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(Aus dem Botanischen Institut ftir Virusforschung Celle der /3iologischen Zentralanstalt des Nordwestdeutschen 
Gebietes.) 

Betrachtungen und Versuche zum Problem 
der ,,erworbenen Immunit it" gegen Virusinfektionen bei Pflanzen. 

Von  ERICH K O I t L E R  u n d  I t lMGARD HAUSCHILD.  

IVlit 4 Textabbildungen. 

Dutch voneinander unabh~ngige Untersuchunge n 
verschiedener Autoren (TI-IUNG I931 u. 1935, SALA- 
MA?r 1933, I~5I~I~ER 1934) wurde bei einer Reihe yon 
Mosaikviren als eine Regel yon weitreichender Giiltig- 
keit erkannt, dab Pflanzen, die bereits mit einem 
Virus infiziert sind, sich nicht noch zusiitzlich mit 
einem zweiten infizieren lassen, wenn dieses zweite 
mit dem ersten nah verwandt ist, und wenn man - -  
eine Einschr~inkung, die in ihrer Bedeutung zun~chst 
nicht erkannt wurde - -  das zweite Virus auf die vom 
ersten durchsetzten B l O t t e r  in bestimmter Weise 
verimpft. Die Bl~itter erweisen sich dann als,,abwehr- 
f~ihig". Sind die beiden Viren jedoch ~icht mitein- 
ander verwandt, so kommt eine solche Abwehr nicht 
zustande; dann vermehrt  sich das zweite Virus in dem 
geimpften Blatt  ~nd dringt von da aus auch in die 
anderen Teile der Pflanze vor, so dab es in den Zu- 
wachsteilen zu regul~iren Mischinfektionen kommt. 

Der Mechanismus, der zuerst yon KUNKEI~ (1934) 
a!s cross immunity, neuerdings yon QUANjER (1942) 
als Pr~imunit~t bezeichneten Erscheinung gilt noch 
immer als unaufgekl~irt. GewiB, und allseitig aner- 
kannt  ist indessen, dab die Abwehrf~ihigkeit streng 
auf solche Stellen des Blattes lokalisiert ist, die yon 
dem ersten Virus hinreiehend durchsetzt sind. Sic 
erstreckt sich nicht avf virusfrei gebliebene Teile des 
Blattes, geschweige denn auf die ganze Pflanze oder 
deren Teile, selbst wenn das Virus in diesen das 
H6chstmal3 der Ausbreitung nnd Durchdringung 
sehon l~ingere Zeit erreicht haben smite. Dies zeigt 
sich besonders deutlich, wenn man Teile yon ~ilteren 
Pflanzen zusammenpfropff,  yon denen jede im Ju- 
gendstadium mit nut  einem der beiden Viren infiziert 
worden war und deren Bl~itter gegen das andere ,,ab- 
wehrf~ihig" geworden sind. Dann kommt es an der 
Pfropfstelle zu einem wechselseitigen ~ber t r i t t  der 
beiden Viren yon einem Pfropfpartner  in den anderen 
mit der Folge, dab in deren Zuwachsteilen sp~iter 
beide Viren im Gemiseh auftreten und sich vermehren 
(K6HLER i935, SALAMAN 1938 ). KOHLER deutete 
seinerzeit (1935) dieses Verhalten wie folgt: 

,,Es scheint demnach, dab die Schutzwirklmg auf- 
gehoben ist, wenn dem zweiten Virus Gelegenheit zum 
unmittelbaren Eintr i t t  ins Phloem gegeben wird. Im 
Phloem wird es mitgerissen ~nd gelangt in die wach- 

s e n d e n  Organe der Sprol3spitze, wo es sich dann in 
IZonkurrenz mit dell gleichzeitig dort eintreffenden 
Teilchen des ersten Virus vermehren kann."  

An der Richtigkeit dieser Deutung kann hetlte 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 were  
Strecken, insbesondere nach der wachsenden SproB- 
spitze verfrachtet wird (C.W. BENXET U.a.). Einmal 
auf irgendeine Weise ins Phloem gelangt ist das Virus 
bef~higt, generalisierende Infektionen zu verursachen. 
,,Bei der Blatteinreibemethode hingegen, bei der die 
Schutzwirkung beobachtet wird, ist dem Virus ein 
Vordringen in das Phloem augenscheinlich nicht m6g- 
lich" (I(. ebenda). D e r  A b w e h r m e c h a n i s m u s  
m u g  a lso  g l e i c h z e i t i g  als  L o k a l i s i e r u n g s -  
m e c h a n i s m u s  w i r k s a m  sein.  

Man kann die Abwehrerscheinung mit der An- 
nahme erkl/iren (KO~tL~I~ 1934), dab dutch die Ver- 
mehrung des ersten Virus (,,e. V.") eine ErschSpfung 
des Substrats an notwendigen BaUstoffen des Virus 
eintritt, auf die das zweite (,,z. V.") ebenso ange- 
wiesen ist wie das e.V. Andere Autoren ziehen die 
Annahme vor, dab durch die Infektion mit dem e. V. 
die Reaktionsweise der Pflanze eine spezifische Ver- 
iinderung im Sinne einer Immunisierung erf~ihrt, wo- 
dutch die Vermehrung bzw. Ausbreitnng des z.V. 
verhindert  wird. So naheliegend diese letztere An- 
nahme in Analogie mit gewissen Abwehrerschei- 
nungen bei Mensch und Tier altch erscheinen mag, 
so wird man sic doch kaum als gesichert ansehen diir- 
fen. Die Vorstellung etwa, dal3 dureh das e.V. spezi- 
fische Abwehrstoffe in den Bl~ittern gebildet wiirden, 
die das z. V. inaktivieren, hat wenig Wahrscheinlich- 
keit fiir sich. Gegen sic spricht schon die Tatsache, 
dab das e. V. in hochaktiver Form und anscheinend 
v611ig nngeschwficht in den ,,abwehrf~ihigen" Bl~it- 
tern erhalten bleibt. Es ist nicht recht einzzsehen, 
wieso das ,,Antigen" selhst gegen die gebildeten Ab- 
wehrstoffe sich so g~inzlieh indifferent Verhalten und 
nut  das z.V. ihrem AngrifI unterliegen sollte. Es 
miil3te also doch wohl ein andersartiger, seinem Wesen 
nach v611ig unbekannter  Abwehrvorgang in Betracht 
kommen. Unter  diesen Umst~inden mag es erlaubt 
sein, alif der Grundlage unserer oben zitierten ~ilteren 
Vorstellungen eine Arbeitshypothese zu entwickeln, 
die wir als M i n i m u m h y p o t h e s e  bezeichnen wollen 
und wie folgt formulieren k6nnen: 

Das Virusmolekiil setzt sich aus einer Anzahl yon 
Grundbaustoffen, , ,Bausteinen"l,  zusammen, die es 
in der Wirtszelle vorfindet ~nd ihr zu seinem A~fbau 
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 Molekfilen bzw. Radikalen, etwa iln Sillne 
der von P. JORDAN, Naturwiss. 1941, 29 (S. 93) entwickel- 
ten Vorstellungen. 
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stoffes. Is t  dieser aufgebraucht,  so kommt  die Virus- 
vermehrung zum Stillstalld. Gelallgt nun lloch ein 
allderes Virus in die Zelle, in der die Vermehrullg 
des ersten Virus wegen Ersch6pfung eines Baustoffes 
bereits zum Stillstalld gekommen ist, so silld zwei 
M6glichkeiten dellkbar. Entweder  ist das z .V.  auf 
denselben Inhal tss toff  allgewiesell, der vom e. V. be- 
reits aufgebraucht  wurde: dalln ist Seine Vermehrullg 
in der Zelle unm6gIich; es wird scheinbar abgewehrt.  
Oder abet  es ist nicht auf ihll angewiesen: dann ver- 
mehr t  es sich solallge, his ein anderer  fiir d !  e s e s 
Virus im Minimum vorhandener  Zell inhaltsstoff  er- 
sch6pft ist;  die Superinfektion k o m m t  zustande. 
Nach dieser Theorie ist also die Infekt ionsabwehr dem 
Ums tand  zllzuschreibell, dab nah  verwandte  Viren 
in i h r e m  AMbau weitgehend iibereinstimmell, dab 
insbesgndere fiir sie derselbe GrundbausteilI in der 
Zelle im Minimum v0rhalldell ist. Andererseits lie!3e 
sich die Tatsache, dab die Super infekt ion eiiaes Virus 
leicht m6glich ist, welln dieses mit  d e m  im Gewebe 
berei ts  vorhandenen nicht verwandt  ist, auf die sehr 
unterschiedlichell Sllbstratanspriiche der in ihrem 
Aufbau weitgehend verschiedelllell Virell zuriickfiihrell, 
womit es zusammenhgmgt, dab flit die eine Virusart 
dieser, fiir die andere jener Zel l inhaI tss toff-den Be, 
grenzungsfaktor  vorstellt .  

Diese Betrachtungsweise geht yon der Annahme 
aus, dab das zus~tzlich ver impfte  z. V. in den Zellen, 
in die es eingedrungen ist, nicht  jnakt ivier t  ~vird, Son- 
dern dab es ill derselben Form darill persist iert  wie 
das e V. DaB dem h6chstwahrscheilllich so ist, Zeigt 
der folgende 

V e r s u c h  I.  
Als Versuchsviren dienten zwei St/imme des X-  

Virus, yon denen der eine (Bm) beim Einreibell auf 
gesunde Tabakbl / i t ter  keine oder jedenfalls keine ne- 
krotischen Infektionsfleeken verursacht,  wogegetl der 
andere (Cs 44) s tark  nekrotische Einzelherde hervor- 
ruff.  Eine im Jl lgendstadium mit  B m  illfizierte Ta= 
bakpflallze (Sorte Samsun), die herangewachsen war, 
wurde all 4 oberell ausgewachsenen Bl~ttern, die afif 
ihrer gesamtell  Fl~iehe liickenlos die charakteristisehell 
Symptome der Bm-Infekt ion  erkenllen lieBen, dureh 
Einreibell mit  dem Glasspatel zus~tzlich mit  dem 
S tamm Cs 44 beimpff.  U m  dabei der Epidermis m6g-  
lichst grof3e Mengen Virus einzuverleibell, wurde feill- 
ster Karborundpuder  verwelldet, der vor dem Ein- 
reiben auf die B1/itter gestreut wurde. U m  alles/iuBer- 
lich anhaftellde Virus zu entferllell, wurden die B1/itter 
nach dem Impfen mit Wasser grtindlieh abgespiilt. 
AuBerdem wurde yon der Impfung  bis zur weiteren 
Verarbeitung 4Tage  gewartet .  So war damit  zu 
rechnen, dab alles nicht in die Oberfl/iche eingedrun- 
gene Virus inaktiviert  war ,  da das XLVirus Austrook- 
nen bekanntl ich nicht vertr/igt. N ach vier  Tagen 
wurden die behandelten Bl~itter im Porzellanm6rser 
manuel] ausgepreBt und der Salt  ullverdiinnt itnd in  
den VerdiinnUngen I : Io, i : 5o, I : IOO lind I : 5oo 
auf 3 B1/itter an je 3 Tabakpflanzell  ohne Karborund 
verimpft .  Die Zahl der nekrotischen Eillzelherde, die 
auf den eingeriebenen B1/ittern erschienen, war / iber -  
raschend hoch (Tab. I). Es  m i i s s e n  a iso r e c h t  
b e t r g c h t l i c h e  Mel lgen  a k t i v e n  Cs 44-Vi rus  
die  v i e r  T a g e  im B l a t t  i i b e r d a u e r t  h a b e l l .  
Dabei kann als wahrscheinlich angenommen werden, 
dab der gr6gte Tell im ZelIinnern selbst ausdauerte;  

Tabelle I. 

Pflanze [ B la t t  ] Unver-  
Nr.  Nr .  ] df innter  Saf t  i 

I 
I 2 

3 

l 

2 2 

3 

I 
3 2 

3 

Anzahl nekrotisoher Fleoken (Cs 44-In/eklionen). 

: IO 

1 8  3 I  
27 14 
I I  9 

2I 6 
79 28 
I3 23 

18 27 
7 28 
4 2 

I98 168 

2 

7 
I O  

4 
I 2  

8 

56 

2 

7 

15 

I : I o o  

I 
I 
I 

2 
I 

98 

I : 500 

denn die bei der Impfnng in den Zellw~ndern steckell- 
gebliebenen Viruspartikel dfirften bei der Prel3saft- 
gewinnung weniger leicht in den Saft gelangt sein, 
als die im Zell-Lumen befindlichen. 

Wenn null also das zweite Virus" neben dem ersten 
zweifellos in der Zelle persistiert, wie ist dann zu 
verstehen, dab es nicht ebenso wie aufgeimpftes, 
nicht mit  dem e.V.  verwandtes  Virus ins Phloem 
vordringt ulld yon dort aus gelleralisierende Infek- 
t ionen verursacht ? Der  Unterschied ist augenschein- 
lich darin begrfindet, dab sich das llicht verwandte 
Virus im Illfektionsherd s tark  vermehrt ,  daf3 also die 
Chancen ftir das Abwandern einzelner Par t ikel  ins 
Phloem bei diesem Virus ungleich viel bessere sein 
werden als bei dem sich nicht vermehrelldell, ver- 
wandten Virus. 

Erst recht keine Aussichten, ins Problem zu gelangen, 
hb~tte das Virus dann, wenn eine Translokation seiner Teil- 
chert durch die dahin ffihrenden Plasmaverbindungen - -  
durch Diffusion oder Plasmastr6mnng fiberhaupt nicht 
m6glich w~re und wenn die Hypothese zutreffen sollte, 
dal3 das Virus die Plasmaverbindungen im ]31attparenchym 
nut durch Hindurchwachsen passiert. Die Unm6glich- 
keit ffir das z. V., die Plasmaverbindungen zu durchwach- 
sen, wfirde darauf beruhen, dab in diesen nicht anders als 
wie im Zell-Lumen eine Ersch6pfung des Substrates ein- 
getreten ist. So w/~re die LokMisierung des z.V., seine 
BIockierung auf die geimpfte Zelle verstgndlich. 

Der ll~ichste Versuch soll zeigen, in welch hohem 
MaBe llicht mite inander  verwandte  Viren in ihren 
Substratanspri ichen volleinander unabb/illgig sein 
k6llllen. 

V e r s u c h  2. 
Es wurdell 3 Tabakpf lanzen (Samsun), die im Ju-  

gendstadinm (am 23. Juli) mi t  dem milden S t amm 
Cs/n des X-Virus infiziert worden waren, I3 Wochell 
sp/iter (am 27. Oktober) an dreien ihrer oberstell aus- 
gewachsenen B1/itter, yon denen anzunehmen war, 
dab in ihnen das X-Virus seine Vermehrungsh6chst-  
grenze erreicht hatte,  mi t  Rohsaf t  des TM-Virus 
dutch Einreiben llnter Anwelldung roll  Karborund-  
puder  beimpi t  (B). Zur Kontrolle wurden vergleich- 
bare B1/itter gesunder Tabakpflanzen in derselben 
Weise mit  diesem Virus beimpff  (A). 

Am 27. Oktober (unmittelbar  nach der Verimp- 
lung), sowie am 3o. Oktober  und am 2. November  
wurden mit  den zusammengellommellell  S/iiten yon 
den drei behandel ten B1/ittern je einer A- und einer 
B-Pflanze Verimpfullgen zu Nicoti~na glutinosa Ms 
Testpflanze ausgefiihrt. Dazu wurden A- und B-S/iffe 
nebeneinander auf die H~ilffen v0n 2 B1/ittern an 
3 glutinosa-Pflanzen verriebell. Die einige Tage sp/iter 
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erschienenen nekrot ischen TM-Infektiorisherde auf den 
Blatth~ilften wurden gez~ihlt (s. Tab.  2). 

Tabelle 2. Zunahme des TM-Virus in yore X-Virus (Stature 
Cs/n) durchsetzten Samsunpflanzen (B) und in den gesi, nden 

Kontrollen (A ). 

Auzahl Einzelherde je Blatth~lfte (Nicotiana glutinosa) 

Pflanze Bla t t  A-H~ilfte B-Hiiifte I .  Abimpfung Nr.  Nr .  

unmittelbar I I 19 18 
nach der Ver- 2 34 26 
impfung am 2 i 32 34 
27. io. 2 32 25 

3 I 33 21 
2 3~ a2 

Mittel : 30,8 27,7 

mitfiere Differenz A--J3 = 3 , 2  ~ 2,9 t = I , I  p ---- 0,33 
nicht gesichertL 

Pflanze Blat t  A-H~ifte B-Hw ~. Abimpfung Nr.  Nr .  

nach 3 Tagen I I 31 27 
am 30. I0. 2 43 28 

2 I 22 24 
2 20 5 

3 I 35 2 8  
2 27 .37 

)/[ittel: 29, 7 24,8 

mitfiere Differenz A - - B  = 4,8 • 4 t ----- 1,2 p = 0,28 
nicht gesichert. 

Pflanee Bla t t  A-H~ilfte B-Hfilfte 3. Abimpiuag  Nr.  Nr .  

nach 6 Tagen I I 134 i12 
am 2. i i .  2 137 139 

2 i I59 I53 
2 16o 13I 

3 I 98 21o 
2 I2o 129 

Mittel: 134, 7 145, 7 
mittlere Differenz A--13 = - -  I I  ~= 21 t ---- 0,52 p = 0,62 
nicht gesichert. 

Mittlere Differenz aus den 3 Abimpfungen: 
A - - B  = - - i ~ =  7 

t = o,14 
p = o,89 

also keine Unterschiede zwischen den A- und B-PreBs~ffen. 

Die ve rg le ichenden  Abimpfungen  mit  den PreB- 
s~iften aus den A- und  B-Bl~ittern zu Nicotiana gluti- 
nose ais Testpf lanze zeigten, dab sich das TM-Virus 
bis zum sechsten  Tag  (ein sp~iterer Terrain wurde 
nicht  gepriift) in beiderlei Bl~ittern mit  offenbar  
f ibereinst immender  Intensi t i i t  s ta rk  vermehr t  hat te .  
Die Vermehrung  des TM-Virus war  also durch  die 
Gegenwart  des X-Virus  in keiner Weise beeintr~ich- 
t igt  worden.  

Auch  bei Dalura Stramonium liegen die Dinge often- 
bar  n icht  anders~ was sich zeigt, wenn mall das TM- 
Virus auf  Bl~itter aufreibt ,  die vom  X-Virus  durch-  
setzt  sind. Die dann  auf t re tenden  nekrot ischen In-  
fekt ionsherde unterscheiden sich nu t  anf~inglich in 
der  Fi irbung schwach yon  denjenigen, die gleichzeitig 
auf  den gesunden Kontrol lbl / i t tern erscheinen. I m  
fibrigen ist die 13bereinstimmung yon  Anfang an voll- 
kommen  und  die beiderlei Herde  vergr6Bern sich mi t  
der gleichen Geschwindigkeit ,  woraus gefolgert  werden 
darf, dab die Vermehrung und  Ausbre i tung des super- 
infizierten Virus n icht  beeintf i ichtigt  ist (Abb. I). 

~ mittlere Differenz 
t-- 

mittleren Fehler der Differenz. 
p = Wahrscheinlichkeit, dab die Differenz = o wird. 
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D:aB:die: Vermehru:ng des superinfizierten Virus nicht  
et~va ~nter  Aits imtzung des im Bla t t  schon vorhan-  
denen Virus erfolgt, wurde frfiher schon in einer gr6- 
Ber:eh-:iV:ers~chsteihe darge tan  (K6I~I.ER 1934 I). 

Abb. 1. Datum Stramordum. Links  gesundes Blatt .  Rechts mosa ikkrankes  
Blatt  einer m i t  dem X-Virus (Stature Bm) vorinfiziertelt  Pflanze. Nach  dem 
Einreiben m i t  demTM-Virus  Mad auf beiderlei B15.ttern nekrotische Fleeken 

gleichen Aussehens ersehienen.  

DaB die Vermehrung des superinfizierten (artver- 
schiedenen) Virus nicht  immer  unbeh inder t  durch  das  
erste erfolgen mug,  scheinen neuere Versuche y o n  
O. BODE (1943) mi t  seinem ,,E. N.-VirUs" da rzu tun .  
Dieses Virus, das augenscheinl ich eine Variante  des 
Tabak-Nekrose-Virus  ist, erze~gt beim Einre iben auf  
die BlOtter yon  Tabakpf lanzen  ansehnliche nekrot ische 
Infekt ionsherde.  Wird  es a~I BlOtter superinfiziert ,  
die vom TM-Virus durchdrungen  sind, so entwickeln 
sich wesentlich kleinere, gleichfalls nekrot ische Herde, 
deren W a c h s t n m  frfihzeitig znm St i l ls tand kommt .  
Die Vermehrungsfi ihigkeit  des superinfizierten Virus 
ist du tch  das erste Virus offenbar s tark  beeintr~ichtigt. 
Angenscheinlich hat  das erste Virus fiir das zweite ein 
Minimum geschaffen, das sonst nicht  vo rhanden  ist. 
Man darf  folgern, dab beiden'  Viren ein bes t immter  
Grundbaus tof f  gemeinsam ist. Dieser wird durch d~s 
TM-Virus nicht  ersch6pft  ; der vorhandene  Res t  geniigt, 
u m  dem E .N . -V i ru s  noch  eine Entwick lung  his zu 
einer gewissen HShe zu erm6glichen. 

DaB auch nah  verwandte  Viren in ihren Ansprfichen 
an das Snbst ra t  verschieden sein k6nnen,  zeigt der fol- 
gende Fall, fiber dell K6HLER und  P2{NJAN (1944) 
frfiher schon kurz  ber ichteten.  W e n n  m a n  Pf lanzen  
der tf irkischen Tabaksor te  , ,Samsun",  die im Jugend-  
s t ad ium mit  dem gew6hnlichen , ,griinen" Tabak-  
mosaikvirus  (,,TM") infiziert wurden,  sp~iter an jiin- 
geren, ausgewachsenen Bl~iftern mit  einem sogenann- 
t en  Gelbs tamm derselben Virusart  beimpft ,  so beob- 
achte t  man  v611ige Abwehr.  Eine Durchbrechnng  der 
cross immuni ty-Regel  wtlrde dagegen beobachtet ,  
wenn zur  Ers t in iekt ion  der Samsunpf lanzen  s ta t t  des 
TM-Virus das Pa ra tabakmosa ikv i rus  (PTM), eine 
st~irker abweichende Variante  des TM-Virus, verwen- 
det  wtirde: Bei, zus~itzlicher Beimpfung 1 mi t  verschie- 
denen , ,Gelbs t~mmen" t r a t  die erwarte te  Abwehr  

1 Die zum Einreiben verwandten, fibrigens v611ig aus- 
gewachsenen BEitter, zeigten auf ihrer gesamten Fl~iche 
stets die lfickenlose, deutliche Ausbildung der PTIVL- 
Symptome. 
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regelm~iBig nicht ein, vielmehr erschienen nach einer 
hinreichenden Frist  j edesmal deutliche Mischsymptome 
am Zuwachs, woraus zu schlieBen ist, dab sich die 
Gelbst~imme neben dem in den Bl~ttern vorhandenen 
PTlV[-Virus durchsetzen konnten und dab ihr Virus 
in betr~chtl icher Menge in die Zuwachszone abwan- 
derte. Wenn andererseits Samsun- oder White Burley- 
Pflanzen zuerst mit  einem Gelbstamm infiziert und 
sp~iter zus~itzlich mit  PTiV[ beimpft  wurden, so t ra t  
die erwartete vol lkommene Abwehr ein; an den zu- 
s~itzlich beimpften Bl~ittern yon White Burley unter-  
blieb die Bildung der auff~lligen nekrotischen Einzel- 
herde, wie sie dieses Virus an gesunden Bl~Ktern 
dieser Sorte m groBer Zahl erzeugL und bet den 
zus~itzlich beimpiten Samsunpflanzen unterblieb die 
Bildung yon Mischsymptomen am Zuwachs. Die zu 
beantwortende Frage lautet  demnach: weshalb sind 
die mit  dem P T ~  infizierten Samsunpfianzen nicht 
abwehrf~hig, obgleich doch kein Zweifel darfiber be- 
stehen kann,  dab das PTM in den n~heren Verwandt-  
schaftskreis des TM geh6rt und somit die Erschei- 
nung der cross immuni ty  zu erwarten w~ire ? 

Z~im Beleg unserer obigen Ausffihrungen wird zu- 
n~ichst eine tJTbersicht fiber die Ergebnisse der in den 
Jahren 1942 und 1943 ausgefiihrten Abwehrversuche 
gegeben: 

Versuchs- 
Datum 

1I. I2. 1943 

19 . 6. [943 

19. 6 r943 

16. 7. [943 

22. 7 1943 

Tabak-  
Sorte 

Samsun 

Samsun 

Samsun 

Wh. Bud 

Wh. Burl. 

Zweites Virus 
Erstes | - v - - - -  - -  
Virus | Gelb- I Gelb- 

stature Mfi I s t a m m  G~ 

PTM[ keine [ 
I Abwehr[ 

PT1V[ keine 
Abwet 

}elbst.[ ~ ] 

TM/w 

T ~  w I / 

PTN[ 

Abwehr 

Abwehr 

Abwehr 

KOHLER und P2{NJAN haben fiber die hier zutage 
getretene Regelwidrigkeit seinerzeit eine Deutung zu 
geben versucht, die dem Sinne nach wie folgl lautet: 
In tier mit  einem Orfin- oder Oelbstamm des TlVi- 
Virus infizierten Tabakpflanze t r i t t  dutch die Infek- 
t ion eine Ersch6pfung an einem Grundbaustoff  des 
Virusproteins ein, auI den das PTM nicht weniger an- 
gewiesen ist als die TM-St~imme" daher die Abwehr  
des PTM. In  den mit PTM infizierten Samsunpflanzen 
andererseits gelangt ein Grundbaustoff  ins Minimum, 
der ffir den Aufbau der TM-St~imme unwesentlich oder 
unn6t ig  ist. 

So k6nnen sich die letzteren neben dem bereits vor-  
handenen PTM vermehren und werden mit  dem Assi- 
mi la tes t rom in die wachsende Spr0gspitze geleitet; 
ihre , ,Abwehr" k o m m t  somit nicht zustande. 

Es miiBte sieh dabei nm einen ff i r  das PTM spezi- 
fischen Baustoff  handeln, der yon der Zelle nur in 
geringer Menge zur Verfiigung gestellt werden kann 
und die Vermehrung dieses Virus begrenzt. Alle TM- 
St~mme, die diesen Baustein nicht n6tig haben, k6nn- 
ten. dann die vom PTlVI fibrig gelassenen-Baustoffe 
zu ihrer Vermehrung verwenden. Wenn dem so ist, 
so muB sich nachweisen lassen, dab 

i. d a s  P T M - V i r n s  in den  B l g t t e r n  des  
S a m s u n t a b a k s  n i e h t  d i e s e l b e  h o h e  K o n z e n -  
t r a t i o n  e r r e i c h t  wie  das  T M - V i r u s  u n d  d a b  

2. die  V i r u s k o n z e n t r a t i o n  in d e n  B 1 X t t e r n  
d e r  v o n  d e m  P T M - V i r u s  d u r c h s e t z t e n  P f l a n -  
zen  u m  e i n e n  e n t s p r e c h e n d e n  B e t r a g  a n -  
s t e i g t ,  w e n n  m a n  d i e s e  P f l a n z e n  m i t  e i n e m  
g e w 6 h n l i c h e n  Gr f i n -  o d e r  G e l b s t a m m  des  
T M - V i r u s  z u s ~ t z l i c h  i n f i z i e r t .  

Der nachstehend mitgeteilte Versuch zeigt, dab die 
erste Voraussetzung zutrifft .  Die zweite Vorausset- 
zung unterliegt z. Zt. noch der experimentellen Prfi- 
tung. 

V e r s u e h  3. 
Von je 20 jungen Tabakpf lanzen (Samsun) wurden 

am 3I. Mat je IO mi t  TM und PTM infiziert. Von den 
herangewaehsenen Pflanzen wurden am 21. Juni  je 5 
an einem ihrer oberen ausgewachsenen BlOtter, die auf 
der gesamten Fl~che die typischen Mosaiksymptome 
entwickelt hatten,  durch Einreiben mit  dem Stature 
Mfi, einem typischen, yon STELZNZR 1943 in Mfinehe- 
berg isolierten , ,Aucnbastamm" beimpft .  Von den 
IO fibrigen Pflanzen (je 5' PTM und TM) wurden gleich- 
zeitig entsprechende Bl~itter ausgepreBt und die bei- 
derlei Sammels~fte nebeneinander auf H,~lften yon Ni- 
cotiana glutinosa-Bl~ttern dureh Einreiben verimpft ,  
um die Viruskonzentrationen mit der Einzelherdme- 
thode zu vergleichen. Die Z~ihlung der auf den gluti- 
nosa-Blatth~lften entstandenen Einzelherde ergab die 
ant Tabelle 3 verzeichneten Werte.  

Tabelle 3. Anzahl Einzelherde au/ Hdl/ten yon N. glutinosa- 
Bldttern. 

I. Hintere Blatth~lften mit PTM, vordere mit TM infiziert. 
Pflanze Blatfi 

Nr. Nr. 

I I 

2 

2 I 

2 

3 i 

2. Vordere Blatthilften 
l~flanze 
Nr. 

I 

2 

3 

4 

5 

Somit Konzentr.-Verhiltnis PTM : T3/I im Mittel 

PTM-Saft TM-Saft  

58 I23 
44 96 
50 7z 
46 77 
34 51 

2 3 ~ 48 
i 60  I I 5  
2 59 88 
i 49 i i8 
2 ~8 90 

�9 48~ 877 
I : 1,8. 

mit PT~,  hin%ere mit T ~  infiziert. 
Blat t  PTM-Saft TM-Saft  

Nr. 

i 43 lO8 
2 44 z z 7  
z 65 82 
2 55 9 z 
I 36 IO7 
2 5z z o l  
I 50 85 
2 32 9 z 
I 65 I32 

2 54 126 

495 z~176 
~I :2,I. 

I : I , 9 5 .  

D e m n a c h  e r r e i c h t e  d a s  P T M - V i r u s  i m  
S a m s u n b l a t t  a u g e n s c h e i n l i c h  e t w a  nut die  
h a l b e  K o n z e n t r a t i o n  des  T M - V i r u s .  W i r k 6 n -  
nen in diesem Befund eine Stfitze unserer eben ent- 
wickelten Annahme erblicken. 

Das Ergebnis der gleichzeitig a~sgeffihrten zus~tz- 
lichen Verimpfungen war wieder dasselbe wie bei den 
frfiheren diesbeziiglichen Versuchen: an den TM- 
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Pflanzen trat  v611ige Abwehr ein, an den PTM-Pflan- 
zen erschienen schon am tibernfiehsten Blatt (ein 
Blatt wurde ,,tibersehlagen") einwandfreie Misch- 
symptome. 

Eine Wiederholung dieses Versuches im Sommer 
1946 fiihrte zu demselben Ergebnis. Am 3.8. wurden 
8 Tabakpflanzen mit dem TM- und weitere 8 Pflanzen 
mit dem PTM-Virus infiziert. Von den mR gleichm~i- 
Bigen lVfosaiksymptomen attsgestatteten Pflanzen 
wurde am 5-IO. je ein ausgewachsenes Blatt abge- 
nommen and  der durch Glaswolle filtrierte, I : 3o ver- 
diinnte Sammelsaft der PTIVf-Pflanzen mR dem der 
TIVs auf Blatth~lften yon Nico~iana glu6nosa 
verglichen. Und zwar warden 2o BlOtter auf der lin- 
ken H~lfte mit PTM-, auf der rechten mit TM-Saft 
beimpft, and weitere 20 Bl~ttter nmgekehrt  auf tier 
linken H~ilfte mit TM- and auf tier rechten mit PTM- 
Saft. Die Bl~itter wurden yon den Pflanzen abge- 
trennt  nnd bis zur Ausbildung der Symptome ill leach- 
ten Petrischalen belassen. Die erhaltenen Nekrosen- 
zahlen And in Tab. 4 zusammengestellt. A u c h  in 

Tabelle 4- Nekrosenzahlen yon TM- und PTM-Sa]t 
(Verdfinnung I : 30) an/Blatth&/ten yon Niootiana lutinosa. 

l inke  reek te  II l inke  reehte 
Pflanze Bla t t  H~ilfte Half te  Bla t t  HSlfte Half re 

ii Nr. Nr.  PTM-Saf t  TM Saf t  TM-SaI t  PTM-Saf t  

i 5 13 
3 i 12 

i 28 37 
3 20 36 

i 25 37 
3 9 43 

5 16 
3 9 27 
z 8 23 
3 8 14 
z 18 27 
3 8 28 

z 5 13 
3 7 8 
I 5 I3 
3 4 3 
I 5 21 
3 4 12 
I 7 8 
3 7 6 

I88 397 

I 2 13 
4 I4 
2 14 
4 50 
2 19 
4 21 

2 7 
4 5 
2 :6 
4 I2  

2 49 
4 I4 
2 2 2  

4 16 

2 6 
4 18 

2 7 
4 i o  

2 I i i  
4 14 

II 338 

4 
3 

13 
2O 

12 
18 

I 

O 

12 
I I  

17 
I4  

I5 
14 

3 
3 
5 
5 
I 

14 

I 

I I  

I I I  

I V  

V 

V I  

V I I  

V I I I  

I X  

X 

187 

PTM: Summe 375, lViitteI: 9,4 i I,I 
TM: Summe 735, Mittel: 18,4 =k 1,9 

TM-PTM: 360 9 • 1,4 
Differenz sehr gut gesichert (pl ~ 0,0oo2). 

d i e s e m  V e r s u e h  t r a t e n  b e i m  T M - V i r u s  be-  
d e u t e n d  m e h r  N e k r o s e n  auf ,  n [ m l i c h  das  
1,96Iaehe de r  P T M - N e k r o s e n z a h l .  

V e r s u c h  4. 
Um den m6glichen Einwand zu entkrMten, dab die 

Unterschiede in den Nekrosenzahlen nicht durch Kon- 
zentrationsuntersehiede zwisehenbeidenViren, sondern 
dnrch verschieden starke Aggregation ihrer Partikel 
bedingt sein k6nnten, wurde am 28, 6. 1946 eine Ver- 

VgI. FuBnote S. 99- 

lOI 

dfinnungsreihe I : IO : 50 : IOO : 500 : IOOO : 5000 : IOOOO 
hergestellt and die entsprechenden Konzentrationen 
des TM- bzw. PTM-Saftes auf Blatthfilften von N. glu- 
linosa verimpft, wobei ftir jede Verdiinnung 20 Blfitter 
zur Verftigung standen. Die Abh~ngigkeit der Ne- 
kroselizahlen yon der Viruskonzentration ist ill Abb. 2 
graphisch dargestellt. Die Differenzen zwischen den 
TN[-  and den PTNf-Saften sind bei dell Verdiinnungen 
zwischen I : IO und I : Ioo sehr gut gesichert l ( p  
0,0027). Die Kurven lassen sich durch Parallelver- 
schiebung, and zwar durch Verschiebung der PTM- 
Kurve um 0,29 = log 1,96 nach rechts, weitgehend 

600 

Z06 

PTId- Kuwe 

, i 

- , 

O er,.z s ohe, i 
\ TIV ~ PTN - Nekrosep4 

V',, ~ohlin die~em Be- 

\ ~'~ sichert; p~ o, oozT. 

\ "  

\ 

\ 

\ 

I:/0 :50 :I00 :500 :7000 
uzTvendUnnl ~rddnnung 

Abb. 2.  Nekrosenzahlen des TM- und P T ~ - V i r u s  auf N, glutinosa 
bei verschiedenen Verdfinnungen. 

zur Deckung bringen. Dieser Befund ist in i~Tberein- 
stimmung mit dem Ergebnis yon Versuch III ,  wonach 
die TM-Konzentration 1,95--1,96 real der PTM-Kon- 
zentration ist. Die  A g g r e g a t i o n s n e i g u n g  ist  
t iber  die g a n z e  V e r d t i n n u n g s s k a l a  h i n w e g  
bei  b e i d e n  V i r e n  g le ieh .  

Weiter war festzustellen, ob etwa die mangelhafte 
Abwehrf~higkeit der PTM-Bl~itter gegen das T]~{-Virus 
auf eine niedrigere Vermehrungsgesehwindigkeit des 
PTM-Virus zuriiekgefiihrt werden k6nnte. Zur KUi- 
rung dieser Frage wurde der naehstehende 

V e r s u c h  5 
angestellt : 

Am 8.8. 1946 wurden 60 junge Samsunpflanzen an 
je einem Blatt mit Virus infiziert, nnd zwar die H~lfte 
der Pfianzen mit TM-, der Rest mit PTM-Saft. Gleich 
nach dem Einreiben, ferner nach 4, 8, 12, 20 und 
28 Tagen wurden yon je 5 Pflanzen Sammels/ifte der 
beimpften BlOtter hergestellt und in der Verdiinnung 
I : 25 auf Biatthfilften yon N. glutinosa getestet. Die 
Zunahme der Viruskonzentration in den ersten 12 
Tagen nach der BeJmpfung ist in Abb. 3 graphisch 

z Vgl. Fu/3note S. 99- 
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dargestellt. Die Ergebnisse der sp~iteren Abimpfungen 
sind nicht verwertbar, weil die eingeriebenen 
BlOtter schon anfingen abzusterben. Bis zum 

I2. Tage  nach dem 
e001 7 ~  E i n r e i b e n  waren  

ke ine  ges i ehe r -  
" ' " ]  t en  U n t e r s c h i e d e  

.~soo / ,  z w i s c h e n  de l l  
V e r m e h r u n g s g e -  
s e h w i n d i g k e i t e n  

~0~ be ide r  Viren  im 
~ Sam s u n b l a t t  fest- 
~ zus t e i l en .  

~ / ~  Sammels~ifte aus 
s~ je 5 jtingeren, ver- 

~ / /  gleichbaren PTM- 
~2o~ bzw. TM-Bliittern, / die 28 Tage nach 
i der Infektion der 

Samsunpflanzen her- 
~o~ gestellt Wurden, er- 

/~ ] gaben ein Konzen- 
, trationsverNiltnis 

I ~ PTM : T!Vf -- I : I, 7, 0 ~ 6' ~2 
7~e wobei die Differenz 

Abb. g. Ztmahme desTM-  bzw. PTM-Virus zwischen beiden Vi- 
ime inge r i ebenen  Blat t  beim Samsm~tabak r u s s a f t e n  sehr gut 

innerhalb der  ers ten 12 Tage  nach  tier 
Beimpfung.  gesichert war (p 

o, ooo2). 
Beim Vergleich der Viruskonzentrationen in den 

eingeriebenen Bl~ittern innerhalb der ersten 12 Tage 
nach der Beimpfung traten starke Streuungen auf. 
Durch die Herstellung der SammelsMte aus je 5 BlOt- 
tern waren die Unterschiede zwischen den verschiede- 
nen Pflanzen, deren BlOtter als ganze mit einem Virus 
eingerieben waren, noch nicht hinreichend ausge- 
glichen. Deshalb warden noch weitere Versuche an- 
gesetzt zum Vergleich der TM- bzw. PTM-Viruszu- 
nahme auf den beiden H~ilften eines Samsunblattes, 
mit dem Ziel, die Vermehrungskurve bis zum Ver- 
mehr ungsstillstand zllregistrieren, der nach dell obigen 
Ergebnissen ftir beide Viren in verschiedener Konzen- 
trationsh6he liegen mug. Diese Untersuchungen sind 
noch nicht abgeschlossen. 

Unsere Minimumhypothese gestattet nun attch eine 
Anwendung auf eine andere, viel diskutierte Erschei- 
hung, der besollders W. C. PRICE seine Aufmerksam- 
keit geschenkt hat. Es handelt sich um die sogenannte 
e r w o r b e n e  I m m u n i t ~ t ,  die bes0nders beim T a -  
b a k -  r i ng  spo t -Vi rus  eingehender studiert worden 
ist. Wenll man Tabakpflanzen mit diesem Virus in- 
fiziert, so bilden sich an den Bl~ittern, in die das Virus 
einstr6mt, sehr schwere Krankheitssymptome. Dabei 
bleibt es aber nicht. An den sp~iter sich entfaltenden 
Bl~ittern treten die Symptome mehr und mehr zurtick, 
bis schlieBlich BlOtter gebildet werden, die einen nahe- 
zu v611ig gesunden Eindruck machen. Unterslicht man 
diese gesulld aussehenden Bl~itter au f  ihren Virus- 
gehalt, so findet man (PRICE I936, S~AbrLEY 1939), 
dab sie zwar noch Virus enthalten, aber nut  noch etwa 
ein Seehstel der in ~lteren, stark kra~nken B1/ittern 
gebildeten Menge. Stellt man yon den gesundeten 
Sprogteilen Stecklinge her, so entwickeln sich auch 
diese gesund und lassen sich dutch Neuimpfung mit 
demsel_ben oder einem nahe verwandten Virus nicht 

wieder krank machen. Trotz verminderten Virusge- 
halts bleibt die Beimpfung erfolglos, die Pflanzen blei- 
ben gesund und erweisen sich somit als,,abwehrf/ihig". 

Der Symptomablauf an den nacheinander sich ent- 
wickelnden B!~ittern eines infizierten Sprosses l~iBt mit 
Sicherheit darauf schliel3en, dab der die ,,ImmuniEit" 
bewirkende Mechanismus mtr im sehr jugendlichen 
Gewebe Platz greift und zwar automatisch mit dem 
Eindringen des Virus. Nut BlOtter und Btatteile, in 
die das Virus auf einem sehr frtihen Entwicklungs- 
stadium eingetreten ist, erweisen sich sp/iter als ,,ge- 
heilt", w~ihrend alle Bl~itter und Blatteile, in die das 
Virus i-n einem fortgeschrittenen Stadium der Gewebe- 
entwicklung einstr6mt, stark erkranken. Offenbar ist 
also das in der Differenzierung weiter Iortgeschrittene 
Gewebe dem Hemmungsmechanismus entwachsen, 
der die Vermehrung des Virus abbremst ulld 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 Veriillderung und man kalln ohne 
Bedenken von einer induzierten Resistenz oder Immu- 
nit/it sprechen. Welches ist nun abet der Mechanismus 
der Induktion ? Mit HiKe der Minimumtheorie ergibt 
sich eine einfache L6sung. Mall braucht nut anzn- 
nehmen, dab die Infektion dazu ftihrt, dab die Erzeu- 
gung eines ftir den Virusaufbau unentbehrlichen 
Grundstoffes gehemmt wird, so wird ohne weiteres 
verst~ndlich, warum tier Virusgehalt herabgesetzt 
wird und warum dieser trotzdem durch Neuimpfung 
nicht erh6ht und die Pflanze nicht wieder krank ge- 
macht werden kann. Genaner gesprochen h~itte man 
sich die Induktion so vorzustellen, dab durch das 
Einstr6men des Virus in das sehr jugendliche Blatt- 
gewebe die Stoffwechselvorg~inge in diesem in solche 
Bahnen gelenkt wtirden, dab ein bestimmter ftir den 
Virusaufbau nnentbehrlicher Zellinhaltsstoff (Mole- 
kiil, Radikal) in geringerer Menge erzeugt wird als dies 
im ~nbeeinfluBten Blatt der Fall ist. Dieser Grund- 
baustoff wtirde also in dem beeinfluBten Gewebe sich 
schneller ersch6pfen als im unbeeinflul3ten, die vor- 
zeitige Beendigung der Virusvermehrung w/ire die not- 
wendige Folge. Diese Annahme diirfte auch der Nach- 
priifung mit chemischeI1 Methoden zug~inglich sein. 

Im AnschluB an unseren Versuch 3 wurden wei- 
tere Ermittlungen tiber das Vord r ingen  des TM- 
Virus in der P T M - i n f i z i e r t e n  T a b a k p f l a n z e  
(Samsun) angestellt. An den mit dem Gelbstamm 
,,Mii" zus~tzlieh beimpften PTM-Samsnnpflanzen war 
es auff~llig, dab zun~ichst zwar deutliche Mischsym- 
ptome auftraten, dab aber die Symptome an den 
oberen, neu entwickelten Bl~ittern sich mehr und mehr 
den Symptomen der llur mit dem Mti-Stamm infi- 
zierten Pflanzen anglichell, bis schlieBlich tiberhanpt 
keill Unterschied mehr zwischen den reinen Mti-Pflan- 
zen und dell Gemischpflanzen zu erkennen war. Man 
erhielt den Eindruck, als ob das PTM-Virus in den 
oberen Bl~ittern der Gemischpflanzen yon dem Mti- 
Virus g~inzlich verdr/ingt sei. Wie die Dinge in Wirk- 
iichkeit lagen, ergibt sich a~s dem 

V e r s u c h  6, 
der wie folgt angelegt war. Eine Serie junger Samsun- 
pflanzen wurde am 31. Mai mit dem PT1K-Virus be- 
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impf t .  Zwei yon  diesen (A und  B) wurden  am 2i ,  J u n i  
mi t  dem S t a m m  Mii an zwei durchweg  e rkra~kfe i l  
B15ttern zus~itzlich be impf t ,  am 7. Augus t  wurden  
dar i iber  Bl~ttter ve r sch iedener  H6he  ausgepreBt und  
die S~fte auf BlOtter  yon  4 Whi te  Bur ley -Pf i anzen  
und  4Nicot iana glutinosa-Pflanzen vergleichsweise  
durch  E in re iben  ve r impf t .  Von jeder  der be iden  
Pf lanzen  A und  B k a m e n  drei  S/ifte zur  Ver impfung:  

a) Sammelsa f t  aus 2 B l~ t t e rn  der  Spi tzenregion,  
b) Sammel sa f t  aus 2 e twas  ~ilteren Bl~ittern (zwi- 

schen a und  c) 
c) Sammel sa f t  aus 2 B15ttern, die die ers ten  Misch- 

s y m p t o m e  ze ig ten  (nicht yon  den be iden  ein- 
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3. Von den Pflanzen A und ]3 z u s a m m e n g e f a B t e  
Wer te  

auf White ]3urley 

geriebenen).  

b b 5 b a a 
zE/,re•u,vg-/-'N , / - ' N  ( ~  ~ ~ ~ 

a a a a b b 

'o t~ b b c c 

c c c c b b 

m~t le reDif fe renz :  

a - - b = 3 7  ~ 6,37 
t =  58, 
p <  0,0002 

mit t lereDifferenz:  

b - - c = 5 3  :k16,7 
t =  3,2 
p =  0,007 

CL 

x , . . /  
b b 
C C 

b b 

Abb. 4. Verimpfung der Sfdte a, b und c zu den Blatthhlften an 8 Testpflanzen. 

Wie aus e inem Sonderversuch  mi t  der  Blatth~ilften- 
me thode  bekann t  war, s t immen  das  PTM-Virus  und  
das Mii-Virus dar in  v o l l k o m m e n  iiberein, dab sie an 
Nicotiana glutinosa nekrot i sche  Infekt ionsf lecke  glei- 
chen Aussehens  hervorrufen,  w/ ihrend an dem Whi te  
Bur l ey -Tabak  nu t  das PTM-Virus  nekro t i sche  F lecken  
erzeugt,  das Mii-Virus abe t  keine solchen. Die S~fte 
konn ten  also an N. glutinosa heziigl ich ihres Gehal ts  
an b e i d e n Viren, an Wh.  B u r l e y  nu t  bezi igl ich ihres 
Gehal ts  an PTM-Virus  vergl ichen werden.  Die Ver- 
i m p f u n g e n  geschahen  mi t  der  B la t th~ l f t enmethode  
nach  dem Schema  (Abb. 4). Das  Ergebn i s  ist  attf 
Tab.  5 zusammengefaBt ;  die E inze lwer te  sind aus 
Tab.  6 ers icht l ich.  

Tabelle 5- Anzahl nekrolischer Einzelherde. 

1. Abimpiung yon P f l a n z e  A 

zu Nis. glutinosa 

a b a : b  
807 498 162 : ioo 

Nekrosenzahlen 
auf Nicotiana 
glutinosa (Ge- 
samt-Virus- 
Konzentration 

zu Wh. ]3urley 

Sgfte: a b a : b 
1121 866 129 : IOO 

mittlere Differenz : 

a - - b  = 36,4 • 12,3 
t = 5 ;  P =o,oo15 

Sgfte: c b c : b  
748 837 89 : ioo 

mittlere Differenz : 
b - - c  = 14,8 ~ 18, 5 

t = 0,8; p =  0,46 

S l l l r i m e  

Nekrosenzahlen 
auI White 
]3urley-Tabak 
(PTM-Kon- 
zentration) 

auf Nic. glutinosa 

mittlere Differenz : 

a - - b  = 29,I 3= 5,1 
t =  5,7 
p < 0,0002 

mittlere Differenz : 

b - - c  = --7,1 dc 4,3 
t = 1, 7 
p = O,II 

Tabelle 6. 
dnzahl In/ektionsherde bei der Uber- 
tragung yon Prefisd/ten aus versshie- 
denen Blattregionen a (oben), b (Mitre) 
und ~ (unten) zu Blatthdl/ten yon 
Nisotiana glutinosa bzw. White Bur- 

ley- Tabak. 

i. yon Pflanze A 

a-HSMte b-Hfilfte 

lOO 55 
71 36 

132 83 
I25 53 

59 54 
82 54 

115 58 
123 lO5 

807 498 

lO5 85 
198 99 
142 127 
167 lO9 
304 270 
_ _ 1  _ _ 1  

155 129 
50 47 

b-Italfte c -Halfte 

91 66 
8o lO7 
79 98 
88 78 
91 117 
87 lO4 
82 89 
81 IOO 

679 759 

74 55 
165 97 
76 81 

232 197 
142 206 
148 i i 2  
2 _ _ 2  
2 2 

Summe 1121 866 837 748 

2. yon Pflanze ]3 

a-H~lfte b-H~ilfte b-Hiilfte c-H~ilfte 

a - - b  = 38,6 ~ 7,7 Nekrosenzahlen 
t = 3 ; P = 0,02 auf Nicotiaua 

c b c : b glutinosa 
759 679 112 : ioo (Gesamt- 

Virus-Kon- 
zentration) 

I b - - c  = - - I O  •  
t = 1 , 5 ;  p = o , i  7 

2. Abimpfnng yon P f l a n z e  B 

zu Wh. Burley 

S/ifte: a b a : b  
1411 1113 127:1oo  

mittlere Differenz : 

a - -b  ---- 37,3 • 6,2 
t = 6 ;  p = o , o o o  5 

Sgfte: c b c : b 
890 154I 58 :IOO 

mittlere Differenz : 
b - - c  = 81,4 ~ 21,2 

t = 3 , 8 ; p ~  0,0065 

Summe 

zu Nic. glutinose Nekrosenzahlen 
a b a : b auf White 

Burley-Tabak 
55 ~ 393 14o : ioo (PTM-Kon- 

zentration) 

a - - b  ~ 19,6 • 5,2 
t = 3,8;p = o , o  7 

c b c : b  
465 432 lO8 : IOO 

b - - c  = 4,1 d~ 5,8 
t ~ o , 7 ;  p = o , 5  

Summe 

65 43 
-76 48 

36 23 
36 23 
37 3o 
39 3 ~ 

164 112 
97 84 

550 393 

19o 135 
156 116 
165 127 
129 94 
263 2IO 
305 255 
123 97 
8o 79 

1411 I I I  3 

28 39 
5o 47 
46 88 
86 76 
35 31 
37 37 
88 88 
62 59 

I 432 465 

93 99 
146 lO2 
325 230 
131 66 
2o6 13o 
161 lO 3 
289 91 
19o 69 

1541 89 ~ 

1 Infektionen zu dicht, daher Z~hlung unmhglich. 
2 Nicht auswertbar , da versehentlich nur eine Blatt-  

hglfte eingerieben. 
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Diese Zahlen lassen erkennen, dab das PTM-Virus 
in den oberen Bl~ttern (a) noch in mindestens der- 
selben, bei Pflanze B sogar in bedeutend hSherer Kon- 
zentration vorhanden ist als in den mittleren (b). A1- 
lerdings weist die Gesamtkonzentration in den oberen 
Bl~ittern einen noch gr6Beren Anstieg auf, was auf 
eine noch stfirkere Zunahme des Mii-Virus zuriickge- 
ftihrt werden mug, so dab das Verhgttnis beider Viren 
sich in den oberen Bliittern etwas zugunsten des Mii- 
Virus verschoben hat. Auffgllig k6nnte die gefundene 
betr~chtliche Abweichung zwischen den Werten b 
und c bei den beiden Verimpflingellzu Wh. Burley (ira 
einen Fall 89 %, im anderen 58 % fiir C) erscheinen. 
Sie ist abet sehr erkl~irlich, da die c-S~ifte ans Bl~ttern 
gewollnen waren, die die ersten Mischsymptome er- 
kennen lieBen; die unteren Bl~itter yon Pflanze B 
enthielten offenbar schon betr~ichtlich mehr Virus vom 
Stamm Mii als diejenigen yon Pflanze A. Derartige 
Schwankungen sind bei Friihstadien tier Mischinfek- 
tion nicht befremdelld, es mug mit ihnen von vorn- 
herein gerechnet werden  Andererseits lehrt die an- 
n~ihernde lJ-bereinstimmung zwischell den A- und B: 
Abimpfungen beziiglich des Verh~ltnisses a : b  auf 
Wh. Burley, dab sp~iter ein Ausgleich erfolgt ist. 
J e d e n f a l l s  e r g i b t  s i ch  f i i r  b e i d e  P f l a n z e n  
aus  de n  h o h e n  N e k r o s e n z a h l e n  a u f  W h i t e -  
B u r l e y - T a b a k ,  d a b  t r o t z  d e r  v611igen U l l t e r -  
d r / i c k l l n g  de r  P T M - S y m p t o m e  e ine  Verdr~in-  
g u n g  des  P T M - V i r u s  a u c h  in d e n  o b e r e n  
B E i t t e r n  be i  w e i t e m  n o c h  n i e h t  e i n g e t r e t e n  
is t .  D i e s e s  E r g e b n i s  b e d e u t e t  e ine  n a c h -  
d r i i c k l i c h e  W a r n u n g ,  be i  M i s c h i n f e k t i o n e n  
aus  d e m  S y m p t o m b i l d  Sch l i i s s e  au f  d en  je -  
w e i l i g e n  A l l t e i l  d e r  G e m i s c h p a r t n e r  z i e h e n  
zu wol le l l .  

Unser Befund, dab es bei Mischinfektionell ilah 
verwandter Viren zu einer vollst~indigen Maskiemng 
des einen Partners kommen kann und zwar selbst dann 
wenn dieser noch in sehr betr~ichtlicher Konzentrat  %11 
vorliegt, legt die Revision mancher SchluBfolgerung 
nahe. So dtirftell sieh z .B .  manche Schliisse, die 
THUNG (1937 1939) aus seinen Versuchen beziiglieh 
Virusantagonismus gezogell hat, als nicht stichhaltig 
erweisen und auch die Auffassung, die unl~ngst E. GXo- 
XANN (1944) im Anschlul3 an bestimmte Versuche yon 
R. I~. SALAMAN ge~iuBert hat, diirfte sich kaum halten 
lassen. SALAMAN (1938) hat te  differente St~imme des 
Kartoffel-X-Virus in verschiedeI)en Mischungsverhfilt- 
nissen auf Tabakpflallzen (Wh. Burley) verimpft  und 
land, dab der im Impfgemisch benachteiligte Par tner  
schon etwa bei einem Verh~iltnis I : 9 seiiaen EinflnB 
auf das,,klinische Bild" anll~ihernd und bei etwa I : 15 
so gut wie ganz verlor (Tab. 6 yon SALAMAN). Er  hat 
die Frage nicht geprtift, ob das Schwinden dieses Ein- 
flusses auf das Verschwillden des bellachteiligten P a r t -  
nets zuriickzufiihren sei und spricht kurzweg yon 
,,Maskierung". GXOIvIANI~ gibt den wesentlichen In- 
halt  der SALAMANsehen Tabelle sehr anschaulich in 
Form einer Kurve wieder und fiihrt sie Ms Beweis- 
mittel  ftir die Auffassung an, dab die cross immunity 
durch aktive Immunisierung veranlaBt sei. Die Be- 
weiskraft mangelt jedoch so lange, als llicht llachge- 
wiesen ist, dab der schwindende EinfluB des  einen 
Partners tats~ichlich auf dessen AusschlieBung beruht. 
Ob ein solcher Nachweis mSglich ist, diirfte aber llach 
unseren oben mitgeteilten Erfahrungen fraglich sein; 

nach unseremDaffirhalten vertr~igt sich das Ergebnis 
des SALAMANschen Versuches mit der Minimumtheorie 
aufs beste. 

Zusan,~e~/assung. 
Es wird die Vorstellung zu begriinden versucht, dab 

die yon  englisch schreibenden Autoren als c ros s  im-  
m u n i t y  bezeichnete Erscheinung dadurch verursacht 
ist, dab durch das erstverimpfte Vires eine ErschSp- 
fung der Zelle an bestimmten greifbaren Grundbau- 
steinen eintritt,  auf die das zweitverimpfte nicht we- 
niger angewiesen ist als das erste. Wenn also keine 
elgentliehe Infektion d~rch das. zweite Virus zustande 
kommt, so beruht dies vermutlich darauf, dab letzte- 
rein die M6glichkeit entzogen ist, sich zu vermehren 
und damit auch die M6glichkeit, in das Phloem vor- 
zudringen. 

Gegen die Annahme einer a k t i v e n  Abwehr des 
zweiten Virus spricht unser Befund beiln X-Virus, dab 
das zweite nach seiner Verimpfung in die yore ersten 
Virus durchsetzten BlOtter neben diesem geraume Zeit 
(mindestens 4Tage)  persistiert und seine AktivitSt 
beh~lt. 

Ist das zus~tzlich verimpffe Virus nicht mit dem 
ersten verwandt,  so setzt es sich bekanntlich durch und 
infiziert die Pflanze. Dies wird damit erklSrt, dab das 
zweite Virus in seinen Substratanspriichen yore ersten 
mehr oder weniger stark abweicht ~lnd sich demznfolge 
dutch das erste mehr oder weniger nnbehindert  ver- 
mehrt ,  was &lrch Beispiele belegt wird. 

Ein Fall der Durchbrechung der cross-immunity- 
Regel wird n~her analysiert und wahrscheinlich ge- 
macht, dab die Superinfektion hier deshalb m6glich 
ist. weft das erste Virus (Paratabakmosaikvirus) in der 
betreffenden Wirtspflanze nur eine relativ niedrige 
Konzentration erreicht. Eine vergleichende Verdfin- 
llungsreihe yore Paratabakmosaik- und dem gew6hn- 
lichen Tabakmosaikvirus stiitzt diesen Befund und 
spricht fiir gleiche Aggregationsneigung der beiden 
Viren b e i  den verschiedellen Viruskonzentrationen. 
Zwischen den Vermehrungsgeschwindigkeiten im be- 
impften Blatt  waren w~ihrend der ersten 12 Tage 
nach der Infektion keine Unterschiede zu ver- 
zeichnen. 

Alle die genannten Konkurrenzerscheinungen zwi- 
schen zwei Viren 1assert sich mit der Vorstellung ill 
Einklang bringen, dab die Virusvermehmng dnrch 
den jeweils im Minimum vorhandenell oder doch in 
Konkurrenz mit dell Wirtsanspriichen greifbaren Ban- 
stein begrenzt wird (,,Minimumtheorie") - -  sofern 
nicht in SonderfiilIen eine Komplizierung durch inak- 
tivierende Einfliisse stattfilldet.  

Dieser Deutung fiigt sich vielleicht auch die Erschei- 
hung der sogenannten e r w o r b e n e n  I m m u n i t ~ i t ,  
wie sie zuerst  yon PRICE am Tabak-Ringspot-Virus 
beobachtet  und beschrieben wurde was n~iher dar- 
gelegt ~vird. 

Zum Sehlul3 wird an einem Beispiel gezeigt, dab bei 
Mischinfektionen yon zwei nahe verwalldten Viren 
(aus der Gruppe des Tabakmosaiks) sich u .U .  nut  
der eitie Par tner  im Krankheitsbild dnrchsetzt, so dab 
es de n Anschein hat, Ms ob der andere flberhaupt nicht 
mehr vorhanden sei. Auf wahrscheinlich irrige, in 
Unkenntnis dieser Tatsache in der Li tera tur  zur Deu- 
tung der cross immunity aufgestellte SchluBfolgerun- 
gen wird aufmerksam gemacht. 
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Ein Serienverfahren zur Bestimmung des Alkaloidgehaltes 
in Stit31upinen. 

Von P. SCHWARZE und FR. WOLI.,NER. 

Die Ziichtungsarbeiten an der Si~[3lupine sowie 
die MaBnahmen zur Reinerhaltung ihres Saatgutes 
etfordern neben den eigentlichen Auslesemethoden 
e i n  exaktes quantitatives Verfahren, mit dem der 
Alkaloidgehalt siil3er St~imme genau ermittelt werden 
kann. Die Auslesemethoden der SiiBlupinenziichtung 
sind qualitative Methoden. Durch Quellenlassen oder 
Kochen mit Wasser stellt man nach yon SENGm~SCH (I) 
ExtraMe aus LupinenkSrnern her und ermittelt dureh 
Zutropfen eines Alkaloidf~llungsmittels, ob Alkaloid 
darin enthalten ist, Bei bit teren K6mern t r i t t  ein 
kr~ftiger Niederschlag, bei alkaloid/irmeren nur eine 
Triibung auf. Liegt der Alkaloidgehalt sehr niedrig 
oder ist iiberhaupt kein Alkaloid vorhanden, so bleibt 
die mit Reagenz versetzte L6sung v611ig blank. Ein 
anderes yon WlITrxE (2) angegebenes Verfabren be- 
steht darin, die K6rner mit Wasser zu kochen und an- 
schlieBend in eine Jod-Jodkalil6sung einzutauchen. 
Bittere K6rner nehmen dabei eine dunkelbraune, 
alkaloidarme oder alkaloidfreie KSrner nut  eine 
schwach gelbe F~irbung an. Noch einfacher gestaltet 
sich nach S CHWARZE (3) der Alkaloidnachweis in Griin- 
masse yon gelben und blauen Lupinen. Man reiB• yon 
der zu priifenden Pflanze ein Blatt  so ab, dab ein Strei- 
fen der Stengelepidermis mit abgezogen wird. Die 
RiBstelle wird kurz in eine verdiinnte Jod-Jodkalil6- 
sung eingetaucht und die ~iuBerlich anhaftende Jod- 
16sung mit Leitungswasser abgespfilt. SiiBes Material 
beh~ilt seine urspriingliche Farbe oder nimmt nur 
einen schwach gelblichen Ton an. Bei bit terem Mate- 
rial dagegen f~rbt sich die anfiinglich farblose Epider- 
mis dunkelbraun. Alle diese Methoden sind mit ein- 
Iachen Mitteln in gr613tem Umfang durchzufiihren, 
Diesem Umstand dankt die SfiBlupinenzfichtung ihre 
bisherigen groBen Erfolge, und fiir die zur Zeit lau- 
fenden und ktinftigen 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 F~illung oder 
Fiirbung, nicht, dab der betreffende Stoff Iehlt, son- 
dern besagt nut, dab die vorhandene Menge unterhalb 
der Erfassungsgrenze der unter ganz bestimmten Be- 
dingungen durclTgefiihrten Reaktion liegt. Bei Korn- 
untersuchungen besteht bis zu einem gewissen Grad 
die M6glichkeit, die Reaktion empfindlicher zu ge- 
stalten. So kann man mehrere K6rner an Stelle eines 
einzigen benutzten, man kann die Wassermenge, mit 
der die KSrner gekocht werden, niedrig halten, um 

eine m6glichst hohe Alkaloidkonzentration zu erzielen, 
und schlieBlieh 1/iBt sich durch reichlichere Zugabe des 
F~illungsmittels die Empfindlichkeit der Reaktion 
etwas erh6hen. 

Bei der quantitativen Untersuchung der mit quali- 
tat iven Methoden aufgefundenen sfil3en Formen hat 
man bisher immer gefunden, dal3 kein alkaloidfreies, 
sondern nur alkaloidarmes Material vorlag. Das trifft  
ftir alle ill ztichteriscber Bearbeitung befinlichen Lu- 
pinenarten zu. Es liegt nun auf der Hand, dab yon 
einer Reihe yon St~immen, die in ihren sonstigen 
Eigenschaften einander ebenbiirtig sind, der mit dem 
niedrigsten Alkaloidgehalt den Vorzng verdient. Der 
Zfichter hat deshatb gr6Btes Interesse daran, den Alka- 
loidgehalt seiner siiBen St~imme genau zu kennen. Im 
allgemeinen ist das ausgetesene stifle Zuchtmaterial 
zahlenm~iBig so begrenzt, dab eine quantitative Un- 
tersuchung im Bereich des M6glichen liegt. Es ist da- 
fiir eine Serienmethode, yon der jedoch die Leistungs- 
f~ihigkeit der qualitativen Verfahren nicht verlangt zu 
werden braucht, sehr erwfinscht. 

Fiir eine quantitative Serienmethode zur Alkaloid- 
bestimmuhg ill Stil31upinen interessiert sich aber nicht 
nur der Lupinenztichter, auch die Saatgutpriifstelle, 
die Iiir die Reinerhaltung des Saatgntes Sorge zu Ira- 
ben hat, muB unbedingt eine solche Methode zur Ver- 
ffigung hubert. Der Saatgutprfifstelle f~llt die Auf- 
gabe zu, den Reinheitsgrad des Materials, der am 
zweckmiiBigsten durch den %-Gehalt an bitteren 
K6rnern ausgedriickt wird, zu ermitteln. Die gege- 
benen Methoden daffir scheinen die eingangs kurz be- 
schriebenen Kornuntersuchungsverfahren zn sein. 
Bei ihrer Anwendung ergeben sich jedoch hiiufig Un- 
klarheiten und andere Schwierigkeiten. So sind beim 
Nachweis der Alkaloide im Kochwasser, bei dessen 
Durchftihrung 40o KSrner einzeln in Reagenzgl~isern 
gekocht werden, die Ergebnisse nicht immer reprodu- 
zierbar, da die Kornzahl auch bei guter Durchmi- 
schung der Probe ffir einen wirktichen Durchschnitt  
zu klein ist. Eine Erh6hung der K6rnerzahl, die die- 
Sell Mangel beheben wiirde, erschwert aber die Be- 
nutzung der Methode ffir Serienuntersuchurgen ganz 
erheblich. Die Nachteile der zweiten Methode, bei der 
eine gr6Bere Anzahl yon K6rnem gemeinsam in einem 
Beutel gekocht und dann in eine Jod-JodkalilS- 
sung getaucht wird, bestehen in dem nieht selten 
wenig ausgeprfigten Ffirbnngsunterschied von bitteren 
und stiBen K6rnern, der Irrt i imer beim Aus2~ihlen der 


