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Beitr ige zur Eigenschaftsanalyse der Anf illigkeit yon Papaver 
somniferum gegen Helminthosporium papaveris * 

z .  M i t t e i l u n g .  

Von GERHARD GROMMER. 

Mit 20 Textabbildungen. 

Vor einigen Jahren wurde in Deutschland eine neu Anf~lligkeit des Wirtes notwendig. Nur auf Grund 
auftretende Infektionskrankheit des 01mohns (Papaver einer Kl~rung der Anf~lligkeit bzw, einer m6glichen 
somniferum) yon REINMUTH (1942) beschrieben und Resistenz odei Immunitfit wird eine erfolgver- 
,,parasitfire Blattdfirre" genannt, sprechende Selektion oder Ziichtung mOglich sein. 

Die Krankheit und ihr Erreger, der Pflz Helmintho- Herrn Prof. Dr. WARTENBERG danke ich Ifir die 
sporium papc~veris, ~varen in anderen europ~iischenL~n- Stellung des Themas sowie ffir seine Unterstfitzung 
dern schon l~nger bekannt. GIRSITZKA (1928) referierte w~thrend der Arbeit. 
fiber ihr Auftreten in der Sowjetunion, VAN POETEREN 
(1929) fand den Erreger in Holland, CI~RISTOFF (1930) 
berichtete ausftihrlich fiber verheerende Sch~den in Bul- L Al l~emeines  f iber die Nt io logie  und  S y m p -  
g a r i e n ,  BARBaCKA (1936) meldete das Auftreten in Polen, 
und NE~RGARD (1937) konnte den Erreger an Saatgut t o m a t o l o g i e  tier H e l m i n t r i o s p o r i o s e ,  
d/inischer Herkunft isolieren. Kranke Mohnpflanzen sind in allen Altersstadien 

IJber gef/thrliches Auffreten der Krankheit in Deutsch- 
land berichtete erstmalig RE~NMUZR (1942) aus Mecklen- beschrieben worden. 
burg. Etwa gleichzeitig erschienen Arbeiten yon Ectr Bei jungen Keimpflanzen kann die Infektion durch 
STRAND (1942) und BERGSTR61\ff (1942) aus Sfidschweden, Sporen, die den Samen anhaften, erfolgen. (CI-tRISTOFF 
und schlieBlich erw~ihnte ZoGG (1945) ein Auftreten in der 193o). Die ke~menden Pftanzen werden dabei yon der 
Schweiz. Wurzel her zum Absterben gebracht. Die grfinen Koty- 

Der Erreger war als Saprophyt schon lange bekannt ledonen wurden bei Infektionsversnchen yon ZoGe (1945) 
erst angegriffen, wenn der Pilz auf anderen Teilen der 

- -  wenn auch teilweise unter anderem Namen -- ,  Keimpflanze festen FuB gefaBt hatte. Verschiedentlich 
bevor er yon HENNIG (I910) erstmalig als Parasit an ist mit ]Erfolg versucht w0rden, durch Beizung des Saat- 
Mohn beschrieben wurde. In der modernen Literatur gutes einen Keimpflanzenbefall zu verhindern. (EcK- 
wird der Pilz unter verschiedenen Namen genannt, S~RAND 1942, B~RGST~6M 1942, REII~IUTI~ 1948.) 

Verschiedene Autoren haben das ,;Abschnfiren" der 
was wiederholt Anlag zu umfangreichen Diskussionen Mohnpflanzen im Stadium der Rosette als Effekt der 
des Nomenklaturproblems gegeben hat, ohne dab mail Helminthosporiose beschrieben; w~hrend andere einen 
bisher eine Einigung erzielen konnte. Zusammenhang bestritten haben. (Vgl. CI~RIsTOFF 1930, 

ZOCG (1945) entschied sich ffir die Bezeichnung Den- PAVE 1947, GASSNEa 1949, MEFFERT 1949 nnd 195o. 
dryphium penicillatum (CDA) . FR., Hauptfruchtform Abbildungen bei PAPE 1947 und ~{EFF~RT 1949.) Das Ab- 
Pyrenophom calvescens (FR.) SAce., ME~ERT (1949 nnd schniJren besteht darin, dab dutch eine Nekrose am Wur- 
195o) dagegen ffir die Bezeichnung Dendryphium peal- zelhals alas wei~:ereDickenwachstum derPflanze an dieser 

Stelle verhindert wird, was zum UmfalIen nnd Yert?cock- 
oill~tum (CDA) FR. neben Helminthosporium papaveris nen der Pflanze fiihrt. 
SawADA,Haupt fruchtform Pleospora papaverac~ea (D~ NOT) 
SACC., wS, hrend BAI, LARn~ (1950) Helminthosporium PAP~ 1947 berichtete, dab bei einer grSl3eren Anzahl 
papaveris HENNm und Hauptfruchtform Pleospora cM- yon abgeschnfirten Mohnpflanzen, die er untersuchte 

nur bei einem geringen Prozentsatz H. papaveris ge- ves~em (Fro) TnLASNE I fir richtig h~ilt. 
Als Parasit war H. pap~veris erstmalig an Pc~paver funden werden ~onnte. Der Befall durch den parasi- 

tischen bzw. saprophytischen Pilz kSnnte demnach nur 
somni/erum genannt worden. Sp~iter wurde dann test- als Folgeerscheinung eines durch andere Faktoren aus- 
gestellt, dab er auch an anderen Arten der Gattung Pa- 
paver auftreten kann. (NX~RGARD 1937 und 1938, BAn- gel/Ssten krankhaften Zustandes an dieser Stelle ange- 

nommen werden. 
LARIN I950 , ~3V~EFFERT 1950. ) Im Gegensatz hierzu stehen die Mitteilungen yon Zo~G 

�9 Bei meinen Infekfionsversuchen an Bl~ittern, die in (1945). Ibm war es gelungen, durch Anbringen helmin- 
feuchten Kammern lagenl lieBen sich alle geprfiften thosporium-dnrchwachsener Agarstficke am Wurzelhals 
Arten der Gattung Papaver infizieren, u . a . P ,  bmc- junger Mohnpf!anzen die Symptome des Abschniirens 
te~um, P. persicum MNDL., P. ~rien~ale L., P. stricture hervorzurufen. 
t~OlSS, und sogar Glaucium luteum L. Eigene Versuche, die mit der ZooGschen Methodik 

Die Eigenarten der Helminthosporiose, ihres Er- unternommenwurden, sind s~imtlichnegativverlaufen. 

regers und ihrer Wirtspflanze, fiber die im Abschnitt I Vom Beginn des Schossens bis zur Entfaltung der 
berichtet wird, geben wenig ttoffnung fiir eine er- Blfiten bleiben die grfinen Teile der Pfianzen mit ge- 
folgreiche chemische Bek~mpfungsmethode oder fiir ringen Ausnahmen befallsfrei. Die eigentliche Helmin- 
hygienische MaBnahmen zur Verhinderung des Auf- thosporiose kommt erst nach der Blfite zum Ausbruch. 
tretens der I4rankheit. W~ihrend des Schossens tritt der Parasit regel- 

Da andererseits auf den Mohn als wichtige ufld er- m~iBig auf den grundst/indigen vergilbenden und ab- 
tragreiche Sommer61frucht nicht verzichtet werden sterbenden Bl~ittern auf. Die befallenen Bl~tter bilden 
kann, ergibt sich die Notwendigkeit, Zfichtungsar- eine starkeVermehrung der Infektionsquellen. Ebenso 
beiten mit dem Ziel, immune oder resistente Sorten werden dem Pilz auch beim Vereinzeln der Best~nde 
der Wirtspflanze zu linden, in Gang zu setzen. Vermehrungsm6glichkeiten geboten, wenn ausge- 

.Hierzu war eine Kenntnis der !nfektionsbedin- rissene Pflanzenteile auf den Feldern liegen bleiben; 
gungen des Parasiten und die Eigenschaftsanalyse der diese sind erfahrungsgem~B yore Pilz stark durch: 

�9 Nach einer Dissertation. (Jena 1951). wuchert. 
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Nur selten wird im Alter zwischen Rosette und 
Blfite der Pflanzen durch eine Infektion yon der 
Stengelbasis (Wurzelhals) das Erschlaffen der BlOtter 
oder Verdorren und eine Verf~rbung der Blattansatz-  
stellen und des Stengels herv0rgerufen. (vgl. GASSNE]~ 
1949, ME~FERr 1950 ). 

Bei der ttelminthosporiose muB man, wie noch n~her 
behandelt wird, die Erscheinung des ,,physiologischen 
Welkens" und die des Verdorrens auseinanderhalten : 

Die Folge des Abschnfirens der jungen Mohnpflanzen 
ist ein Welken. Nach der Durchschniirung am Wurzel- 
hals mfissen schlieBlich die oberirdischen Teile der 
Pflanze wegen mangelnder Wasserzufuhr welken und ver- 
trocknen. (,,Physiologisches Welken" nach GXlJMAI~N). 

Ein anderes Symptom beginnt mit  einem geringen 
Ersehlaffen der BiS~tter, dem nnmittelbar eine Nekrose 
fotgen kann. Die Ausbreitung der Nekrose fiihrt letzten 
Endes zum nekrotischen Vertrocknen ganzer t315~tter 
oder 131atteile. 

Dieses Symptom tr i t t  erst bei /ilteren Pflanzen auf. 
und hat eine Infektion an den unteren Stengelpartien als 
Ursache. Sein Zustandekommen dutch Toxinwirkung 
wird auf Seite 313 beschrieben. Dort wird auch experi- 
mentell gezeigt, dab das Erschlaffen eJn Symptom ge- 
linder Toxinwirkung ist, welches nach dem Abbrechen 
der Toxinwirkung reversibet sein kann. 

Die oben beschriebene zweite Art de r  Symptom- 
entwicklung (Nekrose an der Stengelbasis und Er- 
schlaffen und Verdorren der Bl~itter) l~tl3t sich nicht 
deutlich abgrenzen gegen das, was REI~MUTI~ (I942) 
als wurzelbrandartige Erscheinungen besprochen hat. 
Er fand eine Nekrose an den oberen Teilen der Haupt-  
wurzel gleich unterhalb des Wurzelhalses und erkl~rte 
sie zur eigentlichen Ursaehe der Blattdfirre. Auch 
BALLARIN (I 95 O) ffihrt die Bla t tdfirre reifender Pflanzen 
auf und schreibt hierzu: ,,Nach anf~nglich normaler 
Entwicklung vertrocknet die MohnpfIanze vorzeitig; 
dieses Krankheitsbild wird durch Zerst6rung der Leit- 
gewebe in den unteren Stengelabschnitten hervor- 
gerufen". 

Nach meinen eigenen Beobachtungen ist das von 
REINMUTH (1942) beschriebene Krankheitsbild in der 
Gegend um Naumburg I95o besonders h~iufig auf- 
getreten. Best~nde, die zur Zeit des Blfihens noch 
v611ig gesund aussahen, erlitten kurze Zeit sp~ter 
durch Umfallen vieler Pflanzen groBe Verluste. Es 
lieB sich nicht feststellen, ob die Nekrose an der 
Stengelbasis oder am oberen Wurzelteil ihren Ausgang 
genommen hatte,  denn sowohl Gewebeteile des Sten- 
gels als aueh der Wurzel waren letzten Endes voll- 
st~ndig vermorscht. 

Bei alternden Bl~ttern lassen sich in st~rkerem 
Umfange Infektionen auf den BlattflXchen test, 
stellen. Sie ffihren meist zum Vertrocknen k l e ine re r  
Blattbezirke. Nach BALLA~IN (1950) tr i t t  die Blatt-  
fleekenbildung' ,,erst bei vergilbenden Bl~ttern deut- 
licher hervor".  

Blfitenknospen nnd junge Kapseln werden sehr;leicht 
befallen. (G~ssx~R 1949, ~BALLARIN 195 o, ~V~ZFFERT 195o). 
Die befallenen Kapseln bleiben off klein und zeigen anor- 
male \Vuchsformen. Sp/itere infektionen der IZapsel 
bleiben 5~uBerlich mitunter unsichtbar, obwohl das Innere 
der iKapsel yore lV2yzel durchwuchert sein kann. ]3aI.LX- 
alI~ (195 o) spricht hierbei yon ,,Erkrankung 0hne ~tuBere 
Symptome." 

II. Zur Biologie des Erregers, 
H. papaveris ist unter anderemNamen ( Bra~hydadium 

penicillatum CORDA 1838, Dendryphium penicillalum 
FRIES 1849) schon lange bekannt und wird mehrfach in 
der Literatur erw~thnt. Die Verbreitung des Prizes ist 
nach einer Feststellung yon t3ALLA~IN (1950) ,,welt gr6- 

13er, als es die auftretenden Krankhei%f~lle vermuten 
lassen." 

Ais Fundorfe des Saprophyten sind vonLINDA~: (1910) 
verrottende Stengel von Chelidonium ~md Malva ange- 
geben, und ]V]2tCULA 1913 (zitiert nach ]~ALLARIN 195 o) 
erw~thnt Atriplex, Chenopodium usw. auch als Fundorte 
der Hauptfruchtform. 

Der Pilz lg~Bt sich ohne Schwierigkeiten auI verschie- 
denen Nahrb6den und N~.hrl6sungen ziehen und stellt 
nur geringe Ansprfiche an das Kulturmedium. Ausffihr- 
liche Versuche hierzu sind yon M~FF~RT (1950) und BAL- 
LARIN (195 o) angestellt worden. 

Bisher nicht untersucht war die Frage, ob der Pilz 
auch im Boden saprophytisch zu leben vermag. Hier,  
zu kann folgendes mitgeteilt werden : Auf sterilisiertem 
n~hrstoffreichen Boden vermag der Pilz leicht zu 
wachsen; an der Bodenobertl~tche werden bei ge- 
nfigender Feuchtigkeit t~onidien und Luftmyzel ge ~ 
bildet. 

Schwieriger zu entscheiden ist die Frage, wie sich 
H. #apaveris in unsterilisierten B6den verMlt,  wo er 
die Konkurrenz und die antibiotischen Wirkungen 
anderer bodenbewohnender Mikroorganismen zu er- 
tragen hat. Versuche, die zur Kl~trung dieser Frage 
angestelIt wurden, sollen einer sp~teren Ver6ffent- 
lichung vorbehalten bleiben. Noch unentschieden ist 
die Frage, ob der Pilz auch saprophytisch als Myzel 
im Boden fiberwintern kann. 

Die vorwiegend saprophytische Lebensweise des 
Erregers l~gt die Frage often, wie bei einem der 2 
"artigen Organismus der 13bergang zum Parasitismus 
erfolgt. Ebensowenig wissen wir, warum ein Parasit  
nur bestimmte Arten 'yon Pflanzen oder sogar nur 
Pflanzen in bestimmten Altersstadien oder physio- 
logischen Zust~nden befallen kann. Erst neuerdings 
ist versucht worden, Vorstellungen fiber diese bisher 
ungekl~irten Fragen der Krankheitsverursachung 
(Atiologie) zu gewinnen. 

]~RANDI~NBURG (1950) fand bei Pythium irregulare 
ein Toxin, welches durch Zusatz yon Oxydationsmitteln 
inaktiviert nnd dutch Reduktionsmittel wieder in ak- 
riven Zustand fibergeffihrt werden konnte. Er versuehte 
nun, aus den IV[6glichkeiten der Inaktivierullg und Reak- 
tiviernng unter dem Einflnl3 verschiedenen Redoxpoten- 
rials der B6den die ]3egrenzung der yon P. irregulare ver- 
larsachten Rfibenkrankheit auf bestimmte ]3odentypen 
verst~ndlich zu machen. (Vgl. hierzu Seite 319.) 

I m  folgenden soll gezeigt werden, wie am Beispiel 
der Helminthosporiose aus den unterschiedlichen Be- 
dingungen, die in d er Wirtspflanze herrschen, Gesichts- 
punkte ffir das Zustandekommen eines parasitischen 
Verh~ltnisses gewonnen werden konnten. Der Schwer- 
punkt der Atiologie liegt hierbei nicht auf Seiten des 
Parasiten, auch nicht wie in dem yon BRANDENBURG 
(I950) besehriebenen Falle im Verh~iltnis zwischen 
Parasit  u n d  Boden, sondern in einer Pr~idisposition 
der Pflanze, die entweder funktionell 0der umwelt- 
bedingf gegeben sein kann. 

III. Infektionsverlauf und Infektions- 
bedingungen. 

Bei der Kl~rung der Ursachen, die H. papaveris das 
Eindringen in eine besfimmte Wirtspflanze erm6g- 
lichen, ist es zun~chst notwendig zu untersuchen, auf 
welchem Wege und in welcher Weise der Pilz in die 
Wirtspftanze eindringt, ttierfiber liegen bereits bisto- 
logische Untersuchungen yon ZOGG (1945) und MEF- 
rERT (I95o) vor. 

~/~F~'I~RT untersuchte natfirliche und kfinstliche I n ,  
fektionen junger Keimlinge und stellte n. a. test, dab die 

2 0 *  
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Infektion durch die Epidermis intrazellul~r erfolgt. Als 
Begleiterscheinungen des Befalls wurden Br~ummg des 
gesamten Zellintlalts nnd Quellung der W~tnde angegeben. 
Zoo~ (1945) untersuchte die Infektion abgeschnittener 
Mohnbl~tter in der feuchten Kanamer. Nach zwei Tagen 
fraten an den infizierten Stellen die ersten Flecke auf. 
Oberseite und Unterseite konnten gleich stark belallen 
werden. 

Die Befunde 'beider Autoren kann ich nach eigenen 
Infektionsversuchen best~itigen. Als wesentlich hinzu- 
zuffigen ist dabei die Beobachtung, dab nach erfolgter 
Infektion die Br~unung des Plasmas bereits Zellen 
ergreift, die yon den Hyphe  n 'noch nicht erreieht 
worden sind. Es kann angenommen werden, dab 
Stoffwechselprodukte des Erregers dem Myzel voraus- 
diffundieren und damit  die Voraussetzung ftir die 
weitere Ausbreitung des Pilzes, der vom abgestor- 
benen Gewebe lebt, schafft. 

Gegen die Ansbreitnng des Pilzes wehrte sieh nach  
Z0cG (I946) die Wirtspflanze vermittels der ,,gunamSsen 
Demarkation", deren Ausbildung er am vorliegenden 
Objekt eingehend untersucht hat. Um eine Infektions- 
stelle herum bildete sich in einer Io--3  ~ Zellagen starken 
Zone, die durcb Verquellnng der Zellw~Lnde ansgezeich- 
net war, eine Ansanamlung vonTannin und gunamiartigen 
Substanzen. Anch im Zellsaft nnd in den GetS.Ben traten 
gelegentlich Gerbstoffe in grSBerem Umfange auf. 

Auch die Abbauprodukte einzelner Zetlen eines Ge- 
webes (erzeugbar dutch Abt6ten einer Zellgruppe mit 
Alkohol) riefen bereits die Demarkation hervor, doch 
war die Wirkung geringer als bei Toxinen plus Abbaupro- 
dukten der getSteten Zellen. (ZoGG 1946). 

Die Temperatur beeinfluBte nach ZoGa (1946) die Ge- 
schwindigkeit der Ausbreitung des Parasiten. Nur unter- 
halb I6 ~ und oberhalb 3 ~ war das Wachstum des Prizes 
so langsam, dab eine Ansbreitung hn Wirt  dutch Demar- 
kation erfolgreich abgewehrt werden konnte. Im.da -  
zwischenliegenden Temperaturbereich breitete sich der 
Pilz so schnell aus, dab die sich bildende Abwehrzone be- 
felts vor ihrer vollst~Lndigen Ausbildung durchwachsen 
war. Narkotisierte, schlecht ern/ihrte oder chlorotische 
Gewebe waren nicht zur Abwehrreaktion bef/ihigt. 

GASSNEla (1947 und 1949), B2tlZARIN (195o) und 
MEFI~ERT (I950) bemerkten beil~iufig, dab die In- 
fektionen an den Blgttern in der Hauptsache erst 
uach der Bltitezeit begannen und mit weiterem Alter 
der Bl~itter zunahmen. Weiterhin ist eine:Angabe von 
BALLARIN (1950) aufzuftihren, dab die Nekroseflecken 
aut vergilbenden B1Mtern leichter Ms auf griinen 
Bl~ttern festzustellen waren. 

Aus diesen, nicht Itir die Deutung von Infektions ~ 
bedingungen verwerteten ]3eobachtungen war zu er- 
warren, dal3 zwischen der Infektion und dem physio- 
logischen Zustandswechsel, wie er durch den Uber: 
gang yon Irischgriinen zu vergilbenden B1/ittern ge- 
geben ist, irgendeine Beziehung besteht. In meinen 
Versuehen land ich dann folgende Abh~ingigkeit, die 
sieh fiir die weitere Arbeit als grundlegend heraus- 
stellte: 

E i n e I n f e k t i o n e r f o l g t e u m  s o  l e i c h -  
t e r ,  j e  w e l t e r  d a s  b e t r e f f e n d e  B l a t t  
b e r e i t s i n  d e n Z a s t a n d  d e r V e r g i l b u n g  
e i n g e t r e t e n w a r. Diese Abhiingigkeit des Be- 
falls vom Chlorosegrad (Vergilbung) der BlOtter lieB 
sich auf folgendem Wege zeigen : BlOtter einer Pflanze, 
die sich im Stadium der grSBten Rosette befand, wur- 
den in eine Ieuchte Kammer  gelegt und mit einer 
diehten Konidiensuspension yon H. /)apaveris mehr- 
mals vorsichtig tibersprfilit. Die Ergebnisse der In- 
fektion werden in der folgenden Serie yon Abbil- 
dungen veranschaulicht; die B1/itter sind nach ihrer 
Insertion an der Rosette in ihrer Reihenfolge yon 
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auSen nach innen bier yon links nach rechts an- 
geordnet. Die Aufnahmen (Abb. 1--I2)  wurden  am 
Tage der Beimpfung sowie 2, 3, 5, 6 und 7 Tage spMer 
angefertigt. 

Das iilteste Blatt  (ganz links, im folgenden als 
Blatt  I bezeichnet) war bereits bei Versuchsbeginn 
vollst~indig vergilbt. Am Blattrand siehtbare braun- 
schwarze Flecke wiesen darauf hin, dab hier bei Ver- 
suehsbeginn bereits Spontaninfektionen vorlagen. 
Blatt  2 (linkes Bild Mitre) begann ebenfalls bei Ver- 
suchsbeginn bereits zu vergilben. Die BlOtter 3--6  
kamen frischgriln in den Versuch. 

2 Tage naeh der Beimpfung mit der Konidien- 
suspension lag folgender Befund vor : Blatt  i war voll- 
st~indig vom Pilz tiberwuchert worden. Die dunkle " 
F~rbung (Abb. 3) rtihrte yon der durch den Pilzbefall 
hervorgerufenen Gewebsnekrose her. Auf Blatt 2 
hatten von den R~ndern her die Nekroseflecken sich 
auszubreiten begonnen. B l a t t  3, dessen grfine F a r b e  
heller geworden war, zeigte schon in geringem Um- 
fange sehwarze Infektionsflecke an  den ~ul3ersten 
Blattspitzen. Blatt 4--6  wiesen keine Befallszeichen 
auf. 

3Tage  naeh Versuchsbeginn konnten folgende In- 
fektionsergebnisse abgelesen werden: Blatt i war un- 
ver~ndert vollkommen nekrotisch. Blatt 2 war in- 
zwischen in das Stadium der Vollchlorose eingetreten. 
Die nekrotischen Flecke breiteten sich welter aus. Die 
BlOtter 3 und 4 begannen deutlich zu vergilben, es 

�9 traten in gr6/3erer Zahl schwarze Nekrosefleeken auf 
der Blattflfiche auf. Die BlOtter 5 und 6 waren erst 
schwach vergilbt und zeigten nur geringen Umfang 
der schwarzen Flecken. 

Am 5. Tag war auch Blatt 2 vollst~ndig vom Pilz 
fiberwuchert. Die BlOtter 3 und 4 hatten inzwischenl 
die volle Chtorose erreicht und waren vom Pilz etwa 
zur Hiilfte befallen. Das stark chlorotische Blatt 5 
zeigte weitere Ausdehnung der Fleckenbildung. Das 
blaBgrfine Blatt 6 war am wenigsten befallen. 

Am 6. Tag hatte sich auf den Bl~ttern 1--  3 und 
auf der oberen H~lfte des Bla t tes4  bereits weiBes 
Luftmyzel des Pilzes gebildet. Wie mikroskopische 
Kontrolle ergab, batten sich auf den v611ig abgestor- 
benen Bl~ttern nun auch sekund~r Saprophyten an- 
gesiedelt. Die Bi~tter 5 und 6 zeigten bei weiterer 
Zunahme der Vergilbung auch weitere Ausdehnung 
der vom Pilz besiedelten Fl~tche. Am 7. Tage schliel3- 
lich waren alle Blfitter vollkomnaen tiberwuchert und 
abgestorben. 

Der Versuch ist in ~ihnlicher Weise etwa zwflfmal 
bei verschiedenen Temperaturen mit Bl~ttern ver- 
schiedener Altersstadien wiederholt worden. Das Er- 
gebnis zeigte in jedem Falle die eben beschriebene 
Abh~ngigkeit des Befalls vonde r  Chlorose der Bl~ttter. 
Eine quanti tat ive Auswertung der Ergebnisse ist m6g- 
lich, wenn in regelm~il3igen Abst~nden die vom Pilz 
auf jedem Blatt tiberwueherte Fl~iche gesch~itzt werden 
kann (vgl. GRthUMER 195o). 

Infektionen an Mohnbl/ittern in feuchten I~anamern 
sind auch schon frfiher yon anderen Autoren unter- 
nonamen worden. (ZoGG 1945, BAI~LARIN i950). Dabei 
war jedoch nicht beachtet worden, dab die Aufbewahrung 
abgeschnittener BlOtter in der feuchten Ka nanaer f/dr diese 
notwendigerweise stoffwechselphysiologische Ver~inde- 
rungen imit sich bringt, die zur Chlorose ffihren. (Vgl. 
etwa MoYsE 195o). 
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Abb. I - -6 .  BIAtter einer Rosettenpflanze in zwei Petrischalen (18 cm ~) .  Das ~lteste Blatt links, die jiingeren fortlaulend nach rechts 
angeordnet. Obere Reihe: Am Tage der Beimpfung mit  H. pap~veris, l~ittlere Reihe: Zwei Tage nach der Beimpfung. Untere Reihe: 

Drei Tage nach der Beimpfung. 
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Abb. 7--12. Bl~tter einer Rosettenpflanze in zwei Petrischalen (18 cm ~) .  Das ~ilteste Blatt links, die jfingeren fortlaufend nach rechts 
angeordnet. Obere Reihe: Ffi~f Tage r~ach der Beimpfung mit  H. papaveris. Mittlere Reihe: Sechs Tage nach der Beimpfung. Untere 

Reihe: Sieben Tage nach der Beimpfung. 
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Es soll daher untersucht werden, iwas mit den 
Sporen, die auf griine nichtvergilbte Blgtter anf- 
getragen wurden, bis zum Einsetzen der Chlorose 
geschieht : 

BlOtter einer gesunden Freilandpflanze (vor dem 
Bliihen) wurden mit dem Rasiermesser halbiert und 
die Blatth~ilften jeweils einzeln in feuchten Kammern 
untergebracht. Bei Versuehsbeginn zeigten sie fol- 
gendes Aussehen : 

Blgtter i nnd 2: vollst~indig vergilbt. 
Bl~itter 3 und 4: schwache Chlorose an den Blatt- 

spitzen. 
B1/itter 5 und 6 : frischgr/in. 
Die Beimpfung mit Konidiensuspension wurde bei 

der einzelnen BlattNilfte sofort, bei der anderen 
erst naeh dem Ablauf der Zeit vorgenommen, die 
jeweils bis zum vollen Erscheinen der Chlorose ver- 
streichen mul3te. Es wurden beimpft: 

I. H/ilfte 2. Hiilfte 
Bl~itter Iund  2: sofort sofort 
Bliitter 3 und 4: sofort nach 48 Stunden 
BlOtter 5 und 6: sofort nach 72 Stunden 

Die II~lftert der B1/itter i und 2 hatten in schon be- 
kannter Weise nach 48 Stunden nekrotische Flecke. 
Dagegen zeigten die ersten It/ilften der Bl~itter 3 und 4 
nach 48 Stunden nur wenige erfolgreiche Infektionen 
an der Blattspitze. 

Einen Tag sp~iter warert auf beiden H~lften jeweils 
der BlOtter 3 und 4 deutliche Nekroseflecken erkenn- 
bar. Diese Flecken waren also auf den ersten Blatt- 
h~lften der Bl{itter 3 und 4 erst 72 Stunden, auf den 
48 Stunden sp~iter beimpften Blatth~ilften jedoch 
schon 24 Stunden nach der Beimpfung in gleichem 
Umfange aufgetreten. 

Die ersten, sofort beimpften Hiilften der Blgtter 
5 and 6 zeigten drei Tage nach ihrer Beimpfung noch 
keinen deutlichen Befall. Sie begannen zn diesem 
Zeitpunkt erst merkbar zu vergilben, ebenso wie die 
zweiten Blatth~ilften, die an diesem Tage beimpft 
wurden. 

Zwei Tage sp~ter, also 5 Tage nach der Beimpfung 
der ersten Hiilften und zwei Tage nach Beimpfung 
der zweiten Blatth{ilften, waren deatliche Nekrose- 
flecken zu bemerken, ohne dab ein Unterschied zwi- 
schen den II~tlften eines Blattes h~itte festgestellt 
werden k6nnen. 

Diese Beobachtungen lassen den Schlul3 zu, dab auf 
grtine Bliitter aufgetragene Sporen keine Nekrose 
der Bl~itter bewirken. Wann die Sporen auf das Blatt 
gelangen, ist gleichgiiltig; der Infektionseffekt setzt 
erst mit dem Beginn der Chlorose ein. Dieser Versuch 
best~itigt, was schon aus den Abbildungen 1--12 
hervorging. 

Eine Frage ist bei der Besprechung des eben be- 
schriebenen Versuches often gebliebert: Was geschieht 
mit den Spore n, die auf grtine, nicht vergilbte Bliitter 
aufgetragen wurden, his zum Einsetzen der Chlo- 
rose ? Keimt die Spore und bildet ein Myzel ? Dringt 
dieses Myzel in das Blattgewebe ein, ohne Nekrose zu 
erregen oder unterbleibt eine Infektion ? tIieriiber 
kann ich aus eigenen Beobachtungen berichten : Nach- 
dem auf vollgriinen and chlorotischen Bl~ittern intak- 
ter Mohnpflanzen Sporensuspensionen aufgebracht 
worden waren, konnte nach 4 Tagen festgestellt wer- 
den, dab auf den Bl~ittern beider Zustandsarten die 
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Sporen gekeimt waren, Auf den chlorotischen B1/it- 
tern waren die nach der Keimung gewachsenen Hyphen 
in Epidermiszellen des Mohnblattes eingedrungen, 
was leicht an Hyphen festzustdlen war, die sich in 
nekrotisch zerfallende Zellen erstreckten. Es war 
nicht zu erkennen, ob die Hyphen die Zellen erst ab- 
get6tet hatten und dann eingedrungen waren (solche 
Krankheitserreger bezeichnete M/iNcH (i929) als Per- 
thophyten) oder ob die Epidermiszelle des Blattes 
erst nach dem Eindringen des Pilzes abget6tet 
wurde. (Wit bei manchen echten Parasiten.) 

Auf den frischgrtinen Bl~ittern waren die Sporen 
zwar ausgekeimt and hatten Hyphen entwickelt, ohne 
jedoch in die Epidermis der Bl~itter einzudringen. Das 
Wachstum dieser Hyphen schien beendet zu sein, so- 
bald die N/ihrstoffvorr~ite der Spore ersch6pft waren. 
Nichts gab zu erkennen, dab die Pilzhyphen sieh bier 
vom Blattgewebe ernghrten. 

DaB die Abh~ngigkeit des Helmintho@orium-Befalls 
von der Chlorose der Mohnpflanzen auch im Freiland 
besteht, konnte ich in einem Fall extrem schwerer 
Erkrankung eines Bestandes in Rol3bach/Saale (Krs. 
Weil3enfels) beobachten. Ein 24ohnbestand zeigte 
dort im Sommer 195o erheblichen Befall. Durch Urn- 
fallen vieler Pflanzen, die am Wurzelhals abgefault 
waren, hatten sich in dem Bestand Lticken gebildet. 
Die noch stehenden Pflanzen wiesen schwarze Flecke 
an B1/ittern und Kapseln auf. Mehrere Kapseln, die 
ge6ffnet warden, zeigten bereits Mitte Juli eine voll- 
st~indige Verpilzung des Inhaltes. Ursache des starken 
Pilzbefatts war eine Chlorose, die den Bestand nester- 
weise erfaBt hatte, wie die Chlorose auf schweren, 
partiell stark reduzierenden B6den nesterweise auf- 
zutreten pflegt. Andere, zur gleichen Zeit bestdlte 
Mohnfelder in der N~he auf leiehteren, durchl~issigeren 
Bodentypen zeigten zu dieser Zeit noch kein derartiges 
Vergilben und wiesen auch nur geringen Pilzbefall auf. 

Die Ernte auf der schwer heimgesuchten Parzelle 
war dtirftig. Sie betrug etwa 15 % dessen, was im Vor- 
jahr auf drier gleichgroBen Parzelle unter den gleiehen 
Bodenbedingungen geerntet werden konnte. 

Bei den bisherigen Beobachtungen und Versnchen 
handelte es sich um Helminthosporiumbefall an altern- 
den Pflanzen oder an abgeschnittenen Blgttern. Aus 
ersteren konnte mart schliel3en, dab die Pflanzen dureh 
die Alterschlorose ftir den Befall prgdisponiert werden, 
wobei dutch ungtinstige Umweltbedingungen (vgl. 
Beobachtungen in RoBbach) friihzeitig eine derartige 
Alterschtorose geschaffen werden kann. Oder man 
kann, wie bei den Versuchen mit abgeschnittenen 
Bl~ittern, auf eine abnorme Pr~tdisposition schlieflen, 
weil die Infektion in feuchten Kammern nicht unter 
Bedingungen erfolgte, wie sie in der Natur gegebert 
sind. 

Im folgenden soll gezeigt werden, dab die Pr~idispo- 
sition ftir die Erkrankung nicht allein d urch eine Alters- 
chlorose, sondern auch durch anders hervorgerufene 
Chlorosen geschaffen werden kann. tIierzu warden 
Pflanzen in jugendlichen Stadien zur Chlorose ver- 
anlaBt und dann infiziert, Dabei hat sich erwiesen, 
dal3 an intakten Pflanzen experimentdl erzeugte Chlo- 
rose in jedem Altersstadium der Pflanzen ftir die I-Iel- 
minthosporiose pr~idisponierend wirkte. 

Im folgenden Versuch wurde an j ungen, noeh im 
Rosettenstadium befindlichen Pflanzen Chlorose er- 
zeugt und die Wirkung einer Infektion im Vergleich zu 
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normalen frischgrtinen Kontrollpflanzen beobachtet.  
Die Pflanzen wurden in MITSCH~RLICH-Gef~iSen auf 
verschiedenen B6den unter Freilandbedingungen her- 
angezogen. Im Alter von 8 Woehen wurden in einer 
Gew~chshauskabine jeweils 2 mal 5 Pflanzen der Be- 
st~nde auf jedem Bodentyp mit 14onidiensuspension 
besprtiht. Die tI~lfte der infizierten Pflanzen wurde 
dann mittels groBer Pappkartons vollst~ndig ver- 

den. Die Wirkung der mittels Verdunkelung erzielten 
Chlorose fiberdeckte das Befallsbild. 

Im Freiland l~iBt sich der Versuch einfacher so aus- 
ftihren, dab gesunde Pflanzen im Rosettenstadium 
durch 13berstalpen eines MITSCI~ERLICH-GeI~I3eS zur 
Entwicklung der Chlorose veranlal3t werden. Die 
Spontaninfektionen waren bei derartigen Versuchen 
meist so hfiufig, dab aueh ohne eine ktinstliehe In- 

Abb. 13. Rosettenpflanzert yon P. soncni[erum sechs Tage nach der Infektion mit H. papeveris. 
Lirtks: zwei im Dunkeln gehaltene Pflanzen. Rechts: Zwei im Licht gehaltene Pilanzen. 

dunkelt, der andere Tell blieb im gleichen Raum am 
Licht stehen. Weitere 5 Pflanzen eines jeden Boden- 
typs blieben unbehandelt. 

Nach 6 Tagen wurden die Verdunkelungen entfernt 
und das Ergebnis abgelesen. Die Pflanzen, die unter 
vollst~ndigem Lichtmangel gelitten hatten, waren alle 

Abb. x4. B15.tter yon Mohnpflanzea im Rosettenstadium seehs Tage 
r~ach der Ir~fektlon. 

Links : Blatteinerdurch sechst~igige Verdunklung chlorotischen Pflanze. 
~i t te :  Blatt einer eber~faIls infizierten, grfinen Pflanze. 

Rechts: Blatt einer unbehandelten Kontrollpflanze. 

deutlich chlorotisch. Sie zeigten auf den B1/ittern 
Konidienrasen auf mehr oder weniger ausgedehnten 
nekrotisehen Flecken. (Abb. 13). Die ~iul3erea Bl~itter 
waren etwas starker befallen Ms die inneren (Abb. 14). 
Auf den im Lieht gehaltenen infizierten Pflanzen waren 
nur wenige kleine Infektionen festzustellen. Diese 
saBen haupts~chlich auf der Mittelrippe der BlOtter. 

Unterschiede, die auf den ftinf verwendeten BSden 
beruhten, konnten nicht mit Sieherheit ermittelt wer- 

fektion infolge der einsetzenden Chlorose eine be- 
tr~chtliche Helminthosporiose mit  deutlicher Blatt- 
fleckenbildung auftrat.  

Alle vorstehend mitgeteilten Befunde ergeben, dab 
die Chlorose auf Seiten der Wirtspflanze die Bedingung 
ftir das Zustandekommen einer Infektion ist. 

Hinweise darauf, dab mit  zunehmender Vergilbung 
der Bl~ttter deren Helminthosporium-Befall zunimmt, 
finden sich schon in der Li te ra tur  tiber die vorliegende 
Krankheit .  

So berichtete ZOG~ (I945), dab bei Infektionen der 
Keimlinge, die vollst~ndig mit Sporen /ibersprfiht wur- 
den, die Infektion nie all den grtinen I(otyledonen be- 
gann. Diese wurden erst angegriffen, wenn der Pilz be- 
reits auf den farblosen Teilen der Keimpflanze festen 
Ful3 gefal3t hatte. 

Nach BALLARII~ (195 o) zeigten gesund aussehende 
131~tter nach dem Einlegen ill feuchte Kamrnern Kolonien 
des Prizes. Dies l~13t den SchluB zu, dab auf derartige 
B1/itter zwar Konidien des Pilzes verweht wurden, (die 
nach meinen Erfahrungen auch h~ufig gekeimt waren), 
dab abel- wegen fehlender Infektionsbedingungen auI 
Seiten der Wirtspflanze ein parasitisches Verh~Itnis nicht 
zustande gekomrnen ist und erst in der feuchten Karnnler 
nach Einsetzen der Chlorose die Infektion erfolgen 
konnte. 

GIRSlTZKA (1928)erw~hn%e, dab die Beimpfung nn- 
verletzter 131~itter nlit I(onidien keine Infektion ergab. 
Wurden jedoch die Bl~itter bei der Infekti0n verletzt, st 
ging die Infektion an. I~ine I~rm6glichung oder Erleichte- 
rung yon Infektionen dutch Verletzung des Wirts- 
gewebes ist aus der Literatur (GII3~IAI~N (1946 , S. 73If) 
in mehreren F~illen bei verschiedenen Krankheitserregern 
bekannt. Oer Pilz vernlag Meh hier auf den dutch Ver- 
letzung get6teten Gewebebezirken zun~chst sapro- 
phytisch zu ern~ihren, Wie seine weitere Ausbreitung 
yon Seiten der Wirtspflanze beeinfluBt wird, ist vor- 
l~iufig noch unklar. 

Vorzeitiges Abschneiden grtiner Kapseln fiihrt nach 
BAI.I.ARI~ (195 o) ZU einem starken Pilzbeiall der Samen 
in der I(apsel. Auf Grund neuerer Untersuchungen iiber 
die Physiologie abgeschnittener Pflanzenteile wissen wit 
aber, dab in derartigem Gewebe ein Abbau yon Eiweig 
und Chlorophyll - -  also die physiologisehen ]~egleit- 
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erscheinungen der Chlorose - -  aufzutreten pflegen. 
(MoYs~ 195o.) 

Allch die Standweitenversuche yon GASSIER (1949) 
und B~I . I~I~  (195o) stehen in Einklang mit meinen ~Be- 
funden. ~Bei Auswertnng der i~efatIsintensitgt durch 
Bonitierung des I~apselbefalls hattell die beiden Autoren 
tibereinstimmend Iestgestellt, dab weiter S tand  der 
Pflanzen den. t~efall f6rdert. Zunehmellde Stalldweite 
hat eine l~ngere Vegetatiollszeit der Pflallzell zur Folge; 
insbesondere wurde die Zeit zwischen der t31tite ulld dem 
vollst~ndigen Absterben bei weitem Stand. der Pflallzell 
stark in die Lgnge gezogen. Da wXhrend dieser Zeit des 
Vergilbens die meisten Infektionen an oberirdischen 
Teilen.der Pflanzell erfolgten, wurde eine groBe Allzaht 
yon Infektionen anBl~tterll l~nd Kapselll erm6glicht. Im 
Gegensatz hierzu konnte bei engem Stand das schllellere 
Abreifen und Absterbell der Pflanzen einer stgrkeren 
Ausbreitung des Pilzes zuvorkommell. 

Die wenigen Infektionsversuche an oberirdischen Or- 
ganell der Wirtspflanze, die mit positivem Erfolg ullter- 
llommen wurdell, lassen sich nicht als Gegenbeweise 
heranziehen. Zoaa (I945) arbeitete nut mit Topfpflanzen 
und gab nichts fiber die t3edingullgen ihres Aufwachsells 
an. Seine Infektionen im freien Felde verliefen negativ. 
M ~ - E I ~  (1951) fithrte in Berlin-Dahlem umfangreiche 
Freilandinfektionen durch. I-Iierbei mug jedoch darauf 
hingewiesen werden, dab bei den extrem ariden Ver- 
hgltllissen anf den Dahlenaer Versuchsfeldern (vgl. 
M~I~X~sc~tto~Sl~, ScI~s~ nnd I{I~i~Kowsi~i 1933) 
leicht die Gefahr einer tgegfinstigung der Infektion dutch 
die Umweltbedingungen gegeben ist, zumal auch nach 
Angaben yon RS~N~UTn (1942) gerade ullter derartigen 
Trockenheits- und BodenverhXltnissen das Auftreten 
der Helminthosporiose besonders begtinstigt ist. Da 
auBerdem eine ,,stark konzentrierte Sporenaufschwem- 
mung a-nf eine eng begrenzte Blattstelle gebracht wurde", 
entspricht die angewendete Methodik ebenso wie die 
,,5 mm groBen Myzetst~ckchen" nicht den natfirlichen 
Bedingungen der Infektion, bei denen nut mit dern Ver- 
wehen oder Verschleppen einzelner Konidien zu rechllen 
ist. 13fir die: Injektion yon Konidiensuspension in den 
Stellgel gilt das oben bei G~sn'zK~ (1928) fiber die Ver- 
letzungen Gesagte. 

IV. Die Pathogenese der Helminthosporiose. 

a) N a c h w e i s  e i n e s  T o x i n s  i m  K u l -  
t u r f i l t r a t  v o n  H. p@averis. 

Das Krankheitsbild der parasit~iren Blattd/irre, wie 
es REINMUTH (1942) beschrieben hat, beruht auf der 
Erscheinung, daft als Folge einer Infektion im Bereich 
des Wurzelhalses oder der unteren Stengelpartien an 
den oberen Teilen der Pflanze grol3e Teile der Blatt- 
fl~tche vertrocknen. REINMUTH entwickelt zur Erkl~- 
rung hierftir die Anschauung, dab als Folge der Ge- 
websnekrosen die Saftleitung mechanisch erschwert 
und das Vertrocknen der Bl~itter ausgel6st wtirde. 

Aus der phytopathologischell Literatnr sind eine 
ganze Reihe yon Krankheitsbildern bekannt, bei denen 
dutch solche mechanische t3ehindernllg des Wasser- 
transportes Welke- und Dfirresymptome verllrsaeht 
werdell sollell. So hatte ORTON (I9O2) die Flachswelke, die 
durch Fusc~rium lini hervorgerufen wird, auf die yore 
Parasiten verursachte Wurzelf/iule zurfickzuftihren ver- 
sueht; wghrend eine lleuere Bearbeitung derselben Frage 
dutch GROSSMA~N (1934) ergab, dab die Allgemein- 
erkrankullg der Pflanze als Folge der Herdinfektioll dutch 
Toxine ausgel6st wird. Auch bei eiller Reihe won Tra- 
cheomykosen war die Wirkung anf den Wassert~aushalt 
zun~.clast als rein mechanische Behinderung des Wasser- 
trallsportes angellommell worden, (Literatur bei G~OSS- 
MA~CN I934), w~hrelld heute in einzelnen Fgllen bereits 
die toxische Fernwirkung als Ursache der Gewebe- 
beschgdigung nachgewiesen ist. (Vgl. GXvMaI~- 1946 
tiber .Pseudopezizc6 tracheiphila. ) 

Ebenso war ~tir da~s Ulmellsterben vermutet worden, 
(v. Tu~EuF 1936 u. a.); dab Ophiostomc~ ulmi-(Graphium 
ulmi) durch Verstopfen der GefS~13e dell Wassertransport 
behindere, w/~hrend neuerdings DIMONII (1947) auch 
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durch Einwirkenlassen yon Toxin des Erregers das ty- 
pische Krankheitsbild hervorrufen konnte. 

In den eben genannten Beispielen liegen also nicht 
mechanische Ursacherl vor, sondern die betreffenden 
Parasiten scheiden Toxine aus, die mit dem Transpira- 
tionsstrom weitergeleitet werden und die Allgemein- 
erkrankung der Pflanzen ausl6sen. 

Auch im Falle der Helminthosporiose dfirfte die vou 
REINMUTH (I 942) gegebene Erkl~irung nicht hinreichen. 
Die Stengel der Mohnpflanzen k6nnen zwar von Myzel 
durchwuchert werden, aber nur bei  extrem starkem 
Befall ist das Eindringen des Pilzes in die Gef~ge beob- 
aehtet worden (MEFFERT 1950, Seite 489). Ftir die 
Mehrzahl der F~ille, bei denen eine parasitfire Blatt- 
dfirre auftritt, trifft die mechanische Behinderung des 
Wassertransportes gar nicht zu. Damit taucht die 
Frage auf, ob aueh im Falle der Helminthosporiose das 
Welken und die Blattdiirre dutch Toxine verursacht 
werden k6nnte. Hierftir gibt es in der Literatur be- 
reits zwei kleine Hinweise : 

ZOOG (1946) hatte durch Einwirknng eines Tropfens 
yore Kulturfiltrat des Pilzes die, ,gummSseDemarkat~on" 
als Abwehrreaktion der Pflanze hervorrufen k/Snnen. 
Nach einem bei HEss 195 ~ gegebenell Schema wird diese 
zu den antitoxischen Abwehrreaktionen gestellt, was 
bereits als Hillweis auf eine m6gliche Toxinbildung durch 
den Parasiten betrachtet werden kalln. MZFFERT (1950) 
hatte (S. 484) ebenfalls eille Ausscheidung von Toxill 
dutch den Parasiten vermutet. 

Zur genaueren Untersuchung dieser Frage war es 
n0twendig, ein Kulturfiltrat des Pilzes auf seinen 
Toxingehalt zu priifen. Hierzu wurden Erlenmeyer- 
kolben von I Liter mit jeweils 3o0 cm 3 einer N~thr- 
16sung nach CZAPEK-DOX sterilisiert und bei 2o ~ mit 
Konidiensuspension von H~ papavefis beimpft. Die 
Anfangsazidit~tt der L6surtg betrug ph 6,9o (Glas- 
elektrodenmessung). 

Nach 8 Wochen Kulturdauer wurde die L6sung vom 
Myzel abfiltriert und durch mikroskopische Kontrolle 
festgestellt, dab das Filtrat frei yon Konidien und 
Myzel des Erregers war. 

Die Pr/ifung der Wirkung des Kulturfiltrates auf die 
Mohnbl~tter gestaltete sich schwierig, weil sich Mohn- 
blotter nicht ohne Vorsichtsmagregel abschneiden und 
in Wasser stellen lassen. Der an der Schnittstelle aus- 
tretende Milchsaft verstopft die Gef~l?e, so dab der 
gr613te Teil der Bl~itter beim Einstellen lit Wasser 
innerhalb weniger Stunden vertrocknet. Es wurde 
daher der nach dem Abschneiden austretende Milch- 
saft mehrere Male vorsiehtig entfernt und naeh etwa 
einer Stunde dutch einen dtinnen Schnitt eine neue  
glatte Schnittfl~che geschaffen. Nur Bl~ttter, die 
I2 Stunden nach dieser Vorbehandlung noch voll 
turgeszent waren, wurden fiir die folgenden Versuehe 
verwendet. Als Ausgangsmaterial dienten Pflanzen 
von Mahndorfer Schliel3mohn im Stadium der gr613ten 
Rosette. Die ffir den Versueh verwendeten BlOtter 
wurden in 4 Gruppen eingeteilt: 

I. Blfitter, die schon gr6Btenteils in den Zustand der 
Chlorose eingetreten sind. 

2. BlOtter, deren Spitze zu vergilben beginnt. 
3. Vollgrtine, grol3e Rosettenbl~tter. 
4. Grtine Bliitter aus dem Inneren der Rosette. 

Von jeder Gruppe wurde ein Teil der Bl~itter in das 
oben beschriebene I~ulturfiltrat, der Rest als Kontrolle 
in die nicht beimpfte reine Nfihrl6sung des Pilzes ge- 
stellt. Nach 24 und 48 Stunden wurde der Gewichts- 
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verlust der B1/~tter und die aufgenommene Flfissig- 
keitsmenge der einzelnen Gruppen und Kontrollen be- 
stimmt. Das Ergebnis der Gewichtsabnahmen ist im 
Kurvenbild Nr. 15 dargestellt. 

Eine genaue Dosierung der aufzunehmenden Toxin- 
menge lieB sich bei Mohnbl~ttern infolge der oben er- 
w~thnten Schwierigkeiten nicht durchffihren 1. Die 
st~irkere Wirkung des Toxins auf chlorotische Bl~itter 
beruht jedoch nicht darauf, dab diese Bli t ter  eine 
(pro g Frischgewicht bezogene) gr613ere .Menge an 
Toxin aufgenommen haben, sondern: auf einer gr613eren 
Empfindlichkeit des chlorotischen Gewebes ffir die 
Toxinwirkung. Die pro g Frischg.ewicht aufgenommene 
Menge Toxinl6sung ist Imch 48 Stunden bei chloroti- 
schen B1/ittern sogar geringer als bei grfinen. 

% 
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Abb. 15. Gewicht yon Mohn- 
blgtttern in % des Anfangs- 
gewichtes nach  Aufnahme yon 

Toxin. Temperatur :  20 ~ 

Belichtung: Sfidfenster, keine 
direkte Sonnenbestrahlung. 

Alle in Toxinl6sung stehenden Blfitter zeigten be- 
reits nach einem Tage eine betrfichtliche Abnahme 
ihres Frischgewichtes. Die chlorotischen Bl~tter der 
Gruppe i waren bereits nach 24 Stunden praktisch 
vollkommen nekrotisch vertrocknet. Die Blgtter der 
Gruppe 2 traten im Verlauf der beiden Versuchstage 
mehr und mehr in den Zustand der Vergilbung ein und 
waren nach zwei Tagen ebenfalls nekrotisch. Bei den 
grfinen Bl~ittern der" Gruppen 3 und 4 zeigte sich ein 
deutliches Erschlaffen, ohne dal3 eine Nekrose eintrat. 
Bei den Kontrdlen trat in allen Gruppen ein geringer 
Gewichtsverlust auf. Dieser blieb jedoch in jedem 
Falle (vgl. gestrichelte Linien des Kurvenbildes Nr. 15 
gegen ausgezogene) betr~chtlich geringer als bei den 
entsprechenden mit Toxin behandelten Gruppen. 
Deutliches Erschlaffen oder Nekrosen konnten nicht 
beobachtet werden. 

Auf Grund dieses Befundes wird die Pathogenese 
der Hdminthosporiose leichter verst/indlich : Zwischen 
dem Infektionserreger und den absterbenden Zellen 

.der erkrankten Wirtspflanze wirkt ein Toxin. Das 
Krankheitsbild der parasit~ren Blattdfirre kann also 
dadurch zustande kommen, dab bei einer Infektion an 
der Stengelbasis die giftigen Stoffwechselprodukte des 
Erregers mit dem Transpirationsstrom in die Blgtter 
getragen werden und hier ein Erschlaffen und ein nekro- 
fisches Vertrocknen der Bltttter ausl6sen k6nnen. 

Die chemische Natur der beteiligten Toxine l~tl3t sich 
zur Zeit nut vermuten. Verschiedene Arten der Cat- 
tung Helminthosporium, insbesondere der Untergat- 
tung Cylindro-ifelminthosporium, bilden eine Reihe 
charakteristischer Stoffwechselprodukte, welche Deri- 
vate des Anthrachinons sind Hierzu geh6ren das Hel- 
minthosporin ( C H A R L E S ,  R A I S T R I C K  R O B I N S O N ,  T O D D  

1933), das Cynodontin (RAISTRICK. ROBINSON. TODD 
1933), das Catenarin (RAISTRICK, ROBINSON. TODD 

1 Versnche mit genauer Dosierung der aufgenommenen 
Toxinmenge (vgl. S 315 bis 317J. 

1934), das Tritisporin (RAISTRICK, ROBINSON, TODD 
I934), alas Ravenelin (RAISTRICK, ROBINSON, WHITE 
1936 ) sowie Luteoleersin und Alboleersin (ASHLEY 
und RAISTRICK I938 }. Da nach REINlVit;TH (1942) 
auch Helminthosporium papaveris zur Untergattung 
Cylindro-H. gestellt werden mug, liegt die Vermutung 
nahe, dab auch im vorliegenden Falle ein Stoffwechsel- 
produkt fihnlicher Beschaffenheit gebildet worden ist. 

In einer unvollstttndigen Zusammenstellung der 
bis 194o entdeckten Antibiotika bei KILLIAN (1948) 
wird Ravenelin (s. o.) unter der Jahreszahl 1936 mit 
aufgeffihrt. Wie welt die anderen eben erw~thnten 
Substanzen antibiotisch oder toxisch wirken k6nnen, 
istseinerzeit bei ihrer Reindarstellung nicht mit unter- 
sucht worden. 

r3ber die Bedingungen, unter denen diese Anthra- 
chinonderivate geNldet werden, sind von CROSSER, 
I<UNDTNEE-ScHWARTZKOPF und BERNHAUER (195o) 
Untersuchungen ver6ffentlicht worden. Die Ergeb- 
nisse, die yon den genannten Autoren an If. catena- 
rium erzielt wurden, lieBen sich an meinen l<ulturen 
von If. pa/mveris im allgemeinen best~tigen. 

b) D a s  W i r k u n g s s p e k t r u m  d e s  T o -  
x i n s  v o n H. papaveris. 

Die Toxine, die von pflanzenparasitischen Pilzen 
ausgeschieden werden, sind in ihrer Wirksamkeit nicht 
auf die Pflanzen beschr~nkt, die zum Wirtskreis des 
betreffenden Pilzes geh6ren. Es wurde daher die 
Frage untersucht, wie welt die Wirksamkeit des von 
H. 15apaveris gebildeten Toxins auf Arten der Gattung 
Papaver beschrinkt ist. Hierzu wurden Bl~ttter ver- 
schiedener Pflanzen ffir 24 StuDdeD in das oben be- 
schriebene Kulturfiltrat gestellt. Pflanzen, deren 
Kontrollblgtter in der reinen N~thrl6sung nach 24 Stun- 
den irgendwelche Sch~den zeigten, wurden v o n d e r  
Bewertung der Toxinwirkung ausgeschlossen. Ge- 
prfift wurden Iolgende Familien : 
Papaveraceae (15 Arten) Wirkg. des Toxins : sehr stark 
Cruciferae (4 Arten) . . . . . .  stark 
Ranunculaceae [4 Arten) . . . . . .  sehr gering 
Compositae (4 Arten) . . . . . .  sehr gering 
Chenopodiaceae (4 Arten) . . . . . .  sehr stark 
Papilionaceae (4 Arten) . . . . . .  sehr gering 
Solanaceae (4 Arten) . . . . . .  stark 
Grammeae (4 Arten) . . . . . .  sehr gering 

Die verschiedenen P@aver-Arten und die meisten 
Papaveraceen sprachen stark auI das Toxin an, ebenso 
die nahe verwandten Cruciferen. AuBerhalb dieser 
Ordnung war die Wirkung im allgemeinen geringer, 
doch traten selbst bei einzelnen Gramineen noch ge- 
tinge Sch~den auf. 

Auffiillig war vor allem eine verh~tltnism~tBig starke 
Wirkung auf die Chenopodiaceen. Es muB in diesem 
Zusammenhange darauf hingewiesen werden, dab 
(zitiert nach BALLARIN I950 ), MIGULA (1913) ffir die 
Hauptfruchtform des Pilzes als Fundort Atriplex und 
Chenopodium angegeben hat. Auch BALLARIN (1950) 
konnte eine gewisse Affinit~tt yon H. papaveris zu 
Chenopodiaceen feststetlen. Es ist nicht ausgeschlos- 
sen, dab zwischen diesen drei Befunden eine Beziehung 
besteht. 

Weiterhin fiel die verh~tltnismigig starke Wirksam- 
keit bei den Solanaceen auf, ohne dab hierffir eine be- 
sondere Erkl{irung gegeben werden k6nnte. Ffir die 
weitere Un tersuchung hatte jedoch diese Tatsache den 
Vorteil, dab sic einen Vergleich tier Wirkung des Toxins 
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mit der von GkU~A?~N und Mitarbeitern geprfiften 
Wirksamkeit anderer Phytotoxine erm6gtichte. Dem 
Arbeiten mit Mohnbl~ttern stellten sich infolge der 
Milchsaftbildung Sehwierigkeiten gegenfiber, so dab 
Tomatensprosse im folgenden als willkommene Test- 
objekte verwendet wurden. 

c) D i e  W i r k u n g  d e s  T o x i n s  a u f  d e n  
W a s s e r h a u s h a l t  y o n  T o m a t e n s p r o s s e n .  

Versuchsfrage : Wie ~ndern sich der Wasserhaushatt 
und das Frischgewicht lO--2 5 g schwerer Tomaten- 
sprosse, wenn mit dem Transpirationsstrom statt  
Wasser HelminthospoHum-Toxinl6sung in einer Ge- 
samtmenge von o,2 cm.~/g Frischgewicht aufgenom- 
men wird ? Der Versuch wnrde so durchgeftihrt, dab 
etwa 15 Stunden nach dem Abschneiden der Sprosse 
(Akklimatisationszeit in Wasser) diese in die Toxin- 
16sung (Gewinnung Seite 3~3) gestellt und nach Auf- 
nahme einer bestimmten Toxinmenge in W a s s e r  zu- 
rflckversetzt wurden. "W~hrend und nach der Toxin- 
aufnahme wurden die Gewichts- und 
Wasserbilanzder Sprosse bis zum 5.Tage 
nach Versuchsbeginn verfolgt, eine wei- 
tere Messung erfolgte am 7. Tage; zu 
diesem Zeitpunkt hatten j edoch einzelne 
Sprosse bereits Adventivwurzeln ge- 
bildet. Im Kurvenbild Nr. z6 ist die 
Gewichtsbilanz sowie die Wasserauf- 
nahme- und Wasserabgabeintensit~t 
einer durchschnittlichen Versuchs- 
pflanze dargestellt. 

Bereits w~hrend tier Toxinaufnahme, 
also in den ersten Stunden nach Ver- 
suchsbeginn, zeigte sich im Gegensatz 
zu den in Wasser stehenden Kontroll- 
sprossen ein deutliches Einrollen der Blattspitzen und 
ein geringes Ersehlaffen tier Sprosse, besonders aus- 
gepr~gt an den unteren Bl~ttem; D e r  Gewichtsver- 
lust war jedoch zu diesem Zeitpunkt nut gering. Am 
Morgen des zweiten Versuchstages, manchmM auch 
schon eher, batten die Versuehssprosse in den meisten 
F~llen ihr Anfangsgewicht wieder erreieht und "zeigten 
keinerlei deutliche Symptome. Die erste Phase der 
Tox!nwirkung, ein reversibles Erschlaffen, ist damit 
abgeschlossen. Am zweiten Versuchstage beginnend 
und an den folgenden Tagen in zunehmendem MaBe 
zeigten sich, zun~ehst an den unteren Bl~ittern, kleine, 
einen bis wenige mm ~ groBe Flecken. Diese erschienen 
in der Anfsicht hell, in Durchsicht dunkel. Bei Lupen- 
vergr613erung erkannte man, daft an dieser Stelle des 
Biattes das Gewebe eingesunken und vertrocknet war. 
Solclhe nekrofischen Flecke traten zun~tchst an den 
Blattspitzen auf und wurden nach und nach so h~ufig, 
dab einzelne Fieder v o n d e r  Spitze beginnend voll- 
stiindig vertrockneten. Auf den Bl~ttern mittlerer 
Insertionsh6he bildeten sich die Flecken etwas sp~ter, 
und die Gipfelbl~itter blieben mit geringen Ausnahmen 
v6llig frei davon; sie waren ~ nach dem i)berstehen 
des reversiblen Erschlaffens --  bis. zum 7-Tage voll 
turgeszent. 

Die Rhaehis wurde nur an den unteren nekrotisch 
verdorrenden Blattern zu einem geringen Tell mit in 
den Wirkungsbereich des Toxins einbezogen und ver- 
trocknete. Meist blieb sie jedoeh turgeszent, nahm 
aber nach dem Vertrocknen ihrer Fieder eine gelbliche 
Farbe an. Der Stengel blieb wahrend der gesamten 

Versuchsdauer ohne jedes Symptom. Wfihrend dieser 
zweiten Phase der Toxinwirkung - -  nekrotisches Ver- 
dorren --  sank das Frischgewicht der Sprosse be- 
st~ndig ab. 

In einer weiteren Serie, die unter den gleichen Be, 
d!ngungen gemessen wurde, war die Dosis an Toxin 
auf die t-I~lfte herabgesetzt. Die Versuchssprosse 
zeigten deutlich die Phase I (reversibles Erschlaffen) 
und verhielten sich vom dritten Versuchstage an wie 

die  nicht mit Toxin behandelten Kontrollen. Nekro- 
tische Blattflecken traten nieht auf. 

Die hier mitgeteilten Ergebnisse soften nun mit den 
Erscheinungen verglichen werden, die GAUMa~N und 
seine Mitarbeiter beim toxigenen Welken feststellen 
konnten. Den Verlauf einer durch den  Welkstoff 
Lycomarasmin hervorgerufenen Welke an Tomaten- 
sprossen erkl~rten GkUMANN und JAA~ (~946) in 
folgender Weise : 

i. Nach der Aufnahme des Toxins folgte ein Schock, 
tier etwa drei Stunden dauerte. Der Schock kam da- 

�9 .~_1 i, ,eJ/a#~_ 4n~gi, k des I 
�9 ~ I~ ~ (ne~o/iscken Ver/,,o'M'nem 

�9 , ~  i ~ i " P ~  I ,., I , I  , | / 
I-~ ~ . ' ~ x  I .~V~s~emSg crSe 

0 ~" 8 ?G 33 Car 55- 6"# 7.q gO i~Sh, 
Abb. I6. Frischgewicht, Wasserabgabe- ulLd AnfnahmeintenMtS.t eines Tomateusprosses ~5.hrend 

z45 h. Anfangsfrischgewicht 12,2 g. Toxinaufnahme zu Begim~. des Versuches: o,2 em/g 
Frischgewicht. Dauer der Toxinaufnahme 6 Stunderx. Temperatur: 20% Rel. Luftfeuchtigkeit: 

58--65%. Beleuchtung: S~dfenster, keine direkte Sonnenbestrahlung. 

durch zum Ausdruck, dab w/ihrend dieser Zeit sowohl die 
Wasseraufnahme- als auch die Wasserabgabeintensit~t 
steil absanken. ])as Frischgewicht der Sprosse btieb 
dabei ann/ihernd konstant. 

2. Im AnschluB an diese Schockphase nahmen die 
I-ntensit/~ten der Wasseraninahme und -abgabe wieder 
zu, wobei jedoch wegen ffbersteigerter Wasser~bgabe 
(bis zum 1,5fachen des Wertes vor der Toxinaufnahme) 
ein Sinken des Frischgewichtes nnd Welken eintrat 
(Paroxysmus) .. 

3. Spfoter sanken Aufnahme und Abgabe yon Wasser 
dauernd ab, und nach einiger Zeit erfolgte der Zusammen- 
bruch des Blattgewebes. 

Zum Vergleich damit kann ich aus den Erfahrungen 
meiner Untersuchungen folgendes mitteilen: 

x. Ein Schock trat  erst nach einigen Stunden auf, . 
jedoch nieht in der ScMrfe, wie er bei GXUMAN>~ und 
JAAG (1946) beschrieben wurde. Die Wasseraufnahme 
und -abgabe sanken weniger steil ab als bei der L y -  
comarasminwelke. 

2. Im Anschlul3 daran nahmen die Intensit~ten der 
Wasseraufnahme und Wasserabgabe wieder zu, ohne 
dab es zu einer 13bersteigerung der normalen Werte 
(Paroxysmus) kam. Mit der Beendigung des rever- 
siblen Erschlaffens erreichte a.uch der Wasserhaushalt 
ann~hernd seinen Normalzustand wieder, 

3. Dann sank aber mit Beginn der Bildung nekro- 
fischer Blattflecken das Frischgewieht allm~hlich ab. 
Dabei tiberwog die'Wasserabgabe, und die Intensit~t 
des Wasserumsatzes Wurde stetig gedrosselt. Bei Auf- 
nahme einer geringeren Dosis Toxin fehlten die u n t e r  
Punkt 3 genannteli Symptome. 
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Die Ursachen ffir die Unterschiede beider Beob- 
achtungsreihen sind wahrscheinlieh darin zu suchen, 
dab Lycomarasmin und Helminthosporiumtoxin zwei 
Stoffe yon unterschiedlicher toxiseher Wirkung sind. 
Das Schwergewicht der Symptome des von H .  p a p a -  

v e r i s  gebildeten Toxins liegt auf der Erseheinung des 
nekrotischen Vertrocknens. 

reichten die verdunkelten Sprosse fast niemals ihr 
Anfangsgewicht wieder. Die Wasserabgabe fiberstieg 
wRhrend der gesamten Versuehsdauer die Wasserauf- 
nahme (vgl. Kurvenbild Nr. I T ) .  

Im Verlauf des Versuches wurden die hier im Dun- 
keln gehaltenen Sprosse deutlieh chlorotisch. Es liegt 
daher nahe zu vermuten, daBdie einsetzende Chlorose 

I II  / '~ 80 ~ I  I I j /F t ' i schgewich t  

~,#i-'~, r I l I " I I l ~ -  . . . .  #ormaleNz, s j ~ h e s ~ / ~ z s / / # /  

0 ~,~ 0 r 8 23 $Y 46 57 70 7g 9Y /r 

Abb. 17. TomatensproB yon 16 ,45g Fr i sehgewicht .  Tox inau fnahme  0,2 em~/g Fr isehgewieht .  
Akk l ima t i sa t ionsze i t  nach  dem Absehneiden 15 Stunden.  Vom B e g i n n  der  Tox inau fnahme  

ab im :Dunkeln geha l t en .  Sonst  wie u n t e r  Abb. 16. 

d) U b e r  d e n  p h o t i s c h e n  E f f e k t  i n  
d e r  W i r k u n g  d e s  T o x i n s .  

]3ei den Untersuchungen yon GXu~_aN~r and JAAG 
(I947) sowie yon lVfiESCH~R (195 o) fiber die Wirkung yon 
Patulin auf den Wasserhaushalt yon Tomatensprossen 
wurde mehrfach eine besondere 
Komplikation erw/ihnt : und als .~70~ 
,,photischer Effekt" bezeichnet. 
Die Wirkung vqn Patulin zeigte ~#0 
eine deutliehe Abhingigkeit yon 
der Beleuchtung c~er Tomaten- ~ ~o 
sprosse. Die Sch/idigung war im 
Dunkein stgrker als im Licht~ .~ ~# 

Es wurde geprfift, ob diese Ab- 
h/ingigkeit auch ffir die Wirkung 
der . Stoffweehselprodukte yon 
H .  p a p a v e r i s  gilt. Hierza wurde. ~ 0 ~ 
parallel z u d e r  auf Seite 315 be- 
schriebenen Versuchsserie. eine 
gleiehe Anzahl von Sprossen mit G ~  Se~i~ 
der gleichen Dosis yon o,z cma/g Sp,o~e 

,, 3 
Frischgewieht ToxinI6sung be- ~--~ 

handelt und vom Beginn der Chlorofisehe Serie 
Toxinaufnahme ab [m Dunkeln sp~o~e ,, 
gehalten. ,, 

Gegen Ende des Versuches (am 
5. und 7. Versuchstag) batten in 

Grane Serie 
allen drei MeBserien die im Dun- sp~o~e ,, 
keln gehaltenen Sprosse einen 7. 
gr6Beren Gewiehtsverlust als die 

Cblorotische Serie 
nach der Toxinaufnahme im Licht Sp~o~e 

3 gehaltenen Sprosse aufzuweisen. , ~_3 
Die Unterschiede waren aber so 

gering, dab sie nicht gesiehert 
erscheinen, Grfine Serie 

Die Gewichtsabnahme eines Sp~o~e 
einzelnen Versuchssprosses sowie 
seine Wasserbilanz sind im Kur- Chlorotische Serie 
venbild Nr. 17 eingetragen. Sprosse ,,'" 

Die Symptome in de~ be/den " 
Hauptphasen der Toxinwirl~ung 
(reversibles Ersehlaffen, nekro- 
tisches Vertrocknen) waren bei 
verdunkelten Sprossen wie bei 
Sprossen im Licht gleich. Doch setzte das nekrotische 
Verdorren bei den verdunkelten Sprossen stfirker und 
frfiher ein, oft bevor die Phase des reversiblen Er- 
schlaffens zum AbschluB gekommen war.  Daher er- 

im vorliegenden Falle die Ursache ffir die 
erh6hte Toxinwirkung auf verdunkelte 
Sprosse gewesen ist. 

Um die Frage ,,photischer Effekt" oder 
,,Chloroseeffekt" entscheiden zu k6nnen, 
wurde in den fotgenden Versucbsserien ein 
TeiI der Pflanzen bereits vor Beginn der 
Messungen io Tage lang verdunkelt und 
zeigte daher bei Versuehsbeginn eine aus- 
gepr~gte Chl0rose. Welken oder Ver- 
trocknen yon Teilen dieser Sprosse war 
jedoch durch das Verdunkeln nieht auf- 
getreten. Die Spro~se wurden auch w~h- 

rend and nach der Toxinaufnahme vet  Licht ge- 
sehfitzt. 

Es wurden drei Serien mit ieweiis zwei Mal 7--8 
Sprossen (einmal grfin und einmN chlorotisch) ge- 
messen, auBerdem jeweils zwei grfine und zwei chloro- 

- - - } - - - - "  , y'g'be Sprosse 

I I I 1 
YO YY r d5 6'8 f9 ,,~ lqS h, 

Mittelwerte M. 

98 98 9z c~o 85 83 80 74 
9 ~ 88 86 83 80 78 73 68 
9z 87 85 83 79 77 73 68 
93 91 88 85, 5 8z,5 Y9,5 76 70 

I 87 78 66 59 53 ~8 43 35 
2 84 77 70 65 58 54 50 4I 
3 87 79 7I 65 58 54 51 41 

I 3 86 78 69 63 56 52 48 39 

Standardabweichung a. 

z 4-r •  •  •  •  •  =1=5,5 4-5,8 
2 ~ I , 7  =[=1,9 2:z~4 :t:2,2 :I-3,o :[:3,5 + 3 , 7  •  
3 +'4,7 •  :t::,6 4-2,9 + 2 , 9  •  =h3,3 - -3 ,7  

I 3 ~:4,4 •  •  •  Z 4 , 4  ~ 4 , 4  •  •  

4-2,5 •  I •  :t:4,4 4-5,5 • =t=9,6 -t-lO,6 
=1=4,4 •  4-4,6 •  =[=5,I •  ~ 4 , 7  • 6,7 
:t:~,4 •  =t=2,6-[-3,3 ~ 3 , 3  •  =t=4.6 ~ 8,5 
--t:3,3 •  •  ~5 ,4  •  :k5, o ___6,7 =i= 9,8 

Mit t le rer  Fehler  des Mittelwertes m. 

z :he,9 =51,3 ~x,6  ,-4-1,8 •  •  •  _-hL8 
2 • • :~0,9 4-0,8 -bz,z +1,3 •  21,7 
3 4-:r,8 =1=I,5 ~x ,o  4 - I , I  •  =/=0,9 ~ I , 2  ~ I , 4  

I - - 3  •  ~ I , I  XzI,o =co,9 z o , 9  •  _+o,9 •  

I •  •  i x , 5  ~{=I,6 =~-1,9 •  t=3,,t =L3,g 
2 =t=1,7 :1:I,4 •  ~ z , 3  •  •  :t-:t,8 ::t=2,5 
3 +O,O •  2t:GO ::tzZ,3 :t21,2 :121 ,2  ~ 1 , 8  ~_3,2 

I - - 3  ~.0,7 •163 ~'~, Z,O -t-I,2 dz:r,o a~:I,o •  : t2,1 

Abb. rS. Graphisehe Dar s t e lhmg  tier Mi t te lwer te  tier Fr i sehgewichte  g rdner  und ch lo ro t i s i e r t e r  
Tomatensprosse  naeh  Tox inau faahme .  Besehre ibung im Text .  

Darur l te r :  l~Iittelwerte. S t anda rdabwe ichungen  and  mi t t l e r e  Feh le r  der  ~I i t te lwer te  f a r  die  drei  
l~IeBserien einzeIn ulld fttr alle d re i  Serien gemeinsam 

tische Kontrollsprosse. Die Mittelwerte der Frischge- 
wichte sind ffir alle drei Serien gemeinsam in der gra- 
phischen Darstellung Nr. I8 wiedergegeben. Die 
Standardabweichungen d e r  als Mittelwerte aus je- 
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weils 22 l~iessungen errechneten Kurvenpunkte sind 
als senkrechte Balken eingetragen. 

Win aus dem Vergleich der I~urven hervorgeht, ist 
bei den Sprossen, die chlorotisch in den Versuch 
kamen, das Frischgewicht unter tier Toxinwirkung viel 
welter abgesunken als bei griine n Sprossen. Das bei 
den chlorotischen Sprossen sofort heftig einsetzende 
Erschlaffen, was sp~iter in nekrotisches Vertrocknen 
fiberging, ergriff zun~ichst Fiederbl/ittchen und Rha- 

Anzahl der Pflanzen durch Eisenmangel nine Chtorose 
erzeugt (Eisenmangel- oder Phosphatchlorose ?). 

Die Gewichtsabnahme der grfinen 0der chloroti- 
schen Lupinensprosse w~hrend und nach der Toxin- 
aufnahme (zum Vergleich Kontrollen ohne Toxinauf- 
nahme) sind im Kurvenbild Nr. 2o wiedergegeben. 
Das Ergebnis beweist, dab die gefundene Abh~ingig+ 
knit der Toxinwirkung yon der Chlorose der Spross~ 
nicht auf die'Lichtmangelcblor0se beschrgmkt bleibt. 

Abb. 19. Tomatensprosse nach Aufnahme von o,2 em a Toxinlfsung/g Frisehgewieht. 48 Stuaden nach Beginn tier Toxinaufnahme. 
Reehts: Im Lieht gehaltener Sprog. N[itte: Im Dunkelr~ gehaftener Sprog. ioTage vor Versuehsbeginn durch Lichtentzug chlorotisiert. 

Links: Nieht mit Toxin behandelter Kor~trollsprdB. (Beliehtete und im Dunkeln gehaltene Kontrollen in gleieher Weise symptomlos.) 

chis (Abb. I9c ) und ging schlieBlicb auch auf den 
Stengel fiber. Die nekrotische Blattfleckenbildung be- 
gann nicht allein auf den unteren Bl~ittern, sondern 
ergriff in starkem Umfange auch sofort den Wipfel der 
Sprosse 1, also Teile, die dutch das Verdunkeln die aus- 
geprggteste Cblorose aufwiesen. Das nekrotische Ver- 
troeknen erfagte neben allen Fiederbl~ittern auch die 
Rhachis und den Stengel, so dab in den extremsten 
F~illen nach 7 Tagen praktisch der gesamte: Sprol3 ab- 
gestorben und lufttrocken geworden war. 

10L .c, . . . . . . .  "c-,'--~- . . . . . . . . . . . . .  ~ Ausgezogene Linie: Chlorotische 
~,~"~ "4~ [ I" Spro . . . .  Gestrichelte Linie : grfine 

~"~'g 8~ I " ~ 1 " ~ " 4 " - - - -  / Sprosse. (Jeweils l~iittelwerte aus 
"~ ~ ] [ ~ ~"~ 8 M.essungen,) Punktierte Linie: 
" ~  [ [ l ~ ~ -  NichtmitT~176 

E . . . . . .  

grfinen und zwei ehlorotischen 
g~ZgF f~l Z3 2g gg 51~ wieSpr~ VersuchsbedingungenAbb. 16. 

Abb. 2o, Gewiehtsabnahme von Lu~i~*uselb*~s-Sprossen. Toxinaufnahme: 
0,2 cm/g Frischgewicht. 

Um die Folgerungen aus der unterschiedlichen Wirk- 
samkeit des Toxins auf griine und chlorotische Sprosse 
nicbt einsdtig aufder Lichtmangelchloroseaufzubauen ' 
wurden far den folgenden Versuch Lupinen (Lupinus 
albz~s) in Knopscher I26sung aufgezogen und bei einer 

1 Die Chlorose beim Verdunkeln der Sprosse beginnt 
auf den unteren 131gttern. Nach einigen Tagen wird je- 
doch der Chlorophyllabbau in den jiingsten Teilen der 
Pflanzen am deutlichsten, veeil hier infolge der hSheren 
Fermentkonzentration die Proteolyse nach Aktivierung 
der Fermente am stXrksten einsetzt. (,,Wipfelchlorose", 
vgl. "vVAI<TeNBeRG I949). 

Eine Wiederholung des Versuches unter ~ihnlichen Be- 
dingungen brachte das gleiche Ergebnis. 

Ein weiterer Versuch, der mit griinen und chloro- 
tischen l~aispflanzen unternommen wurde, scheiterte 
daran, dab weder grfiner noch chlorotischer Mais durch 
das Toxin in irgendeiner Weise geschadigt wurde. (vgl. 
Wirkungsspektrum des Toxins auf Seite 314). 

e) U b e r  d e n  A k t i v i t ~ i t s w e e h s e l  
d e s  T o x i n s .  

Die eben beschriebene unterschiedliche Wirkung des 
Toxins in griinen und chlorotischen Geweben erfordert 
eine Erkl~rung. In mehreren Arbeiten fiber Phyto- 
toxine wird neuerdings das Problem der Inaktivierung 
diskutiert (B~zVD~ZCBUR~ 195 % GXU~aNN, NAEP~- 

, ROT~ und REUSSER 1950 ). BRANDENBURG hatte eine 
Inaktivierung auf ktinstlichem Wege erziden kOnnen 
und diskutiert die MOglichkeit einer Inaktivierung 
auch im Gewebe der Wirtspflanze. 

Aus unseren Kenntnissen {iber den unterschiedlichen 
Stoffwechsel grfiner und chlorotischer Gewebe (ins- 
besondere ihrer unterschiedlichen Reduktionskr~tfte) 
lassen sich auch ffir den in dieser Arbeit behandelten 
Fall die Mfglichkeiten einer Inaktivierung im Gewebe 
der Versuchspflanzen behandeln, 

DieaVrage, ob nine Inaktivierung des von H. pa/sa- 
yetis gebildeten Toxins mfglich ist, konnte im folgen- 
den Verguch in positivem Sinne beantwortet werden. 
Junge Tomatensprosse oder einzelne Blatter (es wur- 
den jeweils grfine und chlorotische Bl~itter verwendet) 
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kamen in Kulturfiltrat, welches in folgender Weise 
vorbehandelt war : 

I. Serie : Oxydation der L6smlg mit KMnO v H202, 
K2Cr207. 

2. Serie: Reduktion mit H2S, Oxals~ure,  Wein- 
s~iure u. a. 

Alle Chemikalien wurden in so geringen Kon- 
zentrationen verwendet, dab in Kontrollen mit einer 
in g!eicher Weise behandelten reinen N~ihfl6sung, auf 
derke in  Pilz gewachsen war, keineflei Seh~digung der 
Tomatensprosse mehr auftrat.  

3. Serie: Erw~rmen des Kulturfiltrates auf 6o~ 
Kochen von verschiedener Dauer, Erhitzen unter 
Uberdruck auf I2o ~ 

Nach jeweils 24 Stunden wurden die Ergebnisse ab- 
gelesen. Es erwies sich, dab dur~h Einwirkung yon 
Oxydationsmitteln eine vollst~tndige Inaktivierung der 
wirksamen toxischen Substanz eingetreten war. Die 
mit Reduktionsmitteln behandelten L6sungen zeigten 
eine mehr oder weniger grol3e Zunahme ihrer Wirksam- 
keit. Nur der Schwefelwasserstoff maehte hierbei eine 
Ausnahme uild zerst6rte die Toxinwirkung. Die Farbe 
der L6sung wurde bei der Reduktion heller, was auf 
eine Anderung in der Struktur des Farbstoffmolektils 
schliegen liel3. 

Beim Erhitzen nahm die Wirksamkeit der L6sungen 
ab. Doeh erzeugte die L6sung, die 2o Minuten im 
Autoklaven bei 12o ~ sterilisiert worden war, noeh 
ein deutliches Welken der BlOtter, konnte aber keine 
Nekrosen mehr hervorrufen. 

Ob die Inaktivierung durch Oxydation reversibel 
ist, d .h .  ob bei darauffolgender Einwirkung eines 
Reduktionsmittels  das Toxin seine Aktivit~t vCieder- 
erlangt, konnte bisher nicht mit Sicherheit ermittelt 
werden. Bei allen diesbeztiglichen Versuchen erlangte 
zwar die vorher v011st~ndig inaktive LSsung eine ge- 
tinge welkeerzeugende Wirkung, aber niemals ihre 
vollst~ndige ursprtingliche Wirksamkeit. 

]?;in reversibler LJb.ergang zweier antibiotischer Sub- 
stanzen unter dem EinfluB milder Oxydations- bzw. 
Redukt:ionsmittel ist yon ASHLEY und ~:{AISTRICK 1938 
bei Helminthosporium leersii gezeig~: worden. Sie iso- 
lierten aus diesem Pilz das 

Luteoleersin C~6H3807 und das 
Alboleersin C~,H~oO ~. 

Reduktion von Luteoleersin zu Alholeersin erfolgte leicht 
mit Wasserstoff an Palladiumschwarz oder dutch Er- 
hitzen mit Phenylhydrazin. Andererseits lieB sich 
Alboleersin leicht quantitativ zu LnteoleerMn bei Be- 
handlung mit FeC1, schon bei Zimmertemperatur oxy- 
dieren. Die beiden Stoffe sollen zueinander in einem Ver- 
hXltnis wie Phenol zum dazugehSrigen Chinon stehen. 

Ein anderes  Red0xsystem wurde bei Pe~dcillium 
puberulum und P. aurantiovirens unter den Stoffwechsel- 
produkten gefunden. (~ IRKINSHA~V und Ra l s~ i cK  
1932.) Nach B ~ G ~  und D o ~  (1934) sollen diese 
beiden Komponenten ebenfalls im Verh~ltnis Phenol zu 
Chinon stehen. 

V. Deutung der Ergebnisse. Vergleich mit 
fihnlichen Befunden anderer Autoren. 

Zusammenfassung.  

Im experimentellen Teil dieser A~beit ist ftir die 
Helminthosporiose des 01mohns folgendes festgestellt 
worden : 

z. Der Infektionserfolg des Erregers (Helmintho- 
sporium pap~veris) ist. yon e inem pr~disponierenden 
abnormen Zustand der Wirtspflanze abMingig. AuI 
chlorotischen BI~ttern keimt die Spore, bildet ein My- 

zel und dringt mit  Hyphenenden in die Pflanze ein. 
Chlorotisehe BIMter sind also anf~llig. Auf frisch- 
grtinen Bl~ttern kann die Spore ebenfails keimen und 
ein kleines Myzel bilden; diesem Myzel gelingt aber 
hier keine Infektion, denn seine Hyphen k6nnen nicht 
in frischgriine BlOtter eindringen. 

2. Der Pilz produziert einen Stoff, welcher in einem 
weiten Wirkungsspektrum auf viele Arten der hSheren 
Pflanzen toxisch wirkt. Die Art der Wirkung seiner 
weitgehend unspezifischen Toxizit~it ist vom physio- 
Iogischen Zustand der Pflanze abh~ngig. Chlorotische 
Gewebe werden wesentlich starker gesch~digt als 
griine Gewebe. 

Es mug nun tiberlegt werden, wie weir zwischen 
dem, was diesen beiden Befunden zu Grunde liege, eine 
ursprtingliche Beziehung besteht. Im Gewebe der 
Wirtspflanzen werden Zellen beim Eindringen des 
Prizes abget6 te t .  Es ist schwer zu entscheiden, ob die 
Hyphe haustorien~thnlich in die Zelle eindringt und 
diese dann t6tet, oder ob eine Zelle von auBen her 
dureh Pilztoxin get6tet wird und die Hyphe dann erst 
eindringt. Gesichert' ist dagegen, dab die weitere 
Ausbreitung des Prizes naeh seinem Eindringen 
nur dann mSglich wird, wenn die Zellen des Gewebes 
unter der Toxinwirkung absterben. Eine derartige 
Fernwirkung des Toxins konnte dann beobachtet 
werden, wenn sich das Wirtsgewebe in einem ftir das 
Toxin empfindlichen Zustand befand, der physio- 
logisch mindestens als Beginn einer Chlorose be- 
zeichnet werden muB. 

" Bezfiglich de r  Chlorose inul3 darauf aufmerksam ge- 
macht werden, da8 nach den biochernischen Unter- 
suchungen y o n  ILJIN (1941) und nach WA~TENBERG 
(I948) der Krankheitszustand, den wir Chlorose nennen, 
bereits einsetzt, bevor er dutch den Chlorophyllabbau 
mit 5.ul3erli~hen Ver~nderungen am Blatt wahrnehmbar 
wird. Auf die Tatsache, dab das Vergilben bereits ein 
fortgeschrittener Krankheitszustand ist, haben bereits 
frfiher Autoren hingewiesen (Lit. vgl. EHREXBERG I936) i 

Die Bedingungen, die eine Chlorose der Mohnbliitter 
verursachen, sind also die prim~ire Ursache des In- 
fektionserfolges. Mit dem Vorhandensein des Prizes, 
der Ms Saprophyt auf vieledei abgestorbenem Gewebe 
zu leben vermag, mul3 immer gerechnet werdem 

Von Seiten des Prizes bzw. seines Toxins herrsehten 
in den mitgeteilten Infektionsversuchen jeweils gleich- 
artige Bedingungen. Was ftir die unterschiedliche 
Wirksamkeit verantwortlich ist, muB daher im Zustand 
des Wirtsgewebes gesucht werden. 

Uber die stoffwechselphysiotogischen ErscheinUngen, 
die das Vergilben der Pflanzen begleiten, und ihnen zum 
Tell auch schon vorausgehen, liegea bereits umfang- 
reiche Untersuchungen vor. (MozHEs I93 I, MICI~AZL 
1935, ILJIN 1942, 1944, 1948). Die angeffihrten Autoren 
stellten tibereinstimmend lest, dab beim Vergilben der 
B1/itter ein betr/ichtlicher Abbau yon EiweiB auftritt,  
wobei 16sliche Stickstoffizerbindungen gebildet werden. 
Auf die enge Korrelation zwischen EiweiBabbau und 
Chlorophyllabbau (Vergilbenl) hat insbesonctere MI- 
CI~AEL 1935 hingewiesen. 

Der Abbau der EiweiBkSrper kann beginnen, wenn 
die proteolytischen Fermente der Blattgewebe aktiviert 
worden sind. (ScHuLzE 1932, MOTIVES 1933/34)- Worauf 
die unterschiedliche Wirksamkeit der Proteasen in ver- 
schiedenen Geweben beruht, ist aus  dei- biochemischen 
Literatur bek.annt: Die eiwei/3spaltenden Fermente tier 
Pflanze k6nnen unter dem EinfluB gewisser Substanzen 
aktiviert werden. Ursprfinglich hatte AMBROS (I929) 
hierfiir einen besonderen Aktivator angenommen und 
sah diesen in dem Tripeptid Glutathion. SpS.ter (]3ERSIN 
und LOGEMANN 1933, MASCHMANN 1934, MASCHMANN 
und H~LMERT I935) wurde diese Vorstellung durch die 
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Auffassung erweitert, dab allgemein jedes Reduktions- 
mittel, natfirlich such Glutathion and andere Stt-K6rper, 
eine Aktivierung der proteolytischen Fermente verur- 
sachen k6nnen. Umgekehrt sullen die Proteasen durch 
Oxydationsmittel fiir die proteolytische Wirkung in- 
aktiviert werden. Die Aktivitat der eiweiBspaltenden 
Fermente erweist sich somit als abhangig yon dem je- 
wefts herrschenden Oxydations-l%duktionszustand, d.h. 
rum tZedoxpotential, des Mediums. 

~{OTHBS (1933/34) und Sc~uLzE (1932) haben bei 
ihren Untersuchuagen fiber den EinfluB des ,,Sauerstoff- 
potentials" aui den Eiweil3umsatz im lebenden Blatt die 
in vitro gewonnenen Erfahrungen fiber Aktivierbarkeit 
yon Fermentea auf die Vorg~nge in lebenden Zellen fiber- 
tragen.  WARTEN~ERG (1948) nimmt sugar an,. dab all- 
gemein in chlorotisiereaden Geweben eine Senkung des 
,,physiologischen l%doxpotentials" die Ursache der 
Chlorose, des Eiwefl3abbaus und anderer Znstaads- 
~nderungen sind. 

Aus dem grundlegenden Unterschied heraus, der 
stofflich und energetisch zwischen normalen grfinen 
Bl~ttern und vergilbenden Bl~tttern besteht, 1/iBt sich 
die verschiedene Wirkungsweise des yon H. papaveris 
gebildeten Toxins verst~ndlich machen: Es ist an- 
zunehmen, daft das Toxin in den grfinen B1/ittern, wo 
es mit einem relativ hohen Redoxpotential des Blatt- 
gewebes zusammentrifft, nur in seiner oxydierten, 
inaktiven Form mit dem lebendtn Plasma in Berfihrung 
kommt und deshalb dort keine Nekrose zu erregen ver- 
mag. Bei der geringen Wirksamkeit des oxydierten 
Toxins kann Myzel aus Sporen, die auf tin grfines Blatt 
gelangen, selbst dann, wenn es einzudringen imstande 
w~re, hier keine jener Nekrosen erzeugen, welche die 
Voraussetzung ffir eine gelingende Infektion sind. 

Umgekehrt kann das Toxin in den chlorotischen 
Geweben der Wirtspflanze, wo ein niedriges physio- 
logisches Redoxpotential herrscht, in seinem akti- 
vierten Zustand mit dem Gewebe in Berfihrung kommen 
und hier seine nekroseerregende Wirkung entfalten. 
Myzelien aus Sporen, die auf chlorotischen Bl~ittern 
keimen, k6nnen dort nach dem Eindringen mit Hilfe 
ihrts Toxins Nekrosen verursachen, wodurch dem Pilz 
die Ausbreitung im Blattgewebe trm6glicht wird. 

Ob das Toxin in aktiver, nekroseerregender Form rum 
Pilz ausgeschieden wird (wobei es dann dutch die Oxy- 
dationskrafte grfiner ]3iXtter inaktiviert werden mfiBte) 
oder ob es in inaktiver Form mit der Pflanze in Berfihrung 
kommt (wobei es dann durch die Reduktionskrafte 
chlorotischer t31atter in einen aktiven, nekroseerregenden 
Zustand zu versetzen wgre) oder ob es als reversibles 
l%doxsystem mit irgendeinem tZedoxzustand in die 
Pflanze gelangt und je nach dem l%doxpotential oxy- 
diert oder reduziert wird, laBt sich heute noch nicht 
sagen. 

Die Beobachtung der Inaktivierung des Toxins so- 
wie die Erwfigungen fiber den unterschiedlichen In- 
fektionserfolg an jungen, frischgrfinen und alten, 
chlorotischen BlXttern regen-zu einem Vergteich mit 
einer Arbeit von BRANDENBURG (1950) fiber Pythium 
irregulare an. Dort wurde aus Kulturen des Prizes eine 
toxische Substanz isoliert, die ein reversibles Redox- 
system darstellt. Sie konnte mit Oxydationsmitteln. 
inaktiviert und durch nachfolgende Reduktion re-" 
aktiviert werden. Auf Grund dieses Befundes stellte 
B~NOENBURG (1950) drei Arbeitshypothesen auf: 

i. Die unterschiedliche Wirksamkeit des Toxins auf 
verschiedene Pflanzenarten (stark toxisch ffir tZfiben and 
Spinat, weniger toxisch ffir Pferdebohne, Tomate und 
Tabak, untoxisch ffir mehrere Cruciferen) soll auf 
unterschiedlichem 1Redoxpotential in den Geweben 
dieser Pflanzenarten beruhen. 

2. Die Verbreitung des Erregers, der an einen be- 
stimmten Bodentyp, die ehemaligen Heideb6den, ge- 

buaden ist, soil durch den Redoxzustand des betreffen- 
den Bodens gegeben sein. 

3. Biotypen mit verschieden starker Aggressivitat 
sullen sich darin unterscheiden, dab die Unterschiede in 
der Toxizitat ihrer Stoffwechselprodukte ani einem ver- 
anderten Verhaltnis der Menge'n yon oxydierter (ia- 
aktiver) und reduzierter (aktiver, toxischer) 14ompo- 
nente beruhen. 

Zur ersten Hypothese BRANDENBURC~S ist zu sagen, 
dab er ffir die Annahme, Rfiben, Spinat, Pferdebohne, 
Tomate und Tabak wfirden sich in ihren Redox- 
potentialen unterscheiden, keinerlei Anhaltspunkte 
hatte. Es ist zwar nicht unwahrscheinlich, dab Pflan- 
zen sich in art- und variet~tseigenen Niveaus der Zu- 
standsgr613e Redoxpotential unterscheiden. WARTEX- 
BERG und Mitarbeiter haben ja nicht nur bei Kartoffel- 
knollen sortentypische Pottntiale, sondern auch 6ko- 
logisch und pathologisch bedingte Abweichungen yon 
den sortentypisehen Werten zu unterscheiden ver- 
mocht. Hier bei der Kartoffelknolle handelt es sich 
aber um den Vergleich yon Werten, wie sit an winter- 
ruhenden Kartoffelknollen zu messen sind. Dagegen 
gibt es bisher keine Methode, derartige Messungen ffir 
wachsende Pflanzenorgane mit Erfolg ausffihren zu 
k6nnen. 

Was oben (S. 3! 8) fiber die Beziehuag zwisehen Chlo- 
rose und Redoxpoteatial gesagt wurde, fuBt zunachst 
auf gemesseaen GrSBen, die zwar nicht selbst tZedox- 
potentiale sind, aber als Funktion yon l~edoxpotentialen 
gelten k6nnen (WART~NBEI~G 1948). Sodann hat es 
sichere Beweise in dem, was fiber die t~iochenlie der 
Chlorose bekaant ist. 

Auch zur zweiten Hypothese yon BRANDE~BURO 
soll hier Stellung genommen werden. Die Annahme, 
dab in den B64en, auf denen Pythium irregularean 
Pflanzen Zur Infektion kam, stark reduzierende Zu- 
st~nde herrschen, beruht nicht auf ErfahrUng mit ge- 
messenen Gr613en. Es handelt sich um humushaltige 
Heideb6den. Nach unver6ffentlithten Arbeiten yon 
WARTENBERG, in die ich Einsicht gewinnen konnte, 
kann man in solchen B6den Redoxpotentiale messen, 
die mit relativ hohen Oxydationskr~ften fiber dem 
Durchschnitt aller B6den liegen. 

Die dritte ttypothese BRANDENBURGS hat zweifellos 
die st~rkste Stfitze in bisher vorliegenden Erfahrungen. 
Es ist schon ~or vielen Jahren in mikrobiologischen 
Arbeiten festgesttllt worden, (Literatur bei RuMMENI 
I951), dab Ivlikroorganismen in ihrem Stoffwechsel 
und demgem~13 auch in ihren Stoffwechselprodukten 
art- und variet~itscharakteristische Redoxpotentiale 
darzustellen imstande sind. In Parallele hierzu sind 
die Beobachtungen der Verh~i'ltnisse zu werten, die 
nach ASHLEY und t~AISTRICK (1938) im Falle von 
Helminthosporium leersii vorliegen. Die verschiedenen 
untersuchten St~mme dieses Pilzes zeigten ein unter- 
schiedliches Verh~tltnis von Luteoleersin und Alb01eer- 
sin. (Oxy- und Leucophase eines reversiblen Redox, 
systems.) 

Es ware aber eine falsche Vorstellung, auf Grnnd der 
Feststellung eines reversiblen Redoxsystems anzu- 
nehmen, dab das ansgeschiedene Stoffwechselprodukt - 
sein ursprfingliches Redoxpotential stabil beibehalten 
und mit ihm auf die fremde Substanz der Wirtspflanze 
einwirken k6nne. Im fremden Milieu kommt es darauf 
an, wer yon beiden, Toxin oder Wirtssubstanz, ein 
starker, beschwertes Potential hat. Diese Dinge sind 
heute noch schwer zu fibersehen. Jedes Objekt gibt be- 
zfiglich der Messuag und der Beurteilung gemessener 
Werte besondere Probleme zu 16sen auf (vgl. RUM~NI 
I95I}. 
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In Zusammenhang mit diesen Dingen muB auch 
darauf hingewlesen werden, dab 3/IIESCHE-R (1950) bei 
der Deutung des Einflusses von Patulin auf den 
Wasserhaushalt von Tomatensprossen ebenfalls auf 
die Bedeutung des Redoxpotentials stieB. 

iRIESCHXR (1950) war yon der Blockierung der SH- 
Gruppen dutch Patulin ~Inaktivierung des Patulins 
durch die SH-Gruppen) ausgegangen. Er nahm dann 
weiterhin an, dab eine St6rung des Redoxpotentials 
durch IReaktion des Patulins mit Glutathion auftreten 
k6nne, wobei er dem Glutathion eine besondere Rolle 
bei der Erhaltung des Potentials zuschrieb. 

Die stSzkere Wirksamkeit des Patulins auf Sprosse, 
die im Dunkeln standen [photischer Effekt), deutete 
Mi~sca~R d.amit, dab bei Verdunklung der Pflanzen ein 
Tell der SH-Gruppen m den Zellen in die oxydierte 
Disulfidform )ibergehen soil, was eine geringere In- 
aktivierung des Patulins durch SH-Gruppen zur Folge 
h/itte. IN'rich den oben auf Seite 318 behandelten Be- 
funden tiber die Aktivierung der proteolytischen Fer- 
mente ist dagegen zu erwarl:en, dab nach einem Ver- 
dunkeln der Sprosse wie bei alien chloroseausl6senden 
Faktoren das Redoxpotential nach negativ absinkt, 
was ein vermehrtes Auftreten freier SH-Gruppen zur 
Folge habeI1 mfiBte. 

Im vorliegenden Beispiel der Helminthosporiose ist 
erwiesen, dab der entscheidende EinfluB. der ffir die 
versehiedene Wirksamkeit des Toxins gegeniiber ge- 
sunden und chlorotischen Pflanzenteilen mal3gebend 
ist, im unterschiedlichen Zustand des Gewebeinhaltes 
gesucht werden muB. Wirt und Paras i t  sind nach er- 
folgter Infektion als zwei Faktorengruppen zu ver- 
stehen, die sich in zwei unabh/ingigen variablen Reihen 
verst/irkend oder hemmend erg/inzen. Ihr Verh~ltnis 
resultiert dann aus den Beziehungen einerseits der 
Konzentration des Toxins auf Seiten des Pilzes und 
andererseits aus dem wechselnden Niveau des Redox- 
potentials im Ge.webe der Wirtspflanze. das fiber die 
Aktivit~t des Toxins entscheidet. 

Diese toxikologisehen Beziehungen zwischen Parasit 
und Wirt machen jedoch nicht das aus, was man An- 
f~lligkeit oder Immunit~it nennt. Die toxische Wir- 
kung jenes Stoffes, den das Kulturfil trat  von H. papa- 
veris enth~ilt, beschfitnkt sich ja nicht auf die Gattung 
Papaver, sondern macht sich auch bei Pflanzen anderer 
Gattungen bemerkbar. Dagegen ist der Pilz unter ge- 
w6hnlichen Bedingungen nur ffir einige Arten der 
Gattung Papaver spezifisch infekfi6s. Dieser Unter- 
schied zwischen dem Wirkungsspektrum des Toxins 
und dem Wirtsspektrum seines Urhebers, des Pilzes, 
zwingt zu der Annahme, dab aul3er der Toxinbildung 
beim Erreger und der Aktivie~ung des Toxins durch 
den Wirt noch andere Faktoren ffir das Zustande- 
kommen des parasitischen Verh~iltnisses notwendig 
sind. Man kann ja die Wirksamkeit des Toxins bei 
Pflanzen demonstrieren, die hie als Wirtspflanze des 
Toxinproduzenten in Frage kommen. M6glicherweise 
kann der Pilz bei der Infektion in die erste Zelle ein- 
dringen, ohne sie vorher get6tet zu haben, *und die 
toxische Wirkung des Parasiten entscheidet dann, ob 
ein parasit~res Verh~tltnis zustande kommt.  

Durch diese Abhiingigkeit der Toxizit/it eines Stoff- 
wechselproduktes des Krankheitserregers einerseits 
und durch die Wirtsspezifit~it des Erregers andererseits 
ist die Helminthosporiose auch ein Beispiel ftir die 
Unterscheidung der Begriffe Pfiidisposition und Dis- 
position: 

Die P r / i d i s p o s i t i o n  (Wirkung yon Aul3en- 
bedingungen, durch die der Zustand der Emi~f~nglich- 

keit hervorgerufen wird) der Mohnpflanzen ffir die 
Toxinwirkung ihres Parasiten ist dureh die Chlorose 
geschaffen. Die Alterschlorose wfirde dabei einer 
funktionellen, ,,normalen Pr/idisposition", eine ex- 
perimentell durch Verdunkeln oder durch abnorme 
Ern~ihrungsverh~iltnisse geschaffene Chlorose dagegen 
einer ,,abnormen Pr/idisposition" im Sinne SORAUERS 
entsprechen. (Termini zitiert naeh MORSTATT r933. ) 

Dagegenkann noch nichtsdarfiber ausgesagt werden, 
worauf die Wirtsspezifit~t des Parasiten. also die 
spezifische D i s p o s i t i o n (idiotypische Bedingt- 
heit der Krankheitsbereitschaft) gerade der Mohn- 
pflanzen ffir eine Infektion mit It. papaveris beruht. 

Fiir die zfichterischen Aufgaben die uns durch das 
Auftreten dieser Pflanzenkrankheit erwachsen, l~Bt 
sich nach den vorliegenden Befunden folgendes sagen: 
Die Chlorose als Pradisposition ffir eine erfolgreiche 
Infektion legt die Schaffung chloroseresi'stenter Wirts- 
pflanzen nahe. Bei anderen Kulturpflanzen, z .B .  
Lupine. sind durch Zfichtung schon Teilerfolge bei. 
der Uberwindung einer dutch ungfinstige Boden- oder 
Ern~hrungsverh~ltnisse gesehaffenen Chlorose erzielt 
worden. Im vorliegenden Falle w~ire jedoch nur mit  
geringen Erfolgen zu rechnen, weil sich die nach tier 
Blfite einsetzende Alterschlorose auf keinen Fall ver- 
meiden l~il3t. Eine Beschleunigung des Abreifevor- 
ganges schafft jedoch schon einen gewissen Grad von 
Resistenz, wie durch die Standweitenversuche bei 
GASSNER (1949) und BALLARIN (1950) gezeigt werden 
konnte. Gegen die P r ~ i d i s p o s i t i o ~  gerichtete 
zfichterisehe MaBnahmen werden lediglich graduelle 
Unterschiede der Resistenz erzielen lassen. 

Eine Immunit~it, die auf einer Abwehrnekrose (wie 
bei der Kartoffel gegen Phyt@hthora in.festans oder 
Synchytrium endobioticum) beruht, ist im vorliegen- 
den Falle nicht zu erwarten. Die Nekrose ist hier die 
Voraussetzung ffir eine erfolgreiche Infektion durch 
H. 15apaveris. 

Andererseits wissen wir noch nichts darfiber, worauf 
die D i s p 0 s i t i o n des Mohns ffir die Helmintho- 
sporium-Krankheit beruht. Erst eine kommende 
Eigensehaftsanalyse der  Disposition bzw. ihrer Alter- 
native, der Immunit~it, wird das Fundament  ffir eine 
erfolgreiche Bek~impfung der Krankheit  sein. 

Zusammenfassung. 
I.  Auftreten, Nomenklatur und Wirtsspektrum yon 

H. paghaveris werden an Hand der Literatur besprochen. 
2. Infektionsversuche an abgeschnittenen Bliittern 

und an ganzen Pflanzen in Gef/iBkultur ergaben, dab 
der Infektionserfolg von einer physiol0gischen Pfii- 
disposition abh~ingig ist. Letztere entspricht dem, 
was man Chlorose nennt oder was als physiologisch ab- 
weichender Stoffwechsel zur Chlorose ffihren kann. 

3. Es wurde nachgewiesen, dab der Krankheits- 
erreger eine phytotoxische Substanz unter seinen 
Stoffwechselprodukten hat. 

4. Die phytotoxisch wirkende Substanz ist weit- 
gehend unspezifisch. Ihr  Wirksamkeitsspektrum um- 
faBt neben der Gattung Papaver Vertreter verschiede- 
ner anderer Pflanzenfamilien. 

5. Die Wirkung des Toxins auf den Wasserhaushalt 
yon Tomatensprossen wird mit GKuMA~I, rs Befunden 
zur Lycomarasminwelke verglichen, 
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6. Die Abh~ngigkeit  der Tox inwi rkung  von der 
Chlorose der Tomatensprosse  wird dem ,,photischen 
Effekt"  nach Gs und J ,~G gegentibergestellt .  

7. Die Inak t iv i e rung  des Toxins  durch Oxydat ion 
wurde festgestellt. Die M6glichkeit einer Reakt i -  
vierung blieb ungewiB. 

8. Die Befunde werden mit  den Angaben  von  
BRANDENBURG und yon MIESCHER fiber Beziehungen 
zwischen Inak t iv i e rung  von Phy to tox inen  und Redox- 
potent ia len verglichen. 

9. An H a n d  der Begriffe Pr~tdisposition un4  Dis- 
position werden gekl~irte und ungekl/irte Fragen  ~ zur 
E igenschaf t sana lyse  der Imrnunit~tt  bzw. Resistenz 
gegen H. papaveris berfihrt. 
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