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GERHARD -  GRUMMER:

Der Ziichter

{Aus dem Institut fiir allgemeine Botanik der Friedrich-Schiller-Universitdt Jena.
Direktor: Prof. Dr. H. WARTENBERG.)

Beitrage zur Eigenschaftsanalyse der Anfilligkeit von Papaver
somniferum gegen Helminthosporium papaveris®.

1. Mitteilung.

Von GERHARD GRUMMER.

Mit 20 Textabbildungen.

Vor einigen Jahren wurde in Deutschland eine neu
auftretende Infektionskrankheit des Olmohns (Papaver
sommitferum) von REINMUTH (1942) beschrieben und
,.parasitdre Blattdiirre'* genannt.

Die Krankheit und ihr Erreger, der Pilz Helmintho-
sporium papaveris, waren in anderen europdischen Lan-
dern schon linger bekannt. GirsiTzra (1928) referierte
iber ihr Auftreten in der Sowjetunion, vaxn POETEREN
(1929) fand den Erreger in Holland, CarisTorF (1930)
berichtete ausfiihrlich iber verheerende Schiden in Bul-
garien, BaARBaCKA (1936) meldete das Auftreten in Polen,
und NEERGARD (1937) konnte den Erreger an Saatgut
dénischer Herkunft isolieren.

Uber gefdhrliches Auftreten der Krankheit in Deutsch-
land berichtete erstmalig RErNMUTH (1942) aus Mecklen-
burg., Etwa gleichzeitig erschienen Arbeiten von Eck-
STRAND (1942} und BERGSTROM (1942} aus Stidschweden,
und schlieBlich erwdhnte Zoca (1945) ein Auftreten in der
Schweiz.

Der Erreger war als Saprophyt schon lange bekannt
— wenn auch teilweise unter anderemm Namen —,
bevor er von HENNIG (1910) erstmalig als Parasit an
Mohn beschrieben wurde. In der modernen Literatur
wird der Pilz unter verschiedenen Namen genannt,
was wiederholt Anlafl zu umfangreichen Diskussionen
des Nomenklaturproblems gegeben hat, ohne dafl man
bisher eine Einigung erzielen konnte.

Zoaga (1945) entschied sich fiir die Bezeichnung Den-
dryphium  penicillatum (Cpa) . Fr., Hauptfruchtform
Pyrenophora calvescens (Fr.) Sacc., MEFFERT (1949 und
1950) dagegen fiir die Bezeichnung Dendryphium peni-
ctllatum (Cpa) Fr. neben Helminthosporium papaveris
Sawapa,Hauptfruchtform Pleospora papaveraces (e Nor)
Sacc., ‘wihrend BALLARIN - (1950) Helminthospovium
pa,;bavem's Hennie und Hauptfruchtform Pleospora cai-
vescens (Fr.) TuLAsNE fiir richtig halt. .

Als Parasit war H. papaveris erstmalig an Papaver
somniferum genannt worden. Spiter wurde dann fest-
gestellt, daB er auch an anderen Arten der Gattung Pa-
pavey auftreten kann. (NEerGARD 1937 und 1938, Bar-
LARIN 1950, MEFFERT 1950.)

-Bei meinen Infektionsversuchen an Blittern, die in
feuchten Kammern lagen, lieBen sich alle gepriiften
Arten der Gattung Papaver infizieren, u.a. P. brac-
teatum, P, persicum LiNvL., P.ovientale L., P. strictum
Boiss. und sogar Glaucium luteum L.

Die Eigenarten der Helminthosporiose, ihres Er-
regers und ihrer Wirtspflanze, tiber die im Abschnitt I
berichtet wird, geben wenig Hoffnung fiir eine er-
folgreiche chemische Bekimpfungsmethode oder fiir
hygienische MaBnahmen zur Verhmderung des Auf-
tretens der Krankheit.

Da andererseits auf den Mohn als wichtige und er-
tragreiche Sommerslfrucht nicht verzichtet werden
kann, ergibt sich die Notwendigkeit, Ziichtungsar-
beiten mit dem Ziel, immune oder resistente Sorten
der Wirtspflanze zu finden, in Gang zu setzen. |

Hierzu war eine Kenntnis der Infektionsbedin-
gungen des Parasiten und die Eigenschaftsanalyse der

* Nach einer Dissertation. (Jena 1951).

Anfilligkeit des Wirtes notwendig. Nur auf Grund
einer Klarung der Anfilligkeit bzw. einer mdéglichen
Resistenz oder Immunitit wird eine erfolgver-
sprechende Selektion oder Ziichtung méglich sein,

Herrn Prof. Dr. WARTENBERG danke ich fiir die
Stellung ‘des Themas sowie fiir seine Unterstiitzung
wihrend der Arbeit. :

I. Allgemeines iiber die Atiologie und Symp-
tomatologie der Helminthosporiose.

Kranke Mohnpflanzen sind in allen Altersstadien
beschrieben worden. .
Bei jungen Keimpflanzen kann die Infektion durch

Sporen, die den Samen anhaften, erfolgen. (CrrisTOFF
1930). Die keimenden Pflanzen werden dabei von der

-Wurzel her zum Absterben gebracht. Die griinen Koty-

ledonen wurden bei Infektionsversuchen von Zoce (1945)
erst angegriffen, wenn der Pilz auf anderen Teilen der
Keimpflanze festen Ful gefafit hatte. Verschiedentlich
ist mit Erfolg versucht worden, durch Beizung des Saat-
gutes einen Keimpflanzenbefall zu verhindern. (Eck-
STRAND 1942, BERGSTROM 1942, REINMUTH 1048.)

Verschiedene Autoren haben das ,;Abschniiren’ der
Mohnpflanzen im Stadium der Rosette als Effekt der
Helminthosporiose beschrieben; wihrend andere einen
Zusammenhang bestritten haben. (Vgl. CErisTOFF 1930,
Pare 1947, GassNER 1949, MEFFERT 1049 und 1950.
Abbildungen bei Pare 1947 und MEFFERT 1949.) Das Ab-
schniiren besteht darin, daBl durch eine Nekrose am Wur-
zelhals das weitere Dickenwachstum der Pflanze an dieser
Stelle verhindert wird, was zum Umfallen und Vertrock-
nen der Pflanze fiithrt,

Parr 1947 berichtete, dafl bei einer groBeren Anzahi
von abgeschriirten Mobnpflanzen, die er untersuchte,
nur bei einem geringen Prozentsatz H. ;bapavems ge-
funden werden konnte. Der Befall durch den parasi-
tischen bzw. saprophytischen Pilz konnte demnach nur
als Folgeerscheinung eines durch andere Faktoren aus-
gelosten krankhaften Zustandes an dieser Stelle ange-
nommen werden.

Im Gegensatz hierzu stehen die Mitteilungen von Zose
(1945). Thm war es gelungen, durch Anbringen helmin-
thospovium-durchwachsener Agarstiicke am Wurzethals
junger Mohnpflanzen die Symptome des Abschniirens
hervorzurufen.

Eigene Versuche, die mit der ZogGschen Methodik
unternommen wurden, sind simtlich negativ verlaufen.

Vom Beginn des Schossens bis zur Entfaltung der
Bliiten bleiben die griinen Teile der Pflanzen mit ge-
ringen Ausnahmen befallsfrei. Die eigentliche Helmin-
thosporiose kommt erst nach der Bliite zum Ausbruch.

Wiahrend des Schossens tritt der Parasit regel-
miBig auf den grundstdndigen vergilbenden und ab-
sterbenden Blittern auf. Die befallenen Blitter bilden
eine starke Vermehrung der Infektionsquellen. Ebenso
werden dem Pilz auch beim Vereinzeln der Bestinde
Vermehrungsméglichkeiten - geboten, wenn ausge-
rissene Pflanzenteile auf den Feldern liegen bleiben;
diese sind erfahrungsgemdB vom Pilz stark durch-
wuchert.
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Nur selten wird im Alter zwischen Rosette und
Bliite der Pflanzen durch eine Infektion von der
Stengelbasis (Wurzelhals) das Erschlaffen der Blitter
oder Verdorren und eine Verfirbung der Blattansatz-
stellen und des Stengels hervorgerufen. (vgl. GASSNER
1049, MEFFERT 1950).

Bei der Helminthosporiose mufl man, wie noch niher
behandelt wird, die Erscheinung des ,,physiologischen
Welkens" und die des Verdorrens auseinanderhalten:

Die Folge des Abschniirens der jungen Mohnpflanzen
ist ein Welken. Nach der Durchschniirung am Wurzel-
hals miissen schlieBlich die oberirdischen Teile der
Pflanze wegen mangelnder Wasserzufuhr welken und ver-
trocknen. (,,Physiologisches Welken™ nach GAumany).

Ein anderes Symptom beginnt mit einem geringen
Erschlaffen der Blitter, dem unmittelbar eine Nekrose
folgen kann. Die Ausbreitung der Nekrose fiihrt letzten
Endes zum nekrotischen Vertrocknen ganzer Blitter
oder Blatteile.

Dieses Symptom tritt erst bei dlteren Pflanzen auf.
und hat eine Infektion an den unteren Stengelpartien als
Ursache. Sein Zustandekommen durch Toxinwirkung
wird auf Seite 313 beschrieben. Dort wird auch experi-
mentell gezeigt, daB das Erschlaffen ein Symptom ge-
linder Toxinwirkung ist, welches nach dem Abbrechen
der Toxinwirkung reversibel sein kann.

Die oben beschriebene zweite Art der Symptom-
entwicklung (Nekrose an der Stengelbasis und Er-
schlaffen und Verdorren der Blatter) 146t sich nicht
deutlich abgrenzen gegen das, was REINMUTH (1042)
als wurzelbrandartige Erscheinungen besprochen hat.
Er fand eine Nekrose an den oberen Teilen der Haupt-
wurzel gleich unterhalb des Wurzelhalses und erklirte
sie zur eigentlichen Ursache der Blattdiirre. Auch
BarLarin(zgso)fihrt die Blattdiirre reifender Pflanzen
auf und schreibt hierzu: ,,Nach anfinglich normaler
Entwicklung vertrocknet die Mohnpflanze vorzeitig;
dieses Krankheitshild wird durch Zerstérung der Leit-
gewebe in den unteren Stengelabschnitten hervor-

-gerufen”’. :

Nach meinen eigenen Beobachtungen ist das von
RewMUTH (1942) beschriebene Krankheitsbild in der
Gegend um Naumburg 1950 besonders hiufig- auf-
getreten. Bestdnde, die zur Zeit des Blithens noch
véllig gesund aussahen, erlitten kurze Zeit spiter
durch Umfallen vieler Pflanzen grofle 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 auch der Wurzel waren letzten Endes voll-
stindig vermorscht.

Bei alternden Blittern lassen sich in stirkerem
Umfange Infektionen auf den Blattflichen fest-
stellen. Sie fithren meist zum Vertrocknen kleinerer
Blattbezirke. Nach BALLARIN (1930) tritt die Blatt-
fleckenbildung ,,erst bei vergilbenden Blattern deut-
licher hervor‘. ]

Bliitenknospen und junge Kapseln werden sehr leicht
befallen. {GASSNER 1949, BALLARIN 1950, MEFFERT 1950).
Die befallenen Kapseln bleiben oft klein und zeigen anot-
male Wuchsformen. Spétere Infektionen der Kapsel
bleiben duBerlich mitunter unsichtbar, obwohl dasInnere
der Kapsel vom Myzel durchwuchert sein kann. Barra-
RIN (1950} spricht hierbei von ,,Erkrankung ohne duflere
Symptome.*

IL. Zur Biologie des Erregers,

H. papaveris ist utiter anderem Namen ( Brachycladivm
penicillatum Coroa 1838, Dendryphium penicillatum
Fries 1849) schon lange bekannt und wird mehrfach in
der Literatur erwihnt. Die Verbreitung des Pilzes ist
nach einer Feststellung von BALLaRIN (1950) ,,weit gro-
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Ber, als es die auftretenden Krankheitsfille vermuten
lassen. )

Als Fundorte des Saprophyten sind vonLiNDavu (1910)
verrottende Stengel von Chelidonium und Malve ange-
geben, und Micura 1913 (zitiert nach BaLrarIN Igs50)}
erwahnt Atriplex, Chenopodium usw. auch als Fundorte
der Hauptfruchtform.

Der Pilz 148t sich ohne Schwierigkeiten auf verschie-
denen Nzhrboden und Nihrlsungen ziehen und stellt
nur geringe Anspriiche an das Kulturmedium. Ausfiihr-
liche Versuche hierzu sind von MerreRT (1950) und BaL-
LARIN (1950) 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
néhrstoffreichen Boden vermag der Pilz leicht zu
wachsen; an der Bodenoberfliche werden bei ge-
niigender Feuchtigkeit Konidien und Luftmyzel ge-
bildet.

Schwieriger zu entscheiden ist die Frage, wie sich
H. papaveris in unsterilisierten Béden verhilt, wo er
die Konkurrenz und die antibiotischen Wirkungen
anderer bodenbewohnender Mikroorganismen zu er-
tragen hat. Versuche, die zur Klirung dieser Frage
angestellt wurden, ‘sollen einer spiteren Verdffent-
lichung vorbehalten bleiben. Noch unentschieden ist
die Frage, ob der Pilz auch saprophytisch als Myzel
im Boden itiberwintern kann. ‘

Die vorwiegend saprophytische Lebensweise des
Erregers 148t die Frage offen, wie bei einem der-
artigen Organismus der Ubergang zum Parasitismus
erfolgt. Ebensowenig wissen wir, warum ein Parasit
nur bestimmte Arten 'von Pllanzen oder sogar nur
Pflanzen in bestimmten Altersstadien oder physio-
logischen Zustinden befallen kann. Erst neuerdings
ist versucht worden, Vorstellungen tiber diese bisher
ungeklirten Fragen der Xrankheitsverursachung
(Atiologie) zu gewinnen.

BraxnpenBURG (1950) fand bei Pythium ivvegulave
ein Toxin, welches durch Zusatz von Oxydationsmitteln
inaktiviert und durch Reduktionsmittel wieder in ak-
tiven Zustand tbergefiihrt werden konnte. Er versuchte
nun, aus den Moglichkeiten der Inaktivierung und Reak-
tivierung unter dem Einflufl verschiedenen Redoxpoten-
tials der Boden die Begrenzung der von P. irregulave ver-
ursachten Riibenkrankheit auf bestimmte Bodentypen
verstdndlich zu machen. (Vgl. hierzu Seite 319.)

Im folgenden soll gezeigt werden, wie am Beispiel
der Helminthosporiose aus den unterschiedlichen Be-
dingungen, die in der Wirtspflanze herrschen, Gesichts-
punkte fir das Zustandekommen eines parasitischen
Verhiltnisses gewonnen werden konnten. Der Schwer-
punkt der Atiologie liegt hierbei nicht auf Seiten des
Parasiten, auch nicht wie in dem von BRANDENBURG
(1050) beschriebenen Falle im Verh#ltnis zwischen
Parasit und Boden, sondern in einer Pridisposition
der Pflanze, die entweder funktionell oder umwelt-
bedingt gegeben sein kann.

IIL. Infektionsverlauf und Infektions-
bedingungen.

Bei der Kldrung der Ursachen, die H. papaveris dds
Eindringen in eine bestimmte Wirtspflanze ermdg-
lichen, ist es zundchst notwendig zu untersuchen, auf
welchem Wege und in welcher Weise der Pilz in die
Wirtspflanze eindringt. Hieriiber liegen bereits histo-
logische Untersuchungen von ZocG (1943) und MEF-

FERT (1950) vor.
MerrerT untersuchte natiirliche und kiinstliche In-
fektionen junger Keimlinge und stellte u. a. fest, daB die

20%
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Infektion durch die Epidermis intrazelluldr erfolgt. Als ‘

Begleiterscheinungen des Befalls wurden Briunung des
gesamten Zellinhalts und Quellung der Wande angegeben.
Zoac (1945) untersuchte die Infektjon abgeschnittener
Mohnblitter in der feuchten Kammer. Nach zwei Tagen
traten an den infizierten Stellen die ersten Flecke auf.
Oberseite und Unterseite konnten gleich stark befallen
werden,

Die Befunde beider Autoren kann ich nach eigenen
Infektionsversuchen bestétigen. Als wesentlich hinzu-
zufiigen ist dabei die Beobachtung, daB nach erfolgter
Infektion die Braunung des Plasmas bereits Zellen
ergreift, die von den Hyphen noch nicht erreicht
worden sind. Fs kann angenommen werden, daB
Stoffwechselprodukte des Erregers dem Myzel voraus-
diffundieren und damit die Voraussetzung fiir die
weitere Ausbreitung des Pilzes, der vom abgestor-
benen Gewebe lebt, schafit.

Gegen die Ausbreitung des Pilzes wehrte sich nach.

Zoce (1946} die Wirtspflanze vermittels der ,,gumm&sen
Demarkation’, deren Ausbildung er am vorliegenden
Objekt eingehend untersucht hat. Um eine Infektions-
stelle herum bildete sich in einer 10—30 Zellagen starken
Zone, die durch Verguellung der Zellwdnde ausgezeich-
net war, eine Ansammlung von Tannin und gummiartigen
Substanzen. Auch im Zellsaft und in den Gefdfen traten
gelegentlich Gerbstoffe in groBerem Umfange auf.

Auch die Abbauprodukte einzelner Zellen eines Ge-
webes (erzeugbar durch Abtdten einer Zellgruppe mit
Alkohol) riefen bereits die Demarkation hervor, doch
war die Wirkung geringer als bei Toxinen plus Abbaupro-
dukten der getdteten Zellen. (ZocG 1946).

Die Temperatur beeinfluBte nach Zoca (1946) die Ge-
schwindigkeit der Ausbreitung des Parasiten. Nur unter-
halb 16° und oberhalb 30° war das Wachstum des Pilzes
50 langsam, daB eine Ausbreitung im Wirt durch Demar-
kation erfolgreich abgewehrt werden konnte. Im.da-
zwischenliegenden Temperaturbereich breitete sich der
Pilz so schnell aus, daB die sich bildende Abwehrzone be-
reits vor jhrer vollstindigen Ausbildung durchwachsen
war. Narkotisierte, schlecht ernihrte oder chlorotische
Gewebe waren nicht zur Abwehrreaktion befdhigt.

(GASSNER {1947 und 1049), BALLARIN {1930} und
MEFFERT (1950) bemerkten beildufig, dafl die In-

fektionen an den Blittern in der Hauptsache erst

nach der Bliitezeit begannen und mit weiterem Alter
der Blitter zunahmen. Weiterhin ist eine’ Angabe von
BALLARIN (1950) aufzofithren, dafl die Nekroseflecken
auf vergilbenden Blittern leichter als auf ‘griinen
Blittern festzustellen waren.

Aus diesen, nicht fiir die Deutung von Infektions-
bedingungen verwerteten Beobachtungen war zu er-
warten, daB zwischen der Infektion und dem physio-
Jogischen Zustandswechsel, wie er durch den Uber-
gang von {rischgriinen zu vergilbenden Blédttern ge-
geben ist, irgendeine Beziehung besteht. In meinen
Versuchen fand ich dann folgende Abhingigkeit, die
sich fiir die weitere Arbeit als grundlegend heraus-
stellte:

FEineInfektionerfolgteumsoleich-
ter, je weiter das betreffende Blatt
bereitsindenZustand derVergilbung
eingetreten war. Diese Abhidngigkeit des Be-
falls vom Chlorosegrad (Vergilbung) der Blitter lie8
sich auf folgendem Wege zeigen: Blatter einer Pflanze,
die sich im Stadium der gréBten Rosette befand, wur-
den in eine feuchte Kammer gelegt und mit einer
dichten Konidiensuspension von H. papaveris mehr-
mals vorsichtig {iberspritht. Die Ergebnisse der In-
fektion werden in der folgenden Serie von Abbil-
dungen veranschaulicht; die Blitter sind nach ihrer
Tnsertion an der Rosette in ihrer Reihenfolge von
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auBen nach innen hier von links nach rechts an-
geordnet. Die Aufnahmen (Abb. 1—r12) wurden am
Tage der Beimpfung sowie 2, 3, 5, 6 und 7 Tage spiter
angefertigt.

Das dlteste Blatt (ganz links, im folgenden als
Blatt 1 bezeichnet) war bereits bei Versuchsbeginn
vollstdndig vergilbt. Am Blattrand sichtbare braun-
schwarze Flecke wiesen darauf hin, daB hier bei Ver-
suchsbeginn bereits Spontaninfektionen vorlagen.
Blatt 2z (linkes Bild Mitte) begann ebenfalls bei Ver-
suchsbeginn bereits zu vergilben. Die Blitter 3—6
kamen frischgriin in den Versuch.

2 Tage nach der Beimpfung mit der Konidien-
suspension lag folgender Befund vor: Blatt 1 war voll-
stindig vom Pilz {iberwuchert worden. Die dunkle -
Farbung (Abb. 3) rithrte von der durch den Pilzbefall
hervorgerufenen Gewebsnekrose her. Auf Blatt 2
hatten von den Réndern her die Nekroseflecken sich
auszubreiten begonnen. "Blatt 3, dessen griine Farbe
heller geworden war, zeigte schon in geringem Um-
fange schwarze Infektionsflecke an den &uBersten
Blattspitzen. Blatt 4—6 wiesen keine Befallszeichen
auf.

3-Tage nach Versuchsbeginn konnten folgende In-
fektionsergebnisse abgelesen werden: Blatt 1 war un-
verdndert vollkommen nekrotisch. Blatt 2 war in-
zwischen in das Stadium der Vollchlorose eingetreten.
Die nekrotischen Flecke breiteten sich weiter aus. Die
Blitter 3 und 4 begannen deutlich zu vergilben, es
‘traten in gréBerer Zahl schwarze Nekroseflecken auf
der Blattflache auf. Die Blatter 5 und 6 waren erst
schwach vergilbt und zeigten nur geringen Umfang
der schwarzen Flecken.

Am 5. Tag war auch Blatt 2 vollstindig vom Pilz
iiberwuchert. Die Blitter 3 und 4 hatten inzwischen,
die volle Chlorose erreicht und waren vom Pilz etwa
zur Hilfte befallen. Das stark chlorotische Blatt 3
zeigte weitere Ausdehnung der Fleckenbildung. Das
blaBgriine Blatt 6 war am wenigsten befallen.

Am 6. Tag hatte sich auf den Blittern 1—3 und
auf der oberen Hilfte des Blattes 4 bereits weiles
Luftmyzel des Pilzes gebildet. Wie mikroskopische
Kontrolle ergab, hatten sich auf den vollig abgestor-
benen Blittern nun auch sekundir Saprophyten an-
gesiedelt. Die Blitter 5 und 6 zeigten bel weiterer
Zunahme der Vergilbung auch weitere Ausdehnung
der vom Pilz besiedelten Fliche. Am 7. Tage schlief3-
lich waren alle Blitter vollkommen {iberwuchert und
abgestorben. .

Der Versuch ist in dhnlicher Weise etwa zwdélfmal
bei verschiedenen Temperaturen mit Bldttern ver-
schiedener Altersstadien wiederholt worden. Das Er-
gebnis zeigte in jedem Falle die eben beschriebene
Abhéngigkeit des Befalls von der Chlorose der Blitter.
Eine quantitative Auswertung der Ergebnisse ist mdg-
lich, wenn in regelméBigen Abstinden die vom Pilz
auf jedem Blatt iiberwucherte Flidche geschitzt werden
kann (vgl. GRUMMER 1950).

Infektionen an Mohnblittern in feuchten Kammern
sind auch schon frither von anderen Autoren unter-
nommen worden. (Zoce 1945, BarrLarin 1950). Dabei
war jedoch nicht beachtet worden, da3 die Aufbewahrung
abgeschnittener Bldtterin der feuchten Kammer fiir diese
notwendigerweise stoffwechselphysiologische Verdnde-
rungen mit sich bringt, die zur Chlorose fithren. (Vgl.
etwa MovsE 1950).
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Abb. 1—6. Blitter einer Rosettenpflanze in zwei Petrischalen (18 em (). Das ilteste Blatt links, die jiingeren fortlaufend nach rechts
angeordnet. Obere Reihe: Am Tage der Beimpfung mit H. papaveris. Mittlere Reihe: Zwei Tage nach der Beimpfung. Untere Reihe:
Drei Tage nach der Beimpfung.
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Abb, 7—12. Blitter einer Rosettenpflanze in zwei Petrischalen (18 cm (). Das lteste Blatt links, die jingeren fortlaufend nach rechts
angeordnet. Obere Reihe: Fiinf Tage nach 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 daber untersucht werden, was mit den
Sporen, die auf griine nichtvergilbte Blitter auf-
getragen wurden, bis zum FEinsetzen der Chlorose
geschieht:

Bldtter einer gesunden Freilandpflanze {vor dem
Blithen) wurden mit dem Rasiermesser halbiert und
die Blatthilften jeweils einzeln in feuchten Kammern
untergebracht. Bei Versuchsbeginn zeigten sie fol-
gendes Aussehen:

Blitter 1 und 2: vollstdndig vergilbt.

Blatter 3 und 4: schwache Chlorose an den Blatt-
spitzen.

Blitter 5 und 6: frischgriin.

Die Beimpfung mit Konidiensuspension wurde bei
der einzelnen Blatthilfte sofort, bei der anderen
erst nach dem Ablauf der Zeit vorgenommen, die
jeweils bis zum vollen Erscheinen der Chlorose ver-
streichen muBlte. Es wurden beimpft:

1. Hélfte 2. Halfte
Blatter r und 2:  sofort sofort
Bldtter 3 und 4:  sofort nach 48 Stunden
Blatter 5 und 6:  sofort nach 72 Stunden

Die Halften der Blitter T und 2 hatten in schon be-
kannter Weise nach 48 Stunden nekrotische Flecke.
Dagegen zeigten die ersten Halften der Blitter 3 und 4
nach 48 Stunden nur wenige erfolgreiche Infektionen
an der Blattspitze.

Einen Tag spéiter waren auf beiden Hilften jeweils
der Blatter 3 und 4 deutliche Nekroseflecken erkenn-
bar. Diese Flecken waren also auf den ersten Blatt-
hélften der Bldtter 3 und 4 erst 72 Stunden, auf den
48 Stunden spiter beimpften Blatthilften jedoch
schon 24 Stunden nach der Beimpfung in gleichem
Umfange aufgetreten.

Die ersten, sofort beimpften Hilften der Blitter
5 und 6 zeigten drei Tage nach ihrer Beimpfung noch
keinen deutlichen Befall. Sie begannen zu diesem
Zeitpunkt erst merkbar zu vergilben, ebenso wie die
zweiten Blatthilften, die an diesem Tage beimpft
wurden.

Zwei Tage spiter, also 5 Tage nach der Beimpfung
der ersten Hilften und zwei Tage nach Beimpfung
der zweiten Blatthalften, waren deutliche Nekrose-
flecken zu bemerken, ohne dafB8 ein Unterschied zwi-
schen den Hilften eines Blattes hitte festgestellt
werden koénnen.

Diese Beobachtungen lassen den Schluf} zu, daB auf
griine DBlitter aufgetragene Sporen keine Nekrose
der Bldtter bewirken. Wann die Sporen auf das Blatt
gelangen, ist gleichgiiltig; der Infektionseffekt setzt
erst mit dem Beginn der Chlorose ein. Dieser Versuch
bestdtigt, was schon aus den Abbildungen 1—12
hervorging.

Eine Frage ist bei der Besprechung des eben be-
schriebenen Versuches offen geblieben: Was geschieht
mit den Sporen, die auf griine, nicht vergilbte Blatter
aufgetragen wurden, bis 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? Hieriiber
kann ich aus eigenen Beobachtungen berichten: Nach-
dem auf vollgriinen und chlorotischen Blittern intak-
ter Mohnpflanzen Sporensuspensionen aufgebracht
worden waren, konnte nach 4 Tagen festgestellt wer-
den, dafl auf den Blattern beider Zustandsarten die
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Sporen gekeimt warer, "Auf den chlorotischen Blit-
tern waren die nach der Keimung gewachsenen Hyphen
in Epidermiszellen des Mohnblattes eingedrungen,
was leicht an Hyphen festzustellen war, die sich in
nekrotisch zerfallende Zellen erstreckten. Es war
nicht zu erkennen, ob die Hyphen die Zellen erst ab-
getdtet hatten und dann eingedrungen waren (solche
Krankheitserreger bezeichnete MUNCH (1929) als Per-
thophyten) oder ob die Epidermiszelle des Blattes
erst nach dem Findringen des Pilzes abgetitet
wurde. (Wie bei manchen echten Parasiten.)

Auf den frischgriinen Blattern waren die Sporen
zwar ausgekeimt und hatten Hyphen entwickelt, ohne
jedoch in die Epidermis der Blitter einzudringen. Das
Wachstum dieser Hyphen schien beendet zu sein, so-
bald die Nahrstoffvorrite der Spore erschdpft waren.
Nichts gab zu erkennen, daf3 die Pilzhyphen sich hier
vom Blattgewebe erndhrten.

Daf} die Abhéngigkeit des Helminthosporium-Befalls
von der Chlorose der Mohnpflanzen auch im Freiland
besteht, konnte ich in einem Fall extrem schwerer
Erkrankung eines Bestandes in RoBbach/Saale (Krs.
Weillenfels) beobachten. Ein Mohnbestand zeigte
dort im Sommer 1930 erheblichen Befall. Durch Um-
fallen vieler Pflanzen, die am Wurzelhals abgefault
waren, hatten sich in dem Bestand Liicken gebildet.
Die noch stehenden Pilanzen wiesen schwarze Flecke
an Blittern und Kapseln auf. Mehrere Kapseln, die
geoffnet wurden, zeigten bereits Mitte Juli eine voll-
stindige Verpilzung des Inhaltes. Ursache des starken
Pilzbefalls war eine Chlorose, die den Bestand nester-
weise erfalt hatte, wie die Chlorose auf schweren,
partiell stark reduzierenden Bdden nesterweise auf-
zutreten pflegt. Andere, zur gleichen Zeit bestellte
Mohnfelder in der Néhe auf leichteren, durchlissigeren
Bodentypen zeigten zu dieser Zeit noch kein derartiges
Vergilben und wiesen auch nur geringen Pilzbefall auf.

Die Ernte auf der schwer heimgesuchten Parzelle
war diirftig. Sie betrug etwa 15 9%, dessen, was im Vor-
jahr auf einer gleichgroflen Parzelle unter den gleichen
Bodenbedingungen geerntet werden konnte.

Bei den bisherigen Beobachtungen und Versuchen
handelte es sich um Helminthosporiumbefall an altern-
den Pflanzen oder an abgeschnittenen Blidttern. Aus
ersteren konnte man schlieflen, daB die Pflanzen durch
die Alterschlorose fiir den Befall pradisponiert werden,
wobel durch ungiinstige Umweltbedingungen (vgl.
Beobachtungen in RoBbach) frithzeitig eine derartige
Alterschlorose geschaffen werden kann. Oder man
kann, wie bei den Versuchen mit abgeschnittenen
Blattern, auf eine abnorme Pridisposition schlieBen,
weil die Infektion in feuchten Kammern nicht unter
Bedingungen erfolgte, wie sie in der Natur gegeben
sind.

Im folgenden soll gezeigt werden, daB die Pradispo-
sition fiir die Erkrankung nicht allein durch eine Alters-
chlorose, sondern auch durch anders hervorgerufene
Chlorosen geschaffen werden kann. Hierzu wurden
Pflanzen in jugendlichen Stadien zur Chlorose ver-
anlafit und dann infiziert, Dabei hat sich erwiesen,
daB an intakten Pflanzen experimentell erzeugte Chlo-
rose in jedem Altersstadium der Pflanzen fiir die Hel-
minthosporiose pradisponierend wirkte.

Im folgenden Versuch wurde an jungen, noch im
Rosettenstadium befindlichen Pflanzen Chlorose er-
zeugt und die Wirkung einer Infektion im Vergleich 2u
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normalen frischgriinen Kontrollpflanzen beobachtet.
Die Pflanzen wurden in MITSGHERLICH-GefiBen auf
verschiedenen Boden unter Freilandbedingungen her-
angezogen. Im Alter von 8 Wochen wurden in einer
Gewichshauskabine jeweils 2 mal 5 Pflanzen der Be-
stinde auf jedem Bodentyp mit Konidiensuspension
bespriiht. Die Hilfte der infizierten Pflanzen wurde
dann mittels groBer Pappkartons vollstindig ver-
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den. Die Wirkung der mittels Verdunkelung erzielten
Chlorose iiberdeckte das Befallsbild.

Im Freiland 146t sich der Versuch einfacher so aus-
fithren, daB gesunde Pflanzen im Rosettenstadinm
durch Uberstiilpen eines MITSCHERLICH-GefiBes zur
Entwicklung der Chlorose veranlaBt werden. Die
Spontaninfektionen waren bei derartigen Versuchen
meist so hiufig, daB auch ohne eine kiinstliche In-

Abb. 13. Rosettenpflanzen von P, somniferum sechs Tage nach der Infektion mit H. papaveris.

Links: zwei im Dunkeln gehaltene Pflanzen.

dunkelt, der andere Teil 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
vollstaindigem Lichtmangel gelitten hatten, waren alle

1t

Abb. 14. Blitter von Mohnpflanzen im Rosettenstadium sechs Tage
nach der Infektion.
Links: Blatteinerdurchsechstigige Verdunklung chlorotischenPflanze.
Mitte: Blatt einer ebenfalls infizierten, griinen Pflanze.
Rechts: Blatt einer unbehandelten Kontrollpflanze.

deutlich chlorotisch. Sie zeigten auf den Bldttern
Konidienrasen auf mehr oder weniger ausgedehnten
nekrotischen Flecken. (Abb. 13). Die dufleren Blitter
waren etwas stirker befallen als die inneren (Abb. 14).
Auf denim Licht gehaltenen infizierten Pflanzen waren
nur wenige kleine Infektionen festzustellen. Diese
safen hauptsichlich auf der Mittelrippe der Blitter.
Unterschiede, die auf den fiinf verwendeten Bdéden
beruhten, konnten nicht mit Sicherheit ermittelt wer-

Rechts: Zwei im Licht gehaltene Pflanzen.

fektion infolge der einsetzenden Chlorose eine be-
triachtliche Helminthosporiose mit deutlicher Blatt-
fleckenbildung auftrat.

Alle vorstehend mitgeteilten Befunde ergeben, daf3
die Chlorose auf Seiten der Wirtspflanze die Bedingung
fiir das Zustandekommen einer Infektion ist.

Hinweise darauf, daB3 mit zunehmender Vergilbung
der Blitter deren Helminthosporium-Befall zunimmt,
finden sich schon in der Literatur tiber die vorliegende
Krankheit.

So berichtete Zoce (1945), daB bei Infektionen der
Keimlinge, die vollstindig mit Sporen tberspritht wur-
den, die Infektion nie an den griinen Kotyledonen be-
gann. Diese wurden erst angegriffen, wenn der Pilz be-
reits auf den farblosen Teilen der Keimpflanze festen
Full gefalit hatte.

Nach Barrarin (1950) zeigten gesund aussehende
Blatter nach dem Einlegen in feuchte Kammern Kolonien
des Pilzes. Dies 148t den SchluB zu, daB auf derartige
Blatter zwar Konidien des Pilzes verweht wurden, (die
nach meinen Erfahrungen auch hiufig gekeimt waren),
daB aber wegen fehlender Infektionsbedingungen auf
Seiten der Wirtspilanze ein parasitisches Verhiltnis nicht
zustande gekommen ist und erst in der feuchten Kammer
nach Einsetzen der Chlorose die Infektion erfolgen
konnte.

Girs1TzA (1928) erwihnte, daB die Beimpfung un-
verletzter Blitter mit Konidien keine Infektion ergab.
Wurden jedoch die Blitter bei der Infektion verletzt, so
ging die Infektion an. Eine Ermoglichung oder Erleichte-
rung von Infektionen durch Verletzung des Wirts-
gewebes ist aus der Literatur (GAUMANN (1946, S. 73if)
in mehreren Féllen bei verschiedenen Krankheitserregern
bekannt. Der Pilz vermag sich hier auf den durch Ver-
letzung getdteten Gewebebezirken zunidchst sapro-
phytisch zu erndhren, Wie seine weitere Ausbreitung
von Seiten der Wirtspflanze beeinfluBt wird, ist vor-
ldufig noch unklar.

" Vorzeitiges Abschneiden griiner Kapseln fiihrt nach
Barrariv (1950) zu einem starken Pilzbefall der Samen
in der Kapsel. Auf Grund neuerer Untersuchungen iiber
die Physiologie abgeschnittener Pflanzenteile wissen wir
aber, daB in derartigem Gewebe ein Abbau von Eiweil
und Chlorophyll — also die physiologischen Begleit-
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erscheinungen der Chlorose — aufzutreten pflegen.
{(MovsE 1950.)

Auch die Standweitenversuche von GASSNER (I1949)
und Barrarin (1950) stehen in Einklang mit meinen Be-
funden. Bei Auswertung der Befallsintensitdt durch
Bonitierung des Kapselbefalls hatten die beiden Autoren
tbereinstimmend festgestellt, daBl weiter Stand der
Pflanzen den. Befall férdert. Zunehmende Standweite

hat eine lingere Vegetationszeit der Pflanzen zur Folge; "

insbesondere wurde die Zeit zwischen der Bliite und dem
vollstindigen Absterben bei weitem Stand der Pflanzen
stark in die Linge gezogen. Da wihrend dieser Zeit des
Vergilbens die meisten Infektionen an oberirdischen
Teilen der Pflanzen erfolgten, wurde eine groBe Anzahl
von Infektionen an Bldttern und Kapseln ermoglicht. Im
Gegensatz hierzu konnte bei engem Stand das schnellere
Abreifen und Absterben der Pflanzen einer stirkeren
Ausbreitung des Pilzes zuvorkommen.

Die wenigen Infektionsversuche an oberirdischen Or-
ganen der Wirtspflanze, die mit positivem Erfolg unter-
nommen wurden, lassen sich nicht als Gegenbeweise
heranziehen. Zoae (1945) arbeitete nur mit Topfpflanzen
und gab nichts iber die Bedingungen ihres Aufwachsens
an. Seine Infektionen im freien Felde verliefen negativ,
MerreERT (1951) filhrte in Berlin-Dahlem umfangreiche
Freilandinfektionen durch. Hierbei muB jedoch darauf
hingewiesen werden, daB bei den .extrem ariden Ver-
héltnissen auf den Dahlemer Versuchsfeldern (vgl.
MeRxENSCHLAGER, ScHEER und KLINKOWSKI 1033)
leicht die Gefahr einer Begtinstigung der Infektion durch
die Umweltbedingungen gegeben ist, zumal auch nach
Angaben von REixMuTH (1942) gerade unter derartigen
Trockenheits- und Bodenverhiltnissen das Auftreten
der Helminthosporiose besonders begiinstigt ist. Da
aullerdem eine ,,stark konzentrierte Sporenaufschwem-
mung auf eine eng begrenzte Blattstelle gebracht wurde®,
entspricht die angewendete Methodik ebenso wie die
.,5 mm groflen Myzelstiickchen nicht den natiirlichen
Bedingungen der Infektion, bei denen nur mit dem Ver-
wehen oder Verschleppen einzelner Konidien zu rechnen
ist. Fir die Injektion von Konidiensuspension in den
Stengel gilt das oben bei Girsrtzra (1928) iiber die Ver-
letzungen Gesagte.

1V, Die Pathogenese der Helminthosporioée.
a) Nachweis eines Toxins im Kul-
turfiltrat von H. papaveris.
Das Krankheitsbild der parasitiren Blattdiirre, wie

es REINMUTH (1942) beschrieben hat, beruht auf der
Erscheinung, daB als Folge einer Infektion im Bereich

des Wurzelhalses oder der unteren Stengelpartien an

den oberen Teilen der Pflanze grofle Teile der Blatt-
fliche vertrocknen. REINMUTH entwickelt zur Erkla-
rung hierfir die Anschauung, dafi als Folge der Ge-
websnekrosen die Saftleitung mechanisch erschwert
und das Vertrocknen der Blatter ausgelést wiirde.

Aus der phytopathologischen Literatur sind eine
ganze Reihe von Krankheitsbildern bekannt, bei denen
durch solche mechanische Behinderung des Wasser-
transportes Welke- und Diirresymptome verursacht
werden sollen. So hatte OrTon (1902) die Flachswelke, die
durch Fusarium lini hervorgerufen wird, auf die vom
Parasiten verursachte Wurzelfiule zurtickzufiihren ver-
sucht; wihrend eine neuere Bearbeitung derselben Frage
durch GrossMANN (1934) ergab, daBl die Allgemein-
erkrankung der Pflanze als Folge der Herdinfektion durch
Toxine ausgeldst wird. Auch bei einer Reihe von Tra-
cheomykosen ‘war die Wirkung anf den Wasserhaushalt
zundchst als rein mechanisclie Behinderung des Wasser-
transportes angenommen worden, (Literatur bei Gross-
MANN 1934), wiahrend heute in einzelnen Fillen bereits
die toxische Fernwirkung als Ursache der Gewebe-
beschédigung nachgewiesen ist. (Vgl. GAumany 1946
fiber Pseudopeziza tracheiphila.) '

Ebenso war fiir das Ulmensterben vermutet worden,
(v. TuBeUF 1936 u. a.);, daB Ophiostoma ulmi- (Gm;ﬁhmm
uimi) durch Verstopfen der Gefifie den Wassertransport
behindere, wihrend neuerdings Dimonp (1947) auch
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durch Einwirkenlassen von Toxin des Erregers das ty-
pische Krankheitsbild hervorrufen konnte.

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

Auch im Falle der Helminthosporiose diirfte die von
ReINMUTH (1942) gegebene Erklarung nicht hinreichen.
Die Stengel der Mohnpflanzen kénnen zwar von Myzel
durchwuchert werden, aber nur bei extrem starkem
Befall ist das Eindringen des Pilzes in die Gef48e beob-
achtet worden (MEFFERT 1930, Seite 48¢). Fir die
Mehrzahl der Fille, bei denen eine parasitire Blatt-
diirre auftritt, trifft die mechanische Behinderung des
Wassertransportes gar nicht zu. Damit taucht die
Frage auf, ob auch im Falle der Helminthosporiose das
Welken und die Blattdiirre durch Toxine verursacht
werden konnte. Hierfiir gibt es in der Literatur be-
reits zwei kleine Hinweise:

ZoGG (1946) hatte durch Einwirkung eines Tropfens
vom Kulturfiltrat des Pilzes die ,,gummdseDemarkation’*
als Abwehrreaktion der Pflanze hervorrufen konnen.
Nach einem bei Hess 1950 gegebenen Schema wird diese
zu den antitoxischen Abwehrreaktionen gestellt, was
bereits als Hinweis auf eine mogliche Toxinbildung durch
den Parasiten betrachtet werden kann. MEFFERT (1950) -
hatte (S.484) ebenfalls eine Ausscheldung von Toxin
durch den Parasiten vermutet.

Zur genaueren Untersuchung dieser Frage war es
notwendig, ein Kulturfiltrat des Pilzes auf seinen
Toxingehalt zu priifen. Hierzu wurden Erlenmeyer-
kolben von 1 Liter mit jeweils 300 cm® einer Nihr-
lésung nach CzAPEK-DoX sterilisiert und bei 20° mit
Konidiensuspension von H. papaveris beimpft. Die
Anfangsaziditit der Lésung betrug ph 6,00 (Glas-
elektrodenmessung).

Nach 8 Wochen Kulturdauer wurde die Lésung vom
Myzel abfiltriert und durch mikroskopische Koutrolle
festgestellt, dafl das Filtrat frel von Konidien und
Myzel des Erregers war.

Die Pritfung der Wirkung des Kulturfiltrates auf die
Mohnblatter gestaltete sich schwierig, weil sich Mohn-
blidtter nicht ohne Vorsichtsmafregel abschneiden und
in Wasser stellen lassen. Der an der Schnittstelle aus-
tretende Milchsaft verstopft die Gefifle, so daBl der
groBte Teil der Blitter beim FEinstellen in Wasser
innerhalb weniger Stunden vertrocknet. Es wurde
daher der nach dem Abschneiden austretende Milch-
saft mehrere Male vorsichtig entfernt und nach etwa
einer Stunde durch einen dinnen Schnitt eine neue’
glatte Schnittfliche geschaffen. Nur Blitter, die
12 Stunden nach dieser Vorbehandlung noch voll
turgeszent waren, wurden fiir die folgenden Versuche
verwendet. Als Ausgangsmaterial dienten Pflanzen
von Mahndorfer SchlieBmohn im Stadium der gréBten
Rosette. Die fiir den Versuch verwendeten Blatter
wurden in 4 Gruppen eingeteilt:

1. Blétter, die schon groBtenteils in den Zustand der
Chlorose eingetreten sind. '

2. Blitter, deren Spitze zu vergilben beginnt.

3. Vollgriine, grofle Rosettenblitter.

4. Griine Blétter aus dem Inneren der Rosette.

Von jeder Gruppe wurde ein Teil der Blitter in das
oben beschriebene Kulturfiltrat, der Rest als Kontrolle
in die nicht beimpfte reine Nahrlosung des Pilzes ge-
stellt. Nach 24 und 48 Stunden wurde der Gewichts-
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verlust der Blatter und die aufgenommene Fh’issig—'

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 lie sich bei Mohnblittern infolge der oben er-
wihnten Schwierigkeiten nicht durchfithren?®. Die
starkere Wirkung des Toxins auf chlorotische Blitter
beruht jedoch nicht darauf, daf3 diese Blitter eine
(pro g Frischgewicht bezogene) gréfere . Menge an
Toxin aufgenommen haben, sondern auf einer gréBeren
Empfindlichkeit des chlorotischen Gewebes fiir die
Toxinwirkung. Die pro g Frischgewicht aufgenommene
Menge Toxinldsung ist nach 48 Stunden bei CthI‘Otl-
schen Blittern sogar geringer als bei griinen.

=
] .

/(ﬁ/llfﬁﬁ//é’

\
S

2

Abb. 15. Gewicht von Mohn-

bliattern in 9, des Anfangs-

gewichtes nach Aufnahme von
Toxin., Temperatur: 20°.

Belichtung: Stidfenster, keine
direkte Sonnenbestrahlung.
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Alle in Toxinlosung stehenden Blitter zeigten be-
reits nach einem Tage eine betrichtliche Abnahme
ihres Frischgewichtes. Die chlorotischen Blitter der
Gruppe 1 waren bereits nach 24 Stunden praktisch
vollkommen nekrotisch vertrocknet. Die Blidtter 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
griinen Bldttern der’ Gruppen 3 und 4 zeigte sich ein
deutliches Erschlaffen, ohne daB eine Nekrose eintrat.
Bei den Kontrollen trat in allen Gruppen ein geringer
Gewichtsverlust auf. Dieser blieb jedoch in jedem
Falle (vgl. gestrichelte Linien des Kurvenbildes Nr.15

gegen ausgezogene) betrichtlich 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 Helminthosporiose leichter verstandlich: Zwischen
dem Infektionserreger und den absterbenden Zellen
.der erkrankten Wirtspflanze wirkt ein Toxin. Das
Krankheitsbild der parasitiren Blattdiirre kann also
dadurch zustande kommen, daB bei einer Infektion an
der Stengelbasis die giftigen Stoffwechselprodukte des
Erregers mit dem Transpirationsstrom in die Blitter
getragen werden und hier ein Erschlaffen und ein nekro-
tisches Vertrocknen der Blitter auslosen kénnen.

Die chemische Natur der beteiligten Toxine 143t sich
zur Zeit nur vermuten. Verschiedene Arten der Gat-
tung Helminthosporium, insbesondere der Untergat-
tung Cylindro-Helminthosporium, bilden eine Reihe
charakteristischer Stoffwechselprodukte, welche Deri-
vate des Anthrachinons sind. Hierzu gehoren das Hel-
minthosporin (CHARLES, RAISTRICK, RoBINSON, ToDD
1933), das Cynodontin (RAISTRICK, RoBinson, Toop
1933), das Catenarin (RAISTRICK, RoBiNsoN, TopD

1 Versuche mit genauer Dosierung der aufgenommenen
Toxinmenge (vgl. S. 315 bis 317).
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1934), das Tritisporin (RAISTRICK, RoBINSON, Tobp
1934), das Ravenelin (RAISTRICK, ROBINSON, WHITE
1936) sowie Luteoleersin und Alboleersin (ASHLEY
und Rarstrick 1938). Da nach REINMUTH (1942)
auch Helminthosporium papaveris zur Untergattung
Cylindro-H. gestellt werden muB, liegt die Vermutung
nahe, da3 auch im vorliegenden Falle ein Stoffwechsel-
produkt dhnlicher Beschaffenheit gebildet worden ist.

In einer unvollstindigen Zusammenstellung der
bis 1040 entdeckten Antibiotika bei KiLriaN (1g48)
wird Ravenelin (s. 0.) unter der Jahreszahl 1936 mit
aufgefithrt. Wie weit die anderen eben erwihnten
Substanzen antibiotisch oder toxisch wirken kénnen,
ist seinerzeit bei ihrer Reindarstellung nicht mit unter-
sucht worden.

Uber die Bedingungen, unter denen diese Anthra-
chinonderivate gebildet werden, sind von GROSSER,
KUNDTNER-SCHWARTZKOPF und BERNHAUER (1950)
Untersuchungen veréffentlicht worden. Die Ergeb-
nisse, die von den genannten Autoren an H. cafena-
riwm erzielt wurden, lieBen sich an meinen Kulturen
von H. papaveris im allgemeinen bestitigen.

b) Das Wirkungsspektrum des To-
xins von H. papaveris.

Die Toxine, die von pﬂanzenparaSLtlschen Pilzen
ausgeschieden werden, sind in ihrer Wirksamkeit nicht
auf die Pflanzen beschrinkt, die zum Wirtskreis des
betreffenden Pilzes gehdren. Es wurde daher die
Frage untersucht, wie weit die Wirksamkeit des von
H. papaveris gebildeten Toxins auf Arten der Gattung
Papaver béschrankt ist. Hierzu wurden Bldtter ver-
schiedener Pflanzen fiir 24 Stunden in das oben be-
schriebene Kulturfiltrat gestellt. Pflanzen, deren
Kontrollblatter in der reinen Nahrlésung nach 24 Stun-
den irgendwelche Schiden zeigten, wurden von der
Bewertung der - Toxinwirkung ausgeschlossen. Ge-
priift warden folgende Familien:

Papaveraceae (15 Arten) Wirkg. des Toxins: sehr stark
Cruciferae (4 Arten) ) . » stark
Ranunculaceae (4 Arten) .y Vy » sehr gering
sehr gering

_Chenopodiaceae (4 Arten) . ' sehr stark
Papilionaceae (4 Arten) . ' )y sehr gering
Solanaceae (4 Arten) U ,, stark

Gramineae (4 Arten) A ,»  sehrgering

Die verschiedenen Papaver-Arten und die meisten
Papaveraceen sprachen stark auf 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-
ringe Schiden auf.

Auffallig war vor allem eine Verhaltnlsmaﬁlg starke .
Wirkung auf die Chenopodiaceen. . Es muB in diesem
Zusammenhange darauf hingewiesen ~werden, dafl
(zitiert nach BALLARIN 1950), MIGULA (1913) fiir die
Hauptfruchtform des Pilzes als Fundort Aériplex und
Chenopodium angegeben hat. Auch BALLARIN (1950)
konnte eine gewisse Affinitit von H. papaveris zu
Chenopodiaceen feststeHen. Es ist nicht ausgeschlos-
sen, daB zwischen diesen drei Befunden eine Bemehung
besteht.

Weiterhin fiel die verhaltmsmaﬁlg starke Wirksam-
keit bei.den Solanaceen auf, ohne daB hierfiir eine be-
sondere Erklirung gegeben werden kénnte. Fiir die
weitere Untersuchung hatte jedoch diese Tatsache den
Vorteil, daf sie einen Vergleich der Wirkung des Toxins
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mit der von GAUMANN und Mitarbeitern gepriiften
Wirksamkeif anderer Phytotoxine ermoglichte. Dem
Arbeiten mit Mohnblattern stellten sich infolge der
Milchsaftbildung Schwierigkeiten gegeniiber, so daB
Tomatensprosse im folgenden als willkommene Test-
objekte verwendet wurden. .

c) Die Wirkung des Toxins auf den
Wasserhaushalt von Tomatensprossen.

Versuchsfrage: Wie dndern sich der Wasserhaushalt
und das Frischgewicht 10—25¢g schwerer Tomaten-
sprosse, wenn mit dem Transpirationsstrom statt
Wasser Helminthosporium-Toxinlésung 1n einer Ge-
samtmenge von 0,2 cm®/g Frischgewicht aufgenom-
men wird ? Der Versuch wurde so durchgefiihrt, daB3
etwa 13 Stunden nach dem Abschneiden der Sprosse
(Akklimatisationszeit in Wasser) diese in die Toxin-
16sung - (Gewinnung Seite 313) gestellt und nach Auf-
nahme einer bestimmten Toxinmenge in Wasser zu-
riickversetzt wurden. Wihrend und nach der Toxin-
aufnahme wurden die Gewichts- und
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Versuchsdauer ohne jedes Symptom. Wihrend dieser
zweiten Phase der Toxinwirkung — nekrotisches Ver-
dorren — sank das Frischgewicht der Sprosse be-
standig ab. -

In einer weiteren Serie, die unter den gleichen Be-
dingungen gemessen wurde, war die Dosis an Toxin
anf die Halfte herabgesetzt. Die Versuchssprosse
zeigten deutlich die Phase 1 (reversibles Erschlaffen)
und verhielten sich vom dritten Versuchstage an wie
.die nicht mit Toxin behandelten Kontroilen. Nekro-
tische Blattflecken traten nicht auf. ,

Die hier mitgeteilten Ergebnisse sollen nun mit den
Erscheinungen verglichen werden, die GAUMANN und
seine Mitarbeiter beim toxigenen Welken feststellen
konnten. Den Verlauf einer durch den Welkstoff
Lycomarasmin hervorgerufenen Welke an Tomaten-
sprossen erklirten GAUMANN und  JaaGc (1946) in
folgender Weise:

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

. : 7
Wasserbilanzder Sprosse biszum 5. Tage *i’:
nach Versuchsbeginn verfolgt, eine wei- '§w
tere Messung erfolgte am 7. Tage; zu 2

T T
roversibles \ T
Lrsehilfern, Begin 7€s |

nekrofischen Verfrocknerns .
T — Frischgewicht

diesem Zeitpunkthatten jedoch einzelne , g’”

Sprosse bereits Adventivwurzeln ge- 7LV i .

bildet. Im Kurvenbild Nr. 16 ist die ) fg ] uriick in Wasser L S S
Gewichtsbilanz sowie die Wasserauf- a4 §¢a A~ {_7

nahme- und Wasserabgabeintensitat gw__ N | Masseratyate

einer durchschnittlichen Versuchs- 2 $ W

pHlanze dargestellt. 7 3 Wasszm//;i e T T =

. > . . s
Bereits wihrend der 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 Erschlaffen der Sprosse, besonders aus-
gepragt an den unteren Blittern: Der Gewichtsver-
lust war jedoch zu diesem Zeitpunkt nur gering. Am
Morgen des zweiten Versuchstages, manchmal auch
schon eher, hatten die Versuchssprosse in den meisten
Fallen ihr Anfangsgewicht wieder erreicht und zeigten
keinerlei deutliche Symptome. Die erste Phase der

Toxinwirkung, ein reversibles Erschlaffen, ist damit-

abgeschlossen. Am zweiten Versuchstage beginnend
und an den folgenden Tagen in zunehmendem MaBe
zeigten sich, zundchst an den unteren Blittern, kleine,
einen bis wenige mm? grofle Ilecken. Diese erschienen
in der Aufsicht hell, in Durchsicht dunkel. Bei Lupen-
vergréferung erkannte man, dafl an dieser Stelle des
Blattes das Gewebe eingesunken und vertrocknet war.
Solche nekrotischen Flecke traten zunichst an den
Blattspitzen auf und wurden nach und nach so hiufig,
daB einzelne Fieder von der Spitze beginnend voll-
stindig vertrockneten. Auf den Blittern mittlerer
Insertionshéhe bildeten sich die Flecken etwas spiiter,
und die Gipfelblatter blieben mit geringen Ausnahmen
vollig frei davon; sie waren - nach dem Uberstehen
des reversiblen  Erschlaffens — bis, zum 4. Tage voll
turgeszent.

Die Rhachis wurde nur an den unteren nekrotisch
verdorrenden Blittern zu einem geringen Teil mit in
den Wirkungsbereich des Toxins einbezogen und ver-
trocknete. Meist blieb sie jedoch turgeszent, nahm
aber nach dem Vertrocknen ihrer Fieder eine gelbliche
TFarbe an. Der Stengel blieh wihrend der gesamten

2 #

Abb. 16. Frischgewicht, Wasserabgabe- und Aufnahmeintensitit eines Tomatensprosses \rgihrend

1451, Anfangsfrischgewicht 12,2 8. Toxinaufnahme zu Beginn des Versuches: 0,2 qm/g.
Frischgewicht. Dauer der Toxinaufnahme 6 Stunden. Temperatur: 20°. Rel. Luftfeuchtigkeit:
58—65%. Beleuchtung: Siudfenster, keine direkte Sonnenbestrahlung.

durch zum Ausdruck, daB wihrend dieser Zeit sowobl die
Wasseraufnahme- als auch die Wasserabgabeintensitét
steil absanken. Das Frischgewicht der Sprosse blieb
dabei anndhernd komstant. :

2. Im Anschiuf an diese Schockphase nahmen die
Intensititen der Wasseraufnahme und -abgabe wieder
zu, wobei jedoch wegen iibersteigerter Wasserabgabe
(bis zum 1,5fachen des Wertes vor der Toxinaufnahme)
ein Sinken des Frischgewichtes und Welken eintrat
(Paroxysmus).

3. Spiter sanken Aufnahme und Abgabe von Wasser
danernd ab, und nach einiger Zeit erfolgteder Zusammen-
bruch des Blattgewebes.

Zum Vergleich damit kann ich aus den Erfahrungen

meiner Untersuchungen folgendes mitteilen:

1. Ein Schock trat erst nach einigen Stunden auf, .
jedoch nicht in der Schirfe, wie er bei GAUMANN und
JAAG (1946) beschrieben wurde. Die Wasseraufnahme
und -abgabe sanken weniger steil ab als bei der Ly--
comarasminwelke.

2. Im AnschluB daran nahmen die Intensititen der
Wasseraufnahme und Wasserabgabe wieder zu, ohne
daB es zu einer Ubersteigerung der normalen Werte
(Paroxysmus) kam. Mit der Beendigung des rever-
siblen Erschlaffens erreichte auch der Wasserhaushalt
annihernd seinen Normalzustand wieder.

3. Dann sank aber mit Beginn der Bildung nekro-
tischer Blattflecken das Frischgewicht allmahlich ab.
Dabei iiberwog die Wasserabgabe, und die Intensitit
des Wasserumsatzes wurde stetig gedrosselt. Bei Auf-
nahme einer geringeren Dosis Toxin fehlten die unter
Punkt 3 genannten Symptome.
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Die Ursachen fiir die Unterschiede beider Beob-
achtungsreihen sind wahrscheinlich darin zu suchen,
daB Lycomarasmin und Helminthosporiumtoxin zwei
Stoffe von unterschiedlicher toxischer Wirkung sind.
Das Schwergewicht der Symptome des von H. papa-
veris gebildeten Toxins liegt auf der Erscheinung des
nekrotischen Vertrocknens.

GERHARD GRUMMER:
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reichten die verdunkelten Sprosse fast niemals ihr
Anfangsgewicht wieder. Die Wasserabgabe iiberstieg
wihrend der gesamten Versuchsdauer die Wasserani-
nahme {vgl. Kurvenhild Nr. 17).

Im Verlauf des Versuches wurden die hier im Dun-
keln gehaltenen Sprosse deutlich chlorotisch. Es liegt
daher nahe zu vermuten, daf} die einsetzende Chlorose
im vorliegenden Falle die Ursache fiir die

erhéhte Toxinwirkung auf verdunkelte

Sprosse gewesen ist.

Um die Frage ., photischer Effekt oder

.,Chloroseeffekt'* entscheiden zu kénnen,
wurde in den folgenden Versuchsserien ein
Teil der Pflanzen bereits vor Beginn der

Messungen 10 Tage lang verdunkelt und

zeigte daher bei Versuchsbeginn eine aus-

8w
w
B
Yo ™~
! :E: | Frischyewicht
S
°§ 60
i3 | -
G g T I = P TS O S 0 OSIHE
32 \ ™~ g ! |
= \ [ ~<Ulosseratgate ;
4% N 20 S
-§ Wafallemz//ifqﬁme ! =
"o 7¢ 27 3 6 57 W W 97

Abb. 17. TomatensproB von 16,45¢g Frischgewicht. Toxinaufnahme 0,2 cm®g Frischgewicht.
Vom Beginn der Toxinaufnahme

Akkhmatzsatlonszelt nach dem Abschneiden 15 Stunden.
ab im Dunkeln gehalten. Sonst wie unter Abb. 16.

d) Uber den photischenEffektin
der Wirkung des Toxins.

Bei den Untersuchungen von GAumany und Jaac
(194%) sowie von MiescugR (1950) iiber die Wirkung von
Patulin auf den Wasserhaushalt von Tomatensprossen

.wurde mehrfach eine besondere

MM geprigte  Chlorose. Welken oder Ver-

trocknen von Teilen dieser Sprosse war
jedoch durch das Verdunkeln nicht auf-
getreten. Die Sprosse wurden auch wih-
rend und nach der Toxinaufnahme vor Licht ge-
schiitzt.

Es wurden drei Serien mit jeweils zwei Mal 7--8 -
Sprossen (einmal griin und einmal chlorotisch) ge-
messen, aullerdem jeweils zwei grine und zwei chloro-

Komplikation erwahnt und als Y

,,photischer Effekt bezeichnet.

; L griie Jbﬂasse——fi

Die Wirkung von Patulin zeigte
eine deutliche Abhingigkeit von

I

S

der Beleuchtung der Tomaten-
sprosse. Die Schidigung war im

{.\_‘ chloratische Soreosse

Gewich? in % dles Anfargsgemitios

Dunkein stdrker als im Licht. 4
Es wurde gepriift, ob diese Ab- T
hingigkeit auch fir die Wirkung @,
der . Stoffwechselprodukte von
H. papaveris gilt. Hierzu wurde. R R % #5h
parallel zu der auf Seite 315 be- :
schriebenen Versuchsserie, eine Mittelwerte M.
gleiche Anzahl von Sprossen mit Grone Serie 1 98 g8 9z 9o 85 83 80 74
der gleichen Dosis von 0.z emejg ¢ | 1 5@ @ w2 n .
Frischgewicht Toxinlgsung be- » T3 03 - ot 88 855 85 0,5 76 v 70
handelt und vom Beginn der chlarotische |Serie 1 8 78 66 s s3 48 4 35
Toxinaufnahme ab im Dunkeln ~ SP%¢ | » .2 & 77 70 &5 @58 s e i
gehalten. _ » T—3 8 78 69 63 56 32 48 : 39
Gegen Ende des Versuches (am™ ™ Standardabmeiohung o. '
5. und 7. Versuchstag) hatten in _— p—— - . ‘
allen drei MeBserien die im Dun- Sprosse | ¢ 5 E¥3 I ig,i Al iif i3 . i
keln gehaltenen Sprosse cinen L s b ERSESEIE L I I i
groBeren Gewichtsverlust als die ——— ; ’ :
. . .. orotische | Serie r £2,5 43,1 +4,4 44,4 £55 £6.4 +9,6 +10,6
nach der Toxinaufnahme im Licht Sprosse - 2 h4d £3.6 £4.6 16,2 E51 44,3  +4.7 T 67
gehaltenen Sprosse aufzuweisen. TR T £
Die Unterschiede waren aber so :
gering, daB sie nlcht gesichert Mittlerer Fehler des Mittelwertes .
erscheinen. Griine Serie 1 £0,0 13 *T,641,8 1,5 L4 L9 1,8
Die Gewichtsabnahme eines o | 2 2 E0f TpTE0sLed trroans =nd T
einzelnen Versuchssprosses sowie » T3 £09 ELI EL0Zo9 o £09  E00 £10
seine Wasserbilanz sind im Kur- = Chlorotische [Seric . 1 £0,0 £11 #16 456 459 423 3.4 £3,8
venbild Nr. 17 eingetragen. S B oA S R i R o
Die Symptome in den beiden »o T3 0T LY £LO L2 L0 L300 iz +2,1

Hauptphasen der Toxinwirkung
(reversibles Erschlaffen, nekro-
tisches Vertrocknen) waren  bei
verdunkelten Sprossen wie bei
Sprossen im Licht gleich. Doch setzte das nekrotische
Verdorren bei den verdunkelten Sprossen starker und
frither ein, oit bever die Phase des reversiblen Er-
schlaffens zum Abschlufl gekommen war.” Daher er-

Darunter:

Abb. x8. Graphische Darstellung der Mittelwerte der Frischgewichte griner und chlorotisierter

Tomatensprosse nach Toxinaufnahme.

Mittelwerte, Standardabweichungen und mittlere Fehler der Mittelwerte fiir die drei
MeBserien einzeln und fiir alle drei Serien gemeinsam.

Beschreibung im Text.

tische Kontrollsprosse. Die Mittelwerte der Frischge-
wichte sind fiir alle drei Serien gemeinsam in der gra-
phischen Darstellung Nr. 18 wiedergegeben. Die
Standardabweichungen der als Mittelwerte aus je-
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weils 22 Messungen errechneten Kurvenpunkte sind
als senkrechte Balken eingetragen.

Wie aus dem Vergleich der Kurven hervorgeht, ist
bei den Sprossen, die chlorotisch in den Versuch
kamen, das Frischgewicht unter der Toxinwirkung viel
weiter abgesunken als bei griinen Sprossen. Das bei
den chlorotischen Sprossen sofort heftig einsetzende
Erschlaffen, was spéter in nekrotisches Vertrocknen

iiberging, ergriff zundchst Fiederbldttchen und Rha-
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Anzahl der Pflanzen durch Eisenmangel eine Chlorose
erzeugt (Eisenmangel- oder Phosphatchlorose ?).

Die Gewichtsabnahme der griinen oder chloroti-
schen Lupinensprosse wihrend und nach der Toxin-
aufnahme (zum Vergleich Kontrollen ohne Toxinauf-
nahme) sind im Kurvenbild Nr. 20 wiedergegeben.
Das Ergebnis beweist, dafl die gefundene Abhingig:
keit der Toxinwirkung von der Chlorose der Sprossé
nicht auf die Lichtmangelchlorose beschrankt bleibt.

Abb. 1g. Tomatensprosse nach Aufnahme von o,2 cm® Toxinlésung/g Frischgewicht.

chis (Abb. 19¢) und ging schlieBlich auch auf den
Stengel tiber. Die nekrotische Blattfleckenbildung be-
gann nicht allein auf den unteren Blittern, sondern
ergriff in starkem Umfange auch sofort den Wipfe] der
Sprosse 1, also Teile, die durch das Verdunkeln die aus-

gepragteste Chlorose aufwiesen. Das nekrotische Ver-

trocknen erfalte neben allen Fiederblittern auch die
Rhachis und den Stengel, so daB in den extremsten
Féllen nach 7 Tagen praktisch der gesamte Sprof} ab-
gestorben und lufttrocken geworden war.

s
=
S

b i --------------- | Ausgezogene Linie: Chlorotische

-~ l —J Sprosse. Gestrichelte Linie: griine

L Sprosse. {Jeweils Mittelwerte aus

X | 8 Messungen.) Punktierte Linie:

Nicht mit Toxin behandelteKon-

trollsprosse. Mittelwert aus zwei

griinen und zwei chlorotischen

Sprossen. Versuchsbedingungen
46 57, wie unter Abb. 16.
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Abb. z0. Gewichtsabnahme von Lupinus albus-Sprossen. Toxinaufnahme:
0,2¢cm/g Frischgewicht. .

Um die Folgerungen aus der unterschiedlichen Wirk-
samkeit des Toxins auf griine und chlorotische Sprosse
nicht einseitig aufder Lichtmangelchlorose aufzubauen,
wurden fiir den folgenden Versuch Lupinen (Lupinus
albus) in Knopscher Lésung aufgezogen und bei einer

1 Die Chlorose beim Verdunkeln der Sprosse beginnt
auf den unteren Blittern. Nach einigen Tagen wird je-
doch der Chlorophyllabbau in den jingsten Teilen der
Pflanzen am deutlichsten, weil hier infolge der héheren
Fermentkonzentration die Proteolyse nach Aktivierung
der Fermente am stirksten einsetzt. {,, Wipfelchlorose*,
vgl. WARTENBERG 1949).

48 Stunden nach Beginn der Toxinaufnahme.
Rechts: Im Licht gehaltener SproB. Mitte: Im Dunkeln gehaltener Spro8. To Tage vor Versuchsbeginn durc_h Lichte_ntzug chlorotisiert.
Links: Nicht mit Toxin behandelter KontrollsproB. (Belichtete und im Dunlkeln gehaltene Kontrollen in gleicher Weise symptomlos,)

Fine Wiederholung des Versuches unter dhnlichen Be-
dingungen brachte das gleiche Ergebnis.

Ein weiterer Versuch, der mit griinen und chloro-
tischen Maispflanzen unternommen wurde, scheiterte
daran, daf} weder griiner noch chlorotischer Mais durch
das Toxin in irgendeiner Weise geschidigt wuarde. (vgl.
Wirkungsspektrum des Toxins auf Seite 314).

e) Uber den Aktivitidatswechsel
des Toxins.

Die eben beschriebene unterschiedliche Wirkung des
Toxins in griinen und chlorotischen Geweben erfordert
eine Erklirung. In mehreren Arbeiten iiber Phyto-
toxine wird neuerdings das Problem der Inaktivierung
diskutiert {BRANDENBURG 1950, GAUMANN, NAEPH-

‘Roti und REUSSER 1050). BRANDENBURG hatte eine

Inaktivierung auf kiinstlichem Wege erzielen kénnen
und diskutiert die Méglichkeit einer Inaktivierung
auch im Gewebe der Wirtspflanze.

Aus unseren Kenntnissen iiber den unterschiedlichen
Stoffwechsel griiner und chlorotischer Gewebe (ins-
besondere ihrer unterschiedlichen Reduktionskrifte)
lassen sich auch fiir den in dieser Arbeit behandelten
Fall die Maglichkeiten einer Inaktivierung im Gewebe
der Versuchspflanzen behandeln,

Die.Frage, ob eine Inaktivierung des von H. papa-
veris gebildeten Toxins maéglich ist, konnte im folgen-
den Versuch in positivem Sinne beantwortet werden.
Junge Tomatensprosse oder einzelne Blatter (es wur-
den jeweils griine und chlorotische Blatter verwendet)
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kamen in Kulturfiltrat, welches in folgender Weise
vorbehandelt war:

1. Serie: Oxydation der Lésung mit KMnO,, H,0,,
K,Cr,0,.

2. Serie: Reduktion mit H,S, Oxalsiure,- Wein-
sdure u. a.

Alle Chemikalien wurden in so geringen Kon-
zentrationen verwendet, dafl in Kontrollen mit einer
in gleicher Weise behandelten reinen Nihrldsung, auf
der kein Pilz gewachsen war, keinerlei Schidigung der
Tomatensprosse mehr auftrat.

3. Serie: Erwirmen des Kulturfiltrates auf 60°,
Kochen von verschiedener Dauer, FErhitzen unter
Uberdruck auf rzo°.

Nach jeweils 24 Stunden wurden die Ergebnisse ab-
gelesen. Es erwies sich, daf} durch Einwirkung von
Oxydationsmitteln eine vollstindige Inaktivierung der
wirksamen toxischen Substanz eingetreten war. Die
mit Reduoktionsmitteln behandelten Lisungen zeigten
eine mehr oder weniger groBe Zunahme ihrer Wirksam-
keit. Nur der Schwefelwasserstoff machte hierbei eine
Ausnahme und zerstorte die Toxinwirkung. Die Farbe
der Lésung wurde bei der Reduktion heller, was auf
eine Anderung in der Struktur des Farbstoffmolekiils
schlieflen lief3.

Beim Erhitzen nahm die Wirksamkeit der Losungen
ab. Doch erzeugte die Lésung, die zo Minuten im
Autoklaven bei r120° sterilisiert worden war, noch
ein deutliches Welken der Blatter, konnte aber keine
Nekrosen mehr hervorrufen.

Ob die Inaktiviernng durch Oxydation reversibel
ist, d.h. ob bei darauffolgender Einwirkung eines
Reduktionsmittels das Toxin seine Aktivitit wieder-
erlangt, konnte bisher nicht mit Sicherheit ermittelt
werden. Bei allen diesbeziiglichen Versuchen erlangte
zwar die vorher vollstindig inaktive Lésung eine ge-
ringe welkeerzeugende Wirkung, aber niemals ihre
vollstandige urspriingliche Wirksamkeit.

Ein reversibler Ubergang zweier antibiotischer Sub-
stanzen unter dem EinfluBl milder Oxydations- bzw.
Reduktionsmittel ist von Assrey und RAIsTRICK 1938
bei Helminthosporium leersii gezeigt worden. Sie iso-
lierten aus diesem Pilz das

Luteoleersin C,H;,0, und das
Alboleersin  CygH,,0,.

Reduktion von Luteoleersin zu Alboleersin erfolgte leicht
mit Wasserstoff an Palladiomschwarz oder durch Er-
hitzen  mit Phenylhydrazin. Andererseits lieB sich
Alboleersin leicht quantitativ zu Luteoleersin bei Be-
handlung mit FeCl, schon bei Zimmertemperatur oxy-
dieren. Die beiden Stoffe sollen zueinander in einem Ver-
hiltnis wie Phenol zum dazugehdrigen Chinon stehen.

Ein anderes Redoxsystem wurde bei Penicillium
puberulum.und P. aurantiovivens unter den Stoffwechsel-
produkten gefunden. (Brrxinsaaw und RAISTRICK
1932.) Nach Barcer und DorrRER (1934) sollen diese
beiden Komponenten ebenfalls im Verhiltnis Phenol zu
Chinon stehen.

V. Deutung der Ergebnisse. Vergleich mit
dhnlichen Befunden anderer Autoren.
Zusammenfassung.

Im experimentellen Teil dieser Arbeit ist fiir die

Helminthosporiose des Olmohns folgendes festgestellt:

worden:

1. Der Infektionserfolg des Erregers (Helmintho-
sporium papaverts) ist. von ‘einem pradisponierenden
abnormen Zustand der Wirtspflanze abhéngig. Auf
chlorotischen Bldttern keimt die Spore, bildet ein My-
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zel und dringt mit Hyphenenden in die Pflanze ein.
Chlorotische Blitter sind also anfillig. Auf frisch-
gritnen Blittern kann die Spore ebenfalls keimen und
ein Kkleines Myzel bilden; diesem Myzel gelingt aber
hier keine Infektion, denn seine Hyphen kénnen nicht
in frischgriine Blitter eindringen.

2. Der Pilz produziert einen Stoff, welcher in einem
weiten Wirkungsspektrum auf viele Arten der hoheren
Pflanzen toxisch wirkt. Die Art der Wirkung seiner
weitgehend unspezifischen Toxizitit ist vom physio-
logischen Zustand der Pflanze abhidngig. Chlorotische
Gewebe werden wesentlich stirker geschidigt als
gritne Gewebe.

Es muB nun tberlegt werden, wie weit zwischen
dem, was diesen beiden Befunden zu Grunde liegt, eine
urspriingliche Beziehung besteht. Im Gewebe der
Wirtspflanzen werden Zellen beim Eindringen des .
Pilzes abgetdtet. Esist schwer zu entscheiden, ob die
Hyphe haustoriendhnlich in die Zelle eindringt und
diese dann tétet, oder ob eine Zelle von auBen her
durch Pilztoxin get6tet wird und die Hyphe dann erst
eindringt. Gesichert ist dagegen, dall die weitere
Ausbreitung des Pilzes nach seinem Eindringen
nur dann méglich 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 fiir das
Toxin empfindlichen Zustand befand, der physio-
logisch mindestens als Beginn emer Chlorose be-

zeichnet werden muf.

"Beziiglich der Chlorose muB3 darauf anfmerksam ge-
macht werden, dafBl nach den biochemischen Unter-
suchungen von ILjin (1941) und nach WARTENBERG
(1948) der Krankheitszustand, den wir Chlorose nennen,
bereits einsetzt, bevor er durch den Chlorophyllabban
mit duBerlichen Verdnderungen am Blatt wahrnehmbar
wird. Auf die Tatsache, dall das Vergilben bereits ein
fortgeschrittener Krankheitszustand ist, haben bereits
frither Autoren hingewiesen (Lit. vgl. EHRENBERG 1936).

Die Bedingungen, die eine Chlorose der Mohnblédtter
verursachen, sind also die primére Ursache des In-
fektionserfolges. Mit dem Vorhandensein des Pilzes,
der als Saprophyt auf vielerlei abgestorbenem Gewebe
zu leben vermag, mul immer gerechnet werden.

Von Seiten des Pilzes bzw. seines Toxins herrschten
in den mitgeteilten Infektionsversuchen jeweils gleich-
artige Bedingungen. Was fiir die unterschiedliche
Wirksamkeit verantwortlich ist, mufl daher im Zustand
des Wirtsgewebes gesucht werden.

Uber die stolfwechselphysiologischen Erscheinungen,
die das Vergilben der Pflanzen begleiten, und ihnen zum
Teil auch schon vorausgehen, liegen bereits umfang-
reiche Untersuchungen vor. (MormEs 1931, MICHAEL
1035, TLIIN 1042, 1044, 1948). Die angefiithrten Autoren
stellten iibereinstimmend fest, daB beim Vergilben der
Blétter ein betrdchtlicher. Abbau von Eiweil auftritt,
wobei 18sliche St1ckstoffVerb1ndungen gebildet werden.
Auf die enge Korrelation zwischen Eiweifabbau und
Chlorophyllabbau (Vergilben!) hat insbesondere Mi-
CHAEL 1035 hingewiesen.

Der Abbau der Eiweikdrper kann beginnen, wenn
die proteolytischen Fermente der Blattgewebe aktiviert
worden sind. (ScruLze 1932, MOTHES 1933/34). Worauf
die unterschiedliche Wirksamkeit der Proteasen in ver-
schiedenen Geweben beruht, ist aus der biochemischen
Literatur bekannt: Die eiweiBlspaltenden Fermente der
Pilanze kénnen unter dem EinfluB3 gewisser Substanzen
aktiviert werden. Urspriinglichi hatte AmBros (1929)
hierfiir einen besonderen Aktivator angemommen und
sah diesen in dem Tripeptid Glutathion. Spiter (Bersiv
und LoGEMANN 1933, MASCHMANN 1034, MASCHMANN
und HermerT 1935) wurde diese Vorstellung durch die
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Auffassung erweitert, daf3 allgemein jedes Reduktions-
mittel, natiirlich auch Glutathion und andere SH-Korper,
eine Aktivierung der proteolytischen Fermente verur-
sachen konnen. Umgekehrt sollen die Proteasen durch
Oxydationsmittel fir die proteolytische Wirkung in-
aktiviert werden. Die Aktivitit der eiweillspaltenden
Fermente erweist sich somit als abhingig von dem je-
weils herrschenden Oxydations-Reduktionszustand, d.h.
vom Redoxpotential, des Mediums.

Morres (1933/34) und Scuurze (1932) haben bei
ihren Untersuchungen tiber den EinfluB des ,,Sauerstoff-
potentials’‘ auf den Eiweilumsatz im lebenden Blatt die
in vitro gewonnenen Erfahrungen tiber Aktivierbarkeit
von Fermenten auf die Vorgédnge in lebenden Zellen tiber-
tragen. WARTENBERG (1948) nimmt sogar an, daf all-
gemein in chlorotisierenden Geweben eine Senkung des
,,physiologischen Redoxpotentials’ die Ursache der
Chlorose, des EiweiBabbaus und anderer Zustands-
dnderungen sind. :

Aus dem grundlegenden Unterschied heraus, der
stofflich und energetisch zwischen normalen griinen
Bldttern und vergilbenden Bléttern besteht, 1a6t sich
die verschiedene Wirkungsweise des von H. papaveris
gebildeten Toxins verstindlich machen: Es ist an-
zunehmen, daB das Toxin in den griinen Blittern, wo
es mit einem relativ hohen Redoxpotential des Blatt-
gewebes zusammentrifft, nur in seiner oxydierten,
inaktiven Form mit dem lebenden Plasma in Berithrung
kommt und deshalb dort keine Nekrose zu erregen ver-
mag. Bei der geringen Wirksamkeit des oxydierten
Toxins kann Myzel aus Sporen, die auf ein griines Blatt
gelangen, selbst dann, wenn es einzudringen imstande
wire, ‘hier keine jener Nekrosen erzeugen, welche die
Voraussetzung fiir 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 mitdem Gewebe in Berithrung kommen
und hier seine nekroseerregende Wirkung entfalten.
Myzelien aus Sporen, die auf chlorotischen Bldttern
keimen, konnen dort nach dem Eindringen mit Hilfe
ihres Toxins Nekrosen verursachen, wodurch dem Pilz
die Ausbreitung im Blattgewebe ermdglicht wird.

Ob das Toxin in aktiver, nekroseerregender Form vom
Pilz ausgeschieden wird (wobei es dann durch die Oxy-
dationskrifte griiner Blitter inaktiviert werden miifite)
oder ob es in inaktiver Form mit der Pflanze in Beriithrung

kommt (wobei es dann durch die Reduktionskrifte.

chlorotischer Blatter in einen aktiven, nekroseerregenden
Zustand zu versetzen wire) oder ob es als reversibles
Redoxsystem mit irgendeinem Redoxzustand in die
Pflanze gelangt und je nach dem Redoxpotential oxy-
diert oder reduziert wird, 148t sich heute noch nicht
sagen.

Die Beobachtung der Inaktivierung des Toxins so-
wie die Erwigungen iiber den unterschiedlichen In-
fektionserfolg an jungen, frischgriinen und alten,
chlorotischen Blittern regen zu einem Vergleich mit
einer Arbeit von BRANDENBURG (1950) iiber Pythium
trregulare an. Dort wurde aus Kulturen des Pilzes 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
BRANDENBURG (1950) drei Arbeitshypothesen auf:

1. Die unterschiedliche Wirksamkeit des Toxins auf
verschiedene Pflanzenarten (stark toxisch fiir Riiben und
Spinat, weniger toxisch fiir Pferdebohne, Tomate und
Tabalk, untoxisch fiir mehrere Cruciferen) soll auf
unterschiedlichem Redoxpoténtial in den Geweben
dieser Pflanzenarten beruhen.

2. Die Verbreitung des Erregers, der an einen be-
stimmten Bodentyp, die ehemaligen Heidebdden, ge-
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bunden ist, soll durch den Redoxzustand des betreffen-
den Bodens gegeben sein.

3. Biotypen mit verschieden starker Aggressivitdt
sollen sich darin unterscheiden, daf3 die Unterschiede in
der Toxizitit ihrer Stoffwechselprodukte auf einem ver-
idnderten Verhiltnis der Mengen von oxydierter (in-
aktiver) und reduzierter (aktiver, toxischer) Kompo-
nente beruhen.

Zur ersten Hypothese BRANDENBURGS ist zu sagen,
daB er fiir die Annahme, Riiben, Spinat, Plerdebohne,
Tomate und Tabak wiirden sich in ihren Redox-
potentialen unterscheiden, keinerlei Anhaltspunkte
hatte. Esist zwar nicht unwahrscheinlich, da3 Pflan-
zen sich in art- und varietitseigenen Niveaus der Zu-
standsgrofie Redoxpotential unterscheiden. WARTEN-
BERG und Mitarbeiter haben ja nicht nur bei Kartoffel-
knollen sortentypische Potentiale, sondern auch 6ko-
logisch und pathologisch bedingte Abweichungen von
den sortentypischen Werten zu unterscheiden ver-
mocht. Hier bei der Kartoffelknolle handelt es sich
aber um den Vergleich von Werten, wie sie an winter-
rubenden Kartoffelknollen zu messen sind. Dagegen
gibt es bisher keine Methode, derartige Messungen fiir
wachsende Pflanzenorgane mit Erfolg ausfithren zu
kénnen.

Was oben (S. 318) iiber die Beziehung zwischen Chlo-
rose und Redoxpotential gesagt wurde, fult zunichst
auf gemessenen Groflen, die zwar nicht selbst Redox-
potentiale sind, aber als Funktion von Redoxpotentialen
gelten konnen (WARTENBERG 1048). Sodann hat es
sichere Beweise in dem, was iber die Biochemie der
Chlorose bekannt ist.

Auch zur zweiten Hypothese von BRANDENBURG
soll hier Stellung genommen werden. Die Annahme,
daB in den Boden, auf denen Pythium irregulare an
Pilanzen zur Infektion kam, stark reduzierende Zu-
stande herrschen, beruht nicht auf Erfahring mit ge-
messenen Grofen. Es handelt sich um humushaltige
Heidebdden. Nach unveréffentlichten Arbeiten von
WARTENBERG, in die ich Einsicht gewinnen konnte,
kann man in solchen Béden Redoxpotentiale messen,
die mit relativ hohen Oxydationskriften tiber dem
Durchschnitt aller Béden liegen.

Die dritte Hypothese BRANDENBURGS hat zweifellos
die stirkste Stiitze in bisher vorliegenden Erfahrungen.
Es ist schon vor vielen Jahren in mikrobiologischen
Arbeiten festgestellt worden, (Literatiir bei RuMMENI
1951), daB Mikroorganismen in ihrem Stoffwechsel
und demgemal auch in ibren Stoffwechselprodukten
art- und varietdtscharakteristische Redoxpotentiale
darzustellen imstande sind. In Parallele hierzu sind
die Beobachtungen der Verhiltnisse zu werten; die
nach AsSHLEY und RAISTRICK (1938) im Falle von
Helminthosporium leersis vorliegen. Die verschiedenen
untersuchten Stimme dieses Pilzes zeigten ein unter-
schiedliches Verhiltnis von Luteoleersin und Alboleer-
sin. (Oxy- und Leucophase eines reversiblen Redox-
systems.) :

Es wiire aber eine falsche Vorstellung, auf Grund der
Feststellung eines reversiblen Redoxsystems anzu-
nehmen, daf das ausgeschiedene Stoffwechselprodukt
sein urspriingliches Redoxpotential stabil beibehalten
und mit ihm auf die fremde Substanz der Wirtspflanze
einwirken konne. Im fremden Milieu kommt es darauf
an, wer von beiden, Toxin oder Wirtssubstanz, ein
stdrker. beschwertes Potential hat. Diese Dinge sind
heute noch schwer zu tibersehen. Jedes Objekt gibt be-
ziiglich der Messung und der Beurteilung gemessener
Werte besondere Probleme zu 13sen auf (vgl. RuMMeNg
1951).
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In Zusammenhang mit diesen Dingen muf} auch
daraunf hingewiesen werden, dafl MIESCHER (1950). bei
der Deutung des Einflusses von Patulin auf den
Wasserhaushalt von Tomatensprossen ebenfalls auf
die Bedeutung des Redoxpotentials stieB3.

MizscHER (1950) war von der Blockierung der SH-
Gruppen duich Patulin (Inaktivierung des Patulins
durch die SH-Gruppen) ausgegangen. Er nahm dann
weiterhin an, dafl eine Stérung des Redoxpotentials
durch Reaktion des Patulins mit Glutathion auftreten
koénne, wobei er dem Glutathion eine besondere Rolle
bei der Erhaltung des Potentials zuschrieb.

Die starkere Wirksamkeit des Patulins auf Sprosse,
die im Dunkeln standen (photischer Effekt), deutete
‘Miescuer damit, daf3 bei Verdunklung der Pflanzen ein
Teil der SH-Gruppen in den Zellen in die oxydierte
Disulfidform iibergehen soll, was eine geringere In-
aktivierung des Patulins durch SH-Gruppen zur Folge
hitte. Nach den oben auf Seite 318 behandelten Be-
funden tiber die Aktivierung der proteolytischen Fer-
mente ist dagegen zu erwarten, daB nach einem -Ver-
dunkeln der Sprosse — wie bei allen chloroseausldsenden
Faktoren — das Redoxpotential nach negativ absinkt,
was ein vermehrtes Auftreten freier SH-Gruppen zur
Folge haben miif3te.

Im vorliegenden Beispiel der Helminthosporiose ist
erwiesen, dal3 der entscheidende EinfluB, der fiir die
verschiedene Wirksamkeit des Toxins gegeniiber ge-
sunden und chlorotischen Pflanzenteilen maBgebend
ist, im unterschiedlichen Zustand des Gewebeinhaltes
gesucht werden mull. Wirt und Parasit-sind nach er-
folgter Infektion als zwei Faktorengruppen zu ver-
stehen, die sich in zwei unabhéngigen variablen Reihen

verstirkend oder hemmend erginzen. Ihr Verhiltnis

resultiert dann aus den Bezichungen einerseits der
Konzentration des Toxins auf Seiten des Pilzes und
andererseits aus dem wechselnden Niveau des Redox-
potentials im Gewebe der Wirtspflanze, das iiber die
Aktivitit des Toxins entscheidet.

Diese toxikologischen Beziehungen zwischen Parasit
und Wirt machen jedoch nicht das aus, was man An-
falligkeit oder Immunitit nennt. Die toxische Wir-
kung jenes Stoffes, den das Kulturfiltrat von H. papa-
verts enthilt, beschrinkt sich ja nicht auf die Gattung
Papaver, sondern macht sich auch bei Pflanzen anderer
Gattungen bemerkbar. Dagegen ist der Pilz unter ge-
wohnlichen Bedingungen nur fiir einige Arten der
Gattung Papaver spezifisch infektigs. Dieser Unter-
schied zwischen dem Wirkungsspektrum des Toxins
und dem Wirtsspektrum seines Urhebers, des Pilzes,
zwingt zu der Annahme, daf auller der Toxinbildung
beim Erreger und der Aktivierung des Toxins-durch
den Wirt noch andere Faktoren fiir das Zustande-
kommen des parasitischen Verhiltnisses notwendig
sind. Man kann ja die Wirksamkeit des Toxins bei
Pflanzen demonstrieren, die nie als Wirtspflanze des
Toxinproduzenten in Frage kommen. Moglicherweise
kann der Pilz bei der Infektion in die erste Zelle ein-
dringen, ohne sie vorher getdtet zu haben, *und die
toxische Wirkung des Parasiten entscheidet dann, ob
ein parasitires Verhdltnis zustande kommt.

Durch diese Abhingigkeit der Toxizitit eines Stoff-
wechselproduktes des Krankheitserregers einerseits
und durch die Wirtsspezifitdt des Erregers andererseits
ist die Helminthosporiose auch ein Beispiel fiir die
Unterscheidung der Begriffe Pradisposition und Dis-
position.

Die Pradisposition (Wirkung von AufBlen-
bedingungen, durch die der Zustand der Empfanglich-
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keit hervorgerufen wird) der Mohnpflanzen fiir die
Toxinwirkung ilires Parasiten ist durch die Chlorose
geschaffen. Die Alterschlorose wiirde dabei einer
funktionellen, ,normalen Pradisposition’, eine ex-
perimentell durch Verdunkeln oder durch abnorme
Erndhrungsverhiltnisse geschaffene Chlorose dagegen
einer ,,abnormen Pridisposition’ im Sinne SORAUERS
entsprechen. (Termini zitiert nach MORSTATT 1933.)

Dagegenkannnoch nichtsdariiber ausgesagt werden,
worauf die Wirtsspezifitit des Parasiten, also die
spezifische Disposition (idiotypische Bedingt-
heit der Krankheitsbereitschaft) gerade der Mohn-
pflanzen fiir eine Infektion mit H. papaveris beruht,

Fiir die ziichterischen Aufgaben, die uns durch das
Auftreten dieser Pflanzenkrankbeit erwachsen, 148t
sich nach den vorliegenden Befunden folgendes sagen:
Die Chlorose als Pradisposition fiir eine erfolgreiche
Infektion legt die Schaffung chloroseresistenter Wirts-
pflanzen nahe. Bei anderen Kulturpflanzen, z. B.
Lupine, sind durch Zichtung schon Teilerfolge bei
der Uberwindung einer dugch ungiinstige Boden- oder
Erndhrungsverhéltnisse geschaffenen Chlorose erzielt
worden. Im vorliegenden Falle wire jedoch nur mit
geringen Erfolgen zu rechnen, weil sich die nach der
Bliite einsetzende Alterschlorose auf keinen Fall ver-
meiden 148t. Eine Beschleunigung des Abreifevor-
ganges schafft jedoch schon einen gewissen Grad von
Resistenz, wie durch die Standweitenversuche bei
GASSNER (1940) und BALLARIN (1950) gezeigt werden
konnte. Gegen die Pridisposition gerichtete
ziichterische MaBnahmen werden lediglich graduelle
Unterschiede der Resistenz erzielen lassen.

Eine Immunitit, die auf einer Abwehrnekrose (wie
bei der Kartoffel gegen Phyiophthora infestans oder
Synchytrium endobioticwm) beruht, ist im vorliegen-
den Falle nicht zu erwarten. Die Nekrose ist hier die
Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Infektion durch
H. papaveris. ‘

Andererseits wissen wir noch nichts dariiber, worauf
die Disposition des Mohns fir die Helmintho-
sporium-Krankheit beruht. Erst eine kommende
FEigenschaftsanalyse der Disposition bzw. ihrer Alter-
native, der Immunitit, wird das Fundament fiir eine
erfolgreiche Bekdmpfung der Krankheit sein.

Zusammenfassung,

1. Auftreten, Nomenklatur und Wirtsspektrum von
H.papaveris werden an Hand der Literatur besprochen.

2. Infektionsversuche an abgeschnittenen Blittern
und an ganzen Pflanzen in GefdBkultur ergaben, daf3
der Infektionserfolg von einer physiologischen Pri-
disposition abhingig ist. Letztere entspricht dem,
was man Chlorose nennt oder was als physiologisch ab-
weichender Stoffwechsel zur Chlorose fithren kann.

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

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

5. Die Wirkung des Toxins auf den Wasserhaushalt
von Tomatensprossen wird mit GAUMANNS. Befunden
zur Lycomarasminwelke verglichen.
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6. Die Abhingigkeit der Toxinwirkung von der
Chlorose der Tomatensprosse wird dem ,,photischen
Effekt nach GAuMANN und Jaac gegeniibergestellt.

7. Die Inaktivierung des Toxins durch Oxydation
wurde festgestellt. Die Mdoglichkeit einer Reakti-
vierung blieb ungewiB.

8. Die Befunde werden mit den Angaben von
BRANDENBURG und von MIESCHER iiber Beziehungen
zwischen Inaktivierung von Phytotoxinen und Redox-
potentialen verglichen.

9. An Hand der Begriffe Pradisposition und Dis-
position werden geklidrte und ungeklarte Fragen zur
Eigenschaftsanalyse der Immunitit bzw. Resistenz
gegen H. papaveris beriihrt.
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