
tion nicht befremdend, es muf mit ihnen von vorn-
herein gerechnet werden. Andererseits lehrt die an-
nahernde Ubereinstimmung zwischen den A- und B-
Abimpfungen beziiglich des Verhiltnisses a :b auf
Wh. Burley, daB spiter ein Ausgleich erfolgt ist.
Jedenfalls ergibt sich fiir beide Pflanzen
aus den hohen Nekrosenzahlen auf White-
Burley-Tabak, daB trotz der Vélligen Unter-
driickung der PTM- Symptome eine Verdrdn-
gung des PTM-Virus auch in den oberen
Blittern bei weitem noch nicht-éingetreten
ist. Dieses Ergebnis bedeutet eine nach-
driickliche Warnung, bei Mischinfektionen
aus dem Symptombild Schliisse auf den je-
weiligen Anteil der Gemischpartner ziehen
zu wollen.

Unser Befund, daB es bei Mlschmfektlonen nah
verwandter Viren zu einer vollstindigen Maskierung
des einen Partners kommen kann und zwar selbst dann
wenn dieser noch in sehr betrichtlicher Konzentration
vorliegt, legt die Revision mancher SchluBfolgerung
nahe. So dirften sich z. B. manche Schliisse, die
THUNG (1937—1939) aus seinen Verstchen beziiglich
Virusantagonismus gezogen hat, als nicht stichhaltig
erweisen und auch die Auffassung, die unldngst E. GAvu-
MANN (1944) im Anschluf an bestimmte Versuche von
R.N. 5aLAMAN gedulert hat, diirfte sich kaum halten
lassen. SALAMAN (1938) hatte differente Stdmme des

Kartoffel-X-Virus in verschiedenen Mischungsverhalt-

nissen auf Tabakpflanzen (Wh. Burley) verimpft und
fand, daf3 der im Impfgemisch benachteiligte Partner
schon etwa bei einem Verhéltnis 1 : g seihen Einfluf3
auf das, klinische Bild*“ anndhernd und beietwa 1: 15
so gut wie ganz verlor (Tab.6 von SALAMAN). Er hat
die Frage nicht gepriift, ob das Schwinden dieses Ein-

flusses auf das Verschwinden des benachteiligten Part--

ners zuriickzufiithren sei und spricht kurzweg von
,, Maskierung”. GAUMANN gibt den wesentlichen In-
halt der SAraMaNschen Tabelle sehr anschaulich in
Form einer Kurve wieder und fiihrt sie als Beweis-
mittel fiir die Auffassung an, daB die cross immunity
durch aktive Immunisierung veranlafit sei. Die Be-
weiskraft mangelt jedoch so lange, als nicht nachge-
wiesen ist, daB der schwindende EinfluB des. einen
Partners tatsdchlich auf dessen AusschlieBung beruht.
Ob ein solcher Nachweis moglich ist, diirfte aber nach

unseren oben mitgeteilten Erfahrungen fraglich sein;.
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niger angewiesen ist als das erste.

Der Ziichter

nach unserem Dafiirhalten vertrigt sich das Ergebnis
des SaLaMANschen Versuches mit der Minimumtheorie
aufs beste.

Zusammenfassung.

Es wird die Vorstellung zu begriinden versucht, da3
die von englisch schreibenden Autoren als cross im-
munity bezeichnete Erscheinung dadurch verursacht
ist, daBl durch das erstverimpfte Virus eine Erschop-
fung der Zelle an bestimmten greifbaren Grundbau-
steinhen eintritt, auf die das zweitverimpfte nicht we-
Wenn also keine
eigentliche Infektion durch das zweite Virus zustande
kommt, so beruht dies vermutlich darauf, daB letzte-
rem die Moglichkeit entzogen ist, sich zu vermehren

‘und damit auch die Méglichkeit, in das Phloem vor-

zudringen.

Gegen die Annahme einer aktiven Abwehr des
zweiten Virus spricht unser Befund beim X-Virus, daf
das zweite nach seiner Verimpfung in die vom ersten
Virus durchsetzten Blatter nebén diesem geraume Zeit

(mindestens 4 Tage) persistiert und seine Aktivitdt

behilt.

Ist das zusitzlich verimpfte Virus nicht mit dem
ersten verwandt, so setzt essich bekanntlich durch und
infiziert die Pflanze. Dies wird damit erkldrt, dafl das
zweite Virus in seinen Substratanspriichen vom ersten
mehr oder weniger stark abweicht und sich demzufolge
durch das erste mehr oder weniger unbehindert ver-
mehrt, was durch Beispiele belegt wird.

Ein Fall der Durchbrechung der cross-immunity-
Regel wird ndher analysiert und wahrscheinlich ge-
macht, dafi die Superinfektion hier deshalb méglich
ist, weil das erste Virus (Paratabakmosalkvuus) in der
betreffenden Wirtspflanze nur eine relativ niedrige
Konzentration erreicht. Eine vergleichende Verdiin-
nungsreihe vom Paratabakmosaik- und dem gewdhn-
lichen Tabakmosaikvirus stiitzt diesen Befund und
spricht fiir gleiche Aggregationsneigung der beiden
Viren -bei den verschiedenen Viruskonzentrationen.
Zwischen den Vermehrungsgeschwindigkeiten im be-
impiten Blatt waren wihrend der ersten 12 Tage
nach "der Infektion keine Unterschiede zu ver-
zeichnen,

Alle die genannten Konkurrenzerscheinungen zwi-
schen zwei Viren lassen sich mit der Vorstellung in
Einklang bringen, daB die Virusvermehrung durch
den jeweils im Minimum vorhandenen oder doch in
Konkurrenz mit den Wirtsanspriichen greifbaren Bau-
stein begrenzt wird (,Minimumtheorie’) — sofern
nicht in Sonderfillen eine Komplizierung durch inak-
tivierende Einfliisse stattfindet.

Dieser Deutung fiigt sich vielleicht auch die Erschei-
nung der sogenannten erworbenen Immunitét,
wie sie zuerst von PRICE am Tabak-Ringspot-Virus
beobachtet und beschrieben wurde — was niher dar-
gelegt wird.

Zum; Schluf wird an einem Beispiel gezeigt, daB bei
Mischinfektionen von zwei nahe verwandten Viren
(aus der Gruppe des Tabakmosaiks) sich u. U. nur
der eine Partner im Krankheitsbild durchsetzt, so daf
es den Anschein hat, als ob der andere fiberhaupt nicht
mehr vorhanden sei. Auf wahrscheinlich irrige, in
Unkenntnis dieser Tatsache in der Literatur zur Deu-
tung der cross immunity aufgestellte Schlufifolgerun-
gen. wird aufmerksam gemacht.
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Ein Serienverfahren zur Bestimmung des Alkaloidgehaltes
in StBlupinen.

VYon P. SCHWARZE und FR, WOLLNER.

Die Ziichtungsarbeiten an der Si#flupine sowie
die MaBnahmen zur Reinerhaltung ihres Saatgutes
erfordern neben den eigentlichen Auslesemethoden
ein exaktes quantitatives Verfahren, mit dem der
Alkaloidgehalt siifer Stimme genau ermittelt werden
kann. Die Auslesemethoden der SiBlupinenziichtung
sind qualitative Methoden. Durch Quellenlassen oder
Kochen mit Wasser stellt man nach von SENGBUSCH (1)
Extrakte aus Lupinenkérnern her und ermittelt durch
Zutropfen eines Alkaloidfillungsmittels, ob Alkaloid
darin enthalten ist. Bei bitteren Kérmern tritt ein
kréftiger Niederschlag, bei alkaloidirmeren nur eine
Tribung auf. Liegt der Alkaloidgehalt sehr niedrig
oder ist diberhaupt kein Alkaloid vorhanden, so bleibt
die mit Reagenz versetzte Losung véllig blank. Ein
anderes von WUTTKE (2} angegebenes Verfahren be-
steht darin, die Kérner mit Wasser zu kochen und an-
schlieBend in eine Jod-Jodkalilésung einzutauchen.
Bittere Korner nehmen dabei eine dunkelbraune,
alkaloidarme oder alkaloidfreie Korner nur eine
schwach gelbe Firbung an. Noch einfacher gestaltet
sich nach SCEWARZE (3) der Alkaloidnachweis in Griin-
masse von gelben und blauen Lupinen. Man reift von
der zu priifenden Pflanze ein Blait so ab, daf ein Strei-
fen der Stengelepidermis mit abgezogen wird. Die
Rifistelle wird kurz in eine verdiinnte Jod-Jodkalils-
sung eingetaucht und die duflerlich anhaftende Jod-
16sung mit Leitungswasser abgespiilt. Siifles Material
behdlt seine urspriingliche Farbe oder nimmt nur
einen schwach gelblichen Ton an. Bei bitterem Mate-
ria] dagegen farbt sich die anfanglich farblose Epider-
mis dunkelbraun. Alle diese Methoden sind mit ein-
fachen Mitteln in groftem Umfang durchzufithren.
Diesem Umstand dankt die Stflupinenziichtung ihre
bisherigen groflen Erfolge, und fiir die zur Zeit lau-
fenden und kiinftigen Arbeiten werden diese Me-
thoden nicht zu entbehren sein. Wie bei den mei-
sten qualitativen Reaktionen bedeutet aber auch hier
das Ausbleiben der Reaktion, also der Fillung oder
Féarbung, nicht, daB3 der betreffende Stoff fehlt, son-
dern besagt nur, daf die vorhandene Menge unterhalb
der Erfassungsgrenze der unter ganz bestimmten Be-
dingungen durchgefithrten Reaktion liegt. Bei Korn-
untersuchungen besteht bis zu einem gewissen Grad
die Méglichkeit, die Reaktion empfindlicher zu ge-
stalten. So kann man mehrere Korner an Stelle eines
einzigen benutzten, man kann die Wassermenge, mit
der die Ké&rner gekocht werden, miedrig halten, um

eine moéglichst hohe Alkaloidkonzentration zu erzielen,
und schlieBlich 146t sich durch reichlichere Zugabe des
Fallungsmittels die Empfindlichkeit der Reaktion
etwas erhéhen.

Bei der quantitativen Untersuchung der mit quali-
tativen Methoden aufgefundenen siilen Formen hat
man bisher immer gefunden, daB kein alkaloidfreies,
sondern nur alkaloidarmes Material vorlag. Das trifft
fiir alle in ztichterischer Bearbeitung befinlichen Lu-
pinenarten zu. Es liegt nun auf der Hand, daf von
einer Reihe von Stdmmen, die in ihren sonstigen
Eigenschaften einander ebenbiirtig sind, der mit dem
niedrigsten Alkaloidgehalt den Vorzug verdient. Der
Ziichter hat deshalb grofites Interesse daran, den Alka-
loidgehalt seiner siiien Stimme genau zu kennen. Im
allgemeinen ist das ausgelesene siifie Zuchtmaterial
zahlenmiBig so begrenzt, dafl eine quantitative Un-
tersuchung im Bereich des Méglichen liegt. Es ist da-
fiir eine Serienmethode, von der jedoch die Leistungs-
fahigkeit der qualitativen Verfahren nicht verlangt zu
werden braucht, sehr erwiinscht.

Fiir eine quantitative Serienmethode zur Alkaloid-
bestimmuhng in SiiBlupinen interessiert sich aber nicht
nur der Lupinenziichter, auch die Saatgutpriifstelle,
die fiir die Reinerhaltung des Saatgutes Sorge zu tra-
gen hat, mufl unbedingt eine solche Methode zur Ver-
figung haben. Der Saatgutpriifstelle fallt die Auf-
gabe zu, den Reinheitsgrad des Materials, der am
zweckmiBigsten durch den 9,-Gehalt an bitteren
Kérnern ausgedriickt wird, zu ermitteln. Die gege-
benen Methoden dafiir scheinen die eingangs kurz be-
schriebenen Kornuntersuchungsverfahren zu sein.
Bei ihrer Anwendung ergeben sich jedoch héufig Un-
klarheiten und andere Schwierigkeiten. So sind beim
Nachweis der Alkaloide im Kochwasser, bei dessen
Durchfithrung 400 Kérner einzeln in Reagenzglasern
gekocht werden, die Ergebnisse nicht immer reprodu-
zierbar, da die Kornzahl auch bei guter Durchmi-
schung der Probe fiir einen wirklichen Durchschnitt
zu klein ist. Eine Erhshung der K&rnerzahl, die die-
sen Mangel beheben wiirde, erschwert aber die Be-
nutzung der Methode fiir Serienuntersuchungen ganz
erheblich. Die Nachteile der zweiten Methode, bei der
eine grofere Anzahl von Kérnern gemeinsam in einem
Beutel gekocht und dann in eine Jod-Jodkalils-
sung getaucht wird, bestehen in dem micht selten
wenig ausgeprigten Farbungsunterschied von bitteren
und siien Kérnern, der Irrtiimer beim Auszihlen der



