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Weitere Untersuchungen  zur Resistenz v o n  Medicago-Arten 
gegen Pseudopeziza medicaginis (Lib.) Sacc. 
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Inst i tut  fiir Phytopathologie Aschersleben der Deutschen Akademie der Landwirtschaftswissenschaften 
zu Berlin und University of Alberta, Edmonton, Alberta, Department of Genetics 

Further Investigations on the Resistance of Medicago Species to Pseudopezfza medieaginis (Lib.) Sacc. 

Summary. Experimental infections of 44 species and varieties of Medicago with the f. sp. medicagi~is sativae and 
medicaginis lupulinae from 2"seudopeziza medicaginis and with P. meliloti have broadened the knowledge on resistance 
behavior of the genus Medicago and confirmed earlier results. 

Einleitung 

Zur Erschliel3ung nattirlicher Resourcen fiir die 
pflanzliche Produktion ist eine m6glichst genaue 
Kenntnis der Leistungen yon Wildpflanzen, insbeson- 
dere derjenigen, die mit Kulturpflanzen verwandt 
sind, vorteilhaft. In vorangegangenen Untersuchun- 
gen (ScEMIEDEXXECUT, t959; 1963; t964a) konnte 
von 60 Arten und Variet~ten aus 7 Leguminosen- 
gattungen das Resistenzverhalten gegen Pseudo- 
peziza-Arten aufgekl~trt werden. Die Abwehr der 
Erreger erfolgt bei diesen Wirt-Parasit-Kombinatio- 
nen unter Mitwirkung yon Phytoalexinen durch 
ptasmatische und nekrogene Reaktionen, zu denen 
noch Zellwandverdiekungen und gumm6se Demarka- 
tionen treten k6nnen. Dariiber hinaus wurde eine 
strenge Spezialisierung der Arten Pseud@eziza nce- 
dicaginis (Lib.) Sacc., P. trifolii (Biv.-Bern.) Fuck. 
und P. meliloti Syd. an bestimmte Wirtspflanzen- 
arten festgestellt, die mit der taxonomischen Grup- 
pierung der Arten innerhalb der Gattungen parallel 
geht (ScHMIEDEKNECHT, t958). Hieraus lieB sich 
auf einen langen gemeinsamen Evolutionsweg yon 
Wirtspflanzen und Parasiten schlieBen, dessen Re- 
konstruktion versucht wurde und aus dem Riick- 
schliisse auf Phylogenie und Systematik der Erreger 
sowie ihrer Wirte gezogen werden konnten (Sc~mEDE- 
KNECHT, 1964b). 

Wenn diese Hypothese zu Recht besteht, miissen 
sich bei Ausdehnung der Infektionsversuche auf 
weitere Wirtspflanzenarten die Ergebnisse zwanglos 
in das Schema einftigen lassen bzw. muB sich der 
Infektionserfolg auf Grund der systematischen Stel- 
lung des Wirtes innerhalb der Gattung mit ziemlicher 
SJeherheit voraussagen lassen. Es lag also nahe, 
zur ~3berpriifung der Hypothese und zur Abrundung 
unseres Wissens fiber das Resistenzverhalten der 
Gattung Medicago gegeniiber Pse~dopeziza r~edica- 
ginis eine gr/SBere Anzahl weiterer Wirtspflanzenarten 
zu infizieren und den Infektionserfolg mit den bishe- 
rigen Ergebnissen zu vergleichen. 

Material und Methoden 
Fiir diese Versuche wurden aus der Sammlung des De- 

partment of Genetics, University of Alberta, Edmonton 
(Canada), 44 Medicago-Arten und -Variet~iten ausgew/ihlt, 
die mi• einer Ausnahme (M. murex Willd.) bisher noch 
nicht gepriift worden waren. Insgesamt standen pro Art 
100 Samen zur Verfiigung, so dab je nach Keimf~thigkeit 

eine gr6Bere oder geringere Zahl yon Pflanzen gepriift 
werden konnte. Zur Kontrolle wurden auBerdem noch 
die Arten Medicago sativa L., M. lupulina L. und Melilo- 
tus albus Medik. in die Versuche einbezogen. Als Infek- 
tionsmaterial dienten je eine Population yon Pseudo- 
peziz~ . . . .  medicaginis f. sp.. medicaginis . . . .  sativae und f. sp. 
me&cag~,s l~pulinae sowte yon P. mehlot,, &e mder  Um- 
gebung yon Aschersleben bzw. Neugattersleben (Kreis 
Bernburg) gesammelt wurden. Infektionen nlld histo- 
logische Untersuchungen erfolgten nach den bei SCI~MIE- 
DEKNECI~T (1958 U. t959) beschriebenen Methoden. Der 
Beurteilung des Infektionserfolges lag das bereits friiher 
verwendete Schema (Tab. t) zugrunde, so dab die Er- 
gebnisse mit denen aus vorausgegangenen Ver6ffent- 
lichungen (ScHMIEDEKNECI:I% 1958; 1959; 1963; 1964a 
und b) vergleichbar sind. In der systematischen Anord- 
nung der Medicago-Arten folgen wit dem yon GRoss- 
}IEI~I (t945) etwas vergndertenSystenl yon URBAN (1873), 
w~hrend wir uns in der Nomenklatur der annuellen Arten 
an I-{EYN (t963) anlehnen. In den F~llen, wo die Bezeich- 
nung yon der im Department of Genetics verwendeten ab- 
weicht, ist letztere in Klammern hinzugeIiigt. AuBerdem 
werden die Sammlungsnummern und Chromosomenzah- 
lender Arten genannt. 

Tabelle 1. Bonitierungsschemcr / ~  In/ektiomn mit Pseudo- 
peziza-A ele~ 

Note Reaktion 13ewertung Symbol 

keine sichtbaren 
Reaktionen immun �9 

punktf6rmige Nekrosen, bis 
zu t 00 [,m ;~, keine 
Apothecien, kein 131attfall �9 

etwas gr6Bere Flecke, etwa 
bis 200 t*m ;r, keine 
Apothecien, kein 131attfall (1 

groBe braune Flecke mit 
etwas verwaschenen 
Rgndern, 500-t000 t~m ~, 
mit Apothecien, 
Blattschiitte anf~illig �9 

groge braune Flecke, gut 
abgegrenzt, iiber t000 tzm 
~, mit Apothecien, 
131attschiitte 

resistent 

na~igig 
resistent 

Ergebnisse 

a) Anfiilligkdt und Resistenz der Medicago-Arten fii, r 
Pseudop~ziza medicaginis 

Die Ergebnisse der Infektionsversuche, die in 
Tab. 2 zusammengefaBt sind, zeigen, dab auch bei 
diesen Arten Anf~illigkeit und Resistenz gegenfiber 
Pseudopeziza raedicaginis mit der systematischen 
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Einte i lung innerhatb der 
Ga t tung  parallel gehen. Die 
Io rma specialis rnedicaginis 
lupulinae f indet  ihre Wirts-  
pflanzen ausschlieBiich in 
der U n t e r g a t t u n g  Lupu-  
laria, w~hrend die Ar ten  
aus den anderen Unter-  
ga t tungen  v o n d e r  forma 
specialis medicaginis sati- 
vae parasi t ier t  werden. 
Trigomlla cretacea ist da- 
gegen nur  als Wir tspf lanze 
ffir Pseud@eziza mdilot i  
geeignet.  Dami t  haben die 
Resul ta te  friiherer Arbei-  
tell ihre Best~itigung ge- 
funden.  

b) _Pathogenese bei verschie- 
denen Medicago-A rten nach 
Infekt ion mit  Pseudopeziza 
medicaginis and P. mdilot i  

M.  arborea L. (Nr. 28; 
2n = 32). Die plasmatl-  
schen Abwehrkr~ifte yon  
M. arborea sind schwach 
ausgepr~igt, nach  anfiing- 
licher H e m m u n g  verm6gen 
sich alle drei Erreger  iiber 
gewisse Strecken unge- 
h e m m t  im Gewebe auszu- 
breiten.  Sp~tter setzen ne- 
krogene Reakt ionen,  be- 
sonders in den Pal isaden- 
zellen, ein, deren P lasma  
verbr~iunt und  k6rnig dege- 
neriert.  Das Hyphenwaehs -  
turn k o m m t  dadurch  zum 
Stillstand. Nur  die f. sp. 
reed. sativae vermag  zu 
fruktifizieren. 

M. aschersoniana Urb. 
(Nr. 38; 2n = 16). Eine 
s tarke plasmatische Ab- 
wehrreakt ion  l~Bt die Er-  
reger nur  yon  Zelle zu 
Zelle vordringen,  indem 
eine infizierte Zelle erst 
v6ilig von H y p h e n  durch-  
wucher t  werden muB, ehe 
der Angriff  auf die Nach-  
barzelle erfolgen kann.  
Unters t f i tz t  wird diese Ab- 
wehr  du tch  heftige nekro-  
gene Reakt ionen  und, im 
Falle der Infekt ion  mi t  der 
f. sp. reed. sativae, durch  
eine geringfiigige Inkru-  
s t ierung der Zellw~inde mit  
gumm6sen Substanzen.  
Gegen diese Reakt ionen  
kann  sich die f. sp. reed. 
sativae noch  am besten 
durchsetzen und  auch in 

Tabelle 2. Ergebnisse tier Infektionsversuche rail Pseudopeziza medicaginis (Lib.) Sacc. 
und P. meliloti Syd. 

Medicago-Art 

Erreger 

P. medicaginis P. meliloti 

:L sp. f. sp. 
medicaginis medicaginis 
sativae lupulinae 

Subgenus Lupularia 
Sect. Lupularia 

~/I. secundiflora Dur. �9 (} 0 

Subgenus FaIcago 
M. arborea L. �9 (I) 0 
M. cancellata M. ]3. �9 �9 0 
M. coerulea Less. �9 @ O 
M. dzhawakhet@a Bordz. (2n = 16) �9 �9 O 
M. dzhawakhetica var. timo/eewii 

Troick. (2n = 32) �9 (D 0 
M. glutinosa M. B. �9 0 0 
M. hemicoerulea Sinsk. �9 0 0 
M. hemicycla Grossh. �9 0 0 
M. hybrida Trautv. @ O 0 
AlL marina L. �9 0 0 
M. papillosa Boiss. �9 O 0 
M. polychroa Grossh. �9 0 0 
M. prostrata Jaeq. �9 0 0 
M. rhodopaea Velen. �9 O O 
M. romanica Prod. @- �9 (D 0 
M. sa;~atilis M. ]3. @ 0 0 
M. suffruticosa Ramond @ 0 0 
M. suffruticosa var. leiocarpa 

(Benth.) Urb. �9 0 0 

Subgenus Orbicularia 
Sect. Orbiculares 

M. carstiensis Wulf. @ 0 0 

Sect. lntertextae 
M. granadensis Willd. (schwarze Samen) @ 0 0 
M. granadensis Willd. (braune Samen) @ (D O 
M. muricoleptis Tineo �9 O 0 

Subgenus Spirocarpos 
Sect..Roiaiae 

M. blancheana Boiss. @ 0 0 
M. rotata Boiss. @ �9 0 

Sect. Leplospirae 
M. aschersoniana Urb. �9 �9 0 
M. coronata (L.) Bart.  @- @ (I) 0 
M. disci[ormis DC. �9 (I) 0 
M. laciniata (L.) Mill. �9 (D 0 
M. minima var. brevispina Benth. @ 0 0 
M. tenoreana Ser. @ (D 0 

Sect. t~achyspirae 
M. !ittoralis Rhode �9 0 0 
M. rnurex Willd. (D @ 0 
]VI. shepardi Post �9 0 0 
M. soleirolii Duby �9 0 (I) 
M. tornata (L.) Mill. @ @ O 

Sect. Lanigerae 
M. lanigera Winkl. et Fedtsch. �9 �9 0 

Sect. Euspirocarpae 
M. daghestanica Rupr. �9 0 0 
M. noeana Boiss. @ 0 0 
M. praecox DC. �9 (J) O 
M. sauvagei R. Negre @- �9 0 (D 

3/Iedicago-Arten unbestimmter Verwandtschaft 
M. glandulosa David @ O 0 
M. tenderiensis Opperm. @ O 0 

Trigonella-Arten 
T. crelacea (M. t3.) Grossh. O (]) @ 

ZeichenerM~rung s. Tab. t 
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die Palisadenzellen eindringen und sogar frukti- 
fizieren, wfihrend die f. sp. need. lupulinae sowie 
P. neeliloti auf die Epidermis beschfiinkt bleiben. 

M. blancheana Boiss. (Nr. 4t ;  2n = 16). Durch 
plasmatische Abwehr wird die Keimung der Sporen 
von P. meliloti verhindert bzw. das Eindringen der 
Keimschl~uche der f. sp. need. lupulinae erschwert 
und auf wenige Zellen beschfiinkt. Auch die f. sp. 
reed. sativae wird anfangs gehemmt. In infizierten 
Zellen koaguliert das Plasma und zeigt k6rnige Dege- 
neration. Besonders starke nekrogene Reaktionen 
werden durch die f. sp. need. sativae im Palisadenge- 
webe ausgel6st. 

M. cancellata M. B. (Nr. 43; 2n = 48). Diese 
Art besitzt starke plasmatische Abwehrkr~ifte, die 
das Mycel beidef f. sp. von P. medicaginis bzw. die 
Keimhyphen von P. neeliloti auffallend miBgestalten. 
Augerdem zeigen Epidermis- mad Palisadenzellen 
heftige nekrogene Reaktionen, auch wenn sie noeh 
nicht vom Pilz erreicht wurden. Die f. sp. need. 
lupulinae keimt auf diesem Wirt nut  schwach. In 
einigen Fiillen kommt die f. sp. need. sativae zur Frucht-  
k6rperbildung. 

M. carstiensis Wulf. (Nr. 44; 2n = t6). Diese 
Art verhindert durch plasmatische Abwehrreaktionen 
die Sporenkeimung von P. neeliloti und der f. sp. 
need. lupulinae oder l~gt bei beiden Erregern n u t  
Schwellungen der Sporen bzw. nut  schwache Keim- 
hyphen zu. Im Infektionsbereich entstehen Inkru- 
stierungen der Zellw~tnde mit gummiartigen Sub- 
stanzen sowie Nekrosen, besonders der Palisaden- 
zellen, deren Plasma k6rnig degeneriert. Die f. sp. 
reed. sativae vermag nicht tiber den Reaktionsbereich 
hinaus vorzudringen. 

M. coerulea Less. (Nr. 223;  2n --= 16). P. neeliloti 
und die f. sp. need. lupulinae werden an der Sporen- 
keimung verhindert oder zeigen nur Schwellungen 
der Sporen bzw. kurze, sehwache Keimhyphen. 
Nekrogene Reaktionen sind in der Epidermis schwach, 
empfindlicher reagieren die Palisadenzellen, sie zei- 
gen k6rnige Degeneration des Plasmas. B el Infek- 
tion mit der f. sp. need. sativae erkennt man, dab 
st~trker und schw~icher reagierende Zellen mosaik- 
artig in der Epidermis verteilt sind, so dab unter 
Aussparung der st~irker reagierenden Zellen der 
Erreger tiber gr6Bere Strecken vordringen und sogar 
Fruchtk6rper bilden kann. 

M. coronata (L.) Bart. (Nr. 6t ;  2n = t6). Auch 
diese Art ist zu einer starken plasmatischen Abwehr 
befiihigt, die bei P. neeliloti die Sporenkeimung v61- 
lig verhindert oder nur kurze, mehr oder weniger 
verkrtippelte Keimschl~iuche zuHigt. Die beiden f. 
sp. yon P. needicaginis k6nnen nur langsam von 
Zelle zu Zelle vordringen, das Plasma befallener 
Zellen koaguliert, die Gefiige verbr~iunen tiber eine 
gewisse Strecke hinweg nach Infektionen mit der 
f. sp. need. lupulinae. Die Hyphen der f. sp. rued. 
sativae werden zum Tell durch Lignituber abgekapselt. 
In seltenen Fallen werden Fruchtk6rper von dieser f. 
sp. beobaehtet. 

M. daghestanica Rupr. (Nr. 67; 2n = 16). Die 
Sporenkeimung von P. neditoti wird dnrch plasma- 
tische Reaktionen vollst&ndig, die der f. sp. need. 
lu2bulinae bis auf wenige kurze Keimschl&uche zuln 

gr6Bten Teit verhindert. Die f. sp. need. sativae kann 
sich nach anf~inglicher Hemmung in einem gr6Beren 
Gewebebereich ausbreiten und einige Apothecien 
bilden. Befallene Zellen verbfiiunen. 

M. disciforneis DC. (Nr. 69; 2n = 16). Eine starke 
plasmatische Abwehrreaktion verhindert die Sporen- 
keimung von P. neeliloti v611ig und verz6gert sie bei 
der f. sp. reed. lupulinae. Beide f. sp. k6nnen nur 
langsam von Zelle zu Zelle vordringen. Das Plasma 
befallener Zellen koaguliert flockig oder k6rnig und 
verbr/iunt. Auch die Zellen, auf denen die unge- 
keimten Sporen liegen, reagieren nekrogen mit 
Verbr~tunung. Zellwandverdickungen erschweren das 
Vordringen beider f. sp. von P. medicaginis, yon 
denen es nur der f. sp. reed. sativae in vereinzelten 
F~illen gelingt, zu fruktifizieren. 

M. dzhawakhetica Bordz. (Nr. 97; 2n = 16). Die 
Sporen yon P. neeliloti sind nicht in der Lage, auf 
M. dzhawakhetica zu keimen. Der Infektion mit 
beiden f. sp. yon P. needicaginis setzt diese Art neben 
plasmatischen Reaktionen, die nur ein langsames 
Vordringen yon Zelle zu Zelle gestatten, Wandver- 
dickungen und gummase Inkrustierungen der Zell- 
w~inde sowie nekrogene Abwehrreaktionen, beson- 
ders in den Palisadenzellen, entgegen. Die f. sp. 
need. sativae kann trotzdem ihren Entwicklungsgang 
auf diesem Wirt vollenden. 

M. dzhawakhetica Bordz. var. tineofeewii Troick. 
(Nr. 98; 2n = 32). Die Reaktionen der vat. tiraofee- 
wii gleichen den oben beschriebenen mit der Abwei- 
chung, dab auch einige Sporen yon P. meliloti die 
Abwehr tiberwinden und keimen k6nnen, ohne dab 
jedoch die Keimschliiuche einzudringen verm6gen. 

M. glandulosa David (Nr. 81; 2n = 16). Sehr 
heftig reagiert M. glandulosa auf Infektionen mit 
allen drei Erregern. Bereits beim Auffreffen der 
Sporen auf die Epidermis laufen plasmatische und 
nekrogene Reaktionen ab, so dab nur einige Sporen 
keimen und zu gewissen Teiten auch eindringen, 
sich abet nicht oder im Falle der f. sp. reed. sativae 
nur geringftigig im Gewebe ausbreiten k6nnen. 

M. glutinosa M.B. (Nr. 84; 2n = 32). Heftige 
plasmatische und nekrogene Abwehrreaktionen set- 
zen bereits beim Auftreffen der Sporen auf die Epi- 
dermis ein. P. neeliloti wird an der Keimung ver- 
hindert, die f. sp. need. lupulinae bildet nur kurze 
Keimschl~uche, w~ihrend die f. sp. need. sativae sich 
nach anfiinglicher Hemmung in der Epidermis aus- 
breiten und sogar fruktifizieren kann. Die Palisaden- 
zellen kollabieren und werden nicht besiedelt. Die 
Zellw~inde im Infektionsbereich werden mit gummi- 
artigen Substanzen inkrustiert. 

M. granadensis Willd. (Nr. 69 [schwarze Samen], 
Nr. 666 [braune Samen]; 2n = 16). Bei P. nediloti 
wird ill den meisten F~tllen nach einer leichten 
Schwellung der Ascosporen die Keimung v611ig ver- 
hindert, nur wenige Sporen keimen mit einem kurzen 
Keimschlauch aus. Die Zellen, auf denen die Sporen 
liegen, zeigen eine leichte Vergilbung und eine ge- 
ringe Inkrustierung der Zellw~inde mit gumm6sen 
Substanzen. Auch die Infektion mit der f. sp. need. 
14@ulinar wird mit heftigen Reaktionen beantwortet ,  
die z. T. die Sporenkeimung verhindern. Die Zel- 
len im Infektionsbereich einschlieBlich der SchlieB- 
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zellen der Spalt6ffnungen und der Palisadenzellen 
verbraunen, ihr Plasma koaguliert. Als weitere 
Abwehrreaktionen werden geringe Wandverdickun- 
gen und leichte gumm6se Demarkationen, teils als 
Auflagerungen, teils als Inkrustierungen, beobachtet.  
Die f. sp. reed. sativae, der die gleichen Reaktionen 
entgegengesetzt werden, vermag diese zu durchbre- 
chen nnd sich, hauptsachlich im Schwammparen- 
chym, fiber gr6Bere Strecken auszubreiten. 

M. hemicoerulea Sinsk. (Nr. 1846; 2n = t6). Bei 
Infektion mit P. meliloti zeigen sich plasmatische 
Abwehrkrafte, die die Keimung bereits nach dem 
Anschwellen der Sporen wieder unterbinden, auch 
eine leiehte gumm6se Inkrustierung der Zellw/inde 
kann man beobachten. Die f. sp. meal. lupulinae 
keimt mit  kurzen Keimschlauctlen aus, die aber 
durch die genannten Reaktionen sowie dutch heffige 
Nekrosen, besonders der Palisadenzellen, abget6tet 
werden. Dagegen vermag dieser Abwehrmechanis- 
mus eine gewisse Ausbreitung der f.  sp. reed. sativae 
im Gewebe und mitunter  sogar die Fruktif ikation 
nicht zu verhindern. 

M. hemicycla Grossh. (Nr. 232; 2n = t6). Plasma- 
tische und nekrogene Abwehrreaktionen verhindern 
die Sporenkeirnung von _P. meliloti und der f. sp. 
reed. lupuliJme. Die f. sp. ~,~ed. sativae kann sich nach 
anfanglicher Hemmung und langsamem Vordringen 
yon Zelle zu Zelle /iber gr6Bere Bereiche hinweg im 
Gewebe ausbreiten und Apothecien bilden. Die 
Zellwande werden mit gumm6sen Substanzen in- 
krustiert, die Gefal3e verbraunen nnd die Palisaden- 
zellen kollabieren. 

M. hybrida Trautv.  (2n = 16). Die Keimung der 
Ascosporen yon P. meliloti und der f. sp. rned. 
lupulinae wird verhindert,  lediglich ein Anschwellen 
der Sporen kann beobachtet  werden. Die f. sp. 
n2ed. sativae kann in diese Wirtspflanzenart einC 
dringen, wird aber in der Epidermis durch plasma- 
tische und nekrogene Abwehr sowie durch Inkru- 
stierung der Zellwande stark an der Ausbreitung 
gehemmt. Der Erreger dringt dagegen schnell in 
das Palisadengewebe vor. Die infizierten Palisaden- 
zellen kollabieren. 

M. laci~iata (L.) Mill. (Nr. 244; 2n = t6). Der 
f. sp. reed. sativae werden nur geringe Abwehrkrafte 
entgegengesetzt, so dab sie sich voll entwickeln 
kann. Das Plasma befallener Zellen koaguliert k6r- 
nig. Die f. sp. rned. lujSulinae wird starker abgewehrt 
und kann nur wenig Mycel ausbilden und nur lang- 
sam yon Zelle zu Zelle vordringen. Das Plasma der 
Epidermis- und Palisadenzellen koaguliert und ver- 
br~unt. Dagegen wird bei P. nceliloti die Keimung 
v611ig verhindert  oder nach anfanglicher Sehwellung 
der Sporen unterbrochen. Gleiehzeitig verbraunen 
die Zellen, auf denen die Sporen liegen. 

M. la~cigera Winkl. et Fedtsch. (Nr. 254; 2n = t6). 
Diese Art ist dnrch starke plasmatische und nekro- 
gene Abwehrreaktionen des Palisadengewebes aus- 
gezeichnet. Das Plasma dieser Zellen koaguliert 
und verfarbt sich dunkelbraun. P. meliloai bleibt 
dadurch fast ausschliel31ich auf die Epidermis be- 
schrankt, deren Zellen nur leicht vergilben. Die 
beiden f. sp. yon P. ,wdicagi~zis k6nnen sich nur 
langsam von Zelle zu Zelle ausbreiten. Der f. sp. 

~ned. sativae gelingt es, diese Reaktionen zu durch- 
brechen und sich spater ungehemmt auszubreiten 
und zu fruktifizieren. Die Zellw/inde der Epidermis- 
zellen werden mit gumm6sen Substanzen inkru- 
stiert. 

M. littoralis Rhode (Nr. 266; 2 n - - 1 6 ) .  Infek- 
tionen werden sehr schnell mit plasmatischen und 
nekrogenen Reaktionen beantwortet.  Bereits bei 
der Sporenkeimung koaguliert das Plasma der Zellen, 
auf die die Sporen aufgetroffen sind; gleichzeitig 
werden gummiartige Substanzen auf die Zellw/inde 
oder in die Wande eingelagert. P. rneliloti wird 
v611ig an der Keimung gehindert, die f. sp. reed. 
lupulinae zum gr6Bten Tell, oder sie kann nur sehr 
kurze Keimschl~inche bilden, ohne einzudringen. 
Eindringende Hyphen der f. sp. m~d. sativae werden 
dutch Lignituber abgeriegelt. 

M. marina L. (Nr. 3t9; 2n = 16). Die Sporen 
yon P. mdiloti werden am Keimen gehindert und 
Infektionen durch die f. sp. rned. l@uli~ae durch 
Nekrosen abgewehrt. Die f. sp. med. sativae dringt 
anfangs langsam von Zelle zu Zelle vor, wobei man 
z. T. stark verkriippelte Hyphen beobachten kann. 
Besonders empfindlich reagieren die Ful3zellen der 
Trichome mit Nekrosen auf den Befatl mit dieser 
f. sp. Ist die  Abwehrkraft  tiberwunden, kommt es 
zur Fruktifikation. 

M. minima (L.) Bartal. var. brevi@ina Benth. 
( ~  M. sessilis Peyron;  Nr. t337; 2n----16). Starke 
plasmatische Abwehrreaktionen verhindern bei P. 
meliloti die Sporenkeimung und lassen bei der f. sp. 
~*~ed. lupulinar nur eine Entwicklung kurzer, ver- 
kriippelter Keimschl~tuche zu. Die f. sp. reed, sativae 
kann zwar eindringen, sich aber nur langsam und 
geringftigig yon Zelle zu Zelle im Gewebe ausbreiten. 
Bereits beim Auftreffen der Sporen aller drei Erreger 
auf die Epidermis setzen auch die nekrogenen Reak- 
tionen in Epidermis- und Palisadenzellen mit K6r- 
hung und Koagulation des Plasmas ein, aul3erdem 
wird eine gumm6se Demarkation durch Auflage- 
rungen auf den Zellw~tnden beobachtet.  

M. murex Willd. (Nr. 351; 2 n =  14). Auch M. 
m~tgex setzt der Infektion starke Abwehrreaktionen 
entgegen. Das Mycel beider f. sp. bleibt in tier 
Regel auf die Zelle beschrankt, in die es eindringen 
konnte, nur in sehr wenigen F~tllen gelingt ein {]ber- 
t r i t t  in die Nachbarzelle. Die Zellw~tnde werden 
gummSs inkrustiert oder erhalten Auflagerungen 
gummSser Substanzen, das Plasma degeneriert k6rnig. 
Die Palisadenzellen unter den infizierten Epidermis- 
zellen reagieren nekrogen. P. meliloti wird am Kei- 
men verhindert,  die Epidermiszellen, die von den 
Sporen dieses Erregers bertihrt werden, vergilben. 
M. murex ist in friiheren Versuchen schon einmal 
geprt~ft worden (ScI-IMIEDEKNECI-IT, t959). Das da- 
malige Ergebnis konnte in vorliegenden Versuchen 
reproduziert  werden. 

M. muricoIeibtis Tineo (Nr. 765; 2n = 16). Plasma- 
tische Reaktionen verhindern die Sporenkeimung yon 
P. meliloti, gtinstigenfalls kommt es zu Schwellungen 
der Ascosporen. Auf den Wanden der Epidermiszellen 
wurden in einigen Praparaten Auflagerungen gummi- 
artiger Substanzen beobachtet.  Die f. sp. reed. lupu- 
linae vermag in die Epidermis einzudringen, bleibt 
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aber in der Regel auf eine Zelle beschr~inkt, llur in 
Ansnahmef~illen vermag sie sich auf die Nachbarzellen 
oder kleinere Zellbereiehe auszudehnen. Die f. sp. 
reed. sativae wird allfangs stark gehemmt und dringt 
nur langsam von Zelle zu Zelle vor. Sp~iter erfolgt 
das Wachstum jedoch fast ungehemmt, so dab in 
einigen F~illen sogar Fruchtk6rper gebildet werden. 
Das Plasma infizierter Zellen degeneriert k6rnig. 
In der Epidermis finden sich mosaikartig verteilt 
Zellen, die st~irker nekrogen reagieren. Ebenso kolla- 
bieren an manchell Stellen die Palisadenzellen. 

M. ~r Boiss. (Nr. 675; 2n = t6). Nut die 
f. sp. reed. sativae vermag sich i m  Gewebe von M. 
noeana tiber mehrere Zellen hinweg auszubreiten, 
aber heftige nekrogene Reaktiollen, besollders der 
Palisadenzellen, gehen dem Mycel voraus, das Plasma 
koaguliert und degeneriert k6rllig, die SchlieBzellen 
der Stomata verbriiullen. Die f. sp. ~ned. l@ulinae 
bildet nut  wenige verkrtippelte Hyphen, die h6ch- 
stens ein his zwei Zellen welt vordringen k6nllen, 
oder sie wird am Keimen verhindert. Auch bei 
P. rneliloti wird die Sporenkeimung g~llzlich gehemmt. 

M. ~apillosa Boiss. (Nr. 892; 211 = 16). Starke 
plasmatische und nekrogene Abwehrreaktionen set- 
zen bereits beim Auftreffen der Sporell ein. Bei 
P. meliloti und der f. sp. rned. lupulinae kann ledig- 
lich eine Schwellung der Ascosporen beobachtet  
werden. Die f. sp. need. sativae dringt nut  langsam 
von Zelle zu Zelle vor, kann sieh aber sp~iter voll 
elltwickelll. Im Palisadengewebe werden starke Ne- 
krosen beobachtet.  

M. polychroa Grossh. (=  M. glomerata Balb.; 
Nr. 1529; 2n = t6). Diese Art ist durch eine rasche 
und heftige Reaktionsfithigkeit ausgezeichnet. Be- 
reits beim Auftreffen der Sporen der drei Erreger 
auf die Epidermis kommt es zu llekrogellen Reaktio- 
nen in Form flockiger bzw. k6rniger Koagulation 
des Plasmas, auch in den Palisadellzellen, sowie zu 
gumm6sell Inkrustierungen der Zellw~inde. Bei P. 
meliloti und der f. sp. reed. Iupulinae wird die Sporen- 
keimung llach der einleitenden Schwellung ullter- 
brochen. Der f. sp. meal. sativae gelingt es, einzu- 
dringen und sich langsam tiber einige Zellen hinweg 
auszubreiten und mitullter sogar zu fruktifizieren. 

M. praecox DC. (Nr. 46t ; 211 = t4). Bei M. flrae- 
cox sind die plasmatischen Abwehrkr~Kte gerJnger, 
so dab die Erreger eilldrillgen nnd sieh langsam yon 
Zelle zu Zelle ausbreiten k611nen. Starker ist die ne- 
krogene Abwehr, das Plasma koaguliert und schliei3t 
die Hyphen mit  degenerierenden, sich verfiirbenden 
Flocken ein. Der f. sp. ~ned. sativae gelingt es, auf 
diesem Wirt Fruchtk6rper zu bilden. 

M. prostrata Jacq. (Nr. 961--62; 2n --  16). Plas- 
matische und nekrogene Abwehrreaktiollen lassen 
F. rneliloti nur mit kurzen, dtinllen Keimschl/iuchen 
auskeimen, deren Wachstum sehr bald wieder eill- 
gestellt wird. Die f. sp. ~ned. lul)uIinae breitet sich ill 
dcr Epidermis tiber den Bereich yon wenigell Zellell 
aus, wird aber dutch nekrogene Reaktiollen, die mit 
Koagulation und Braunfiirbung des Plasmas ver- 
bunden silld, abgewehrt. Auch die f. sp. rned. sativae 
kann llur lallgsam Ful? fassen, ehe sie sich voll ent- 
wickeln kann. Das Palisadengewebe reagiert bei 
dieser Art st~irker als die Epidermis. 

M. rhodopaea Velen. (Nr. 493 ; 2n = t 6). Die f. sp. 
reed. sativae wird anfangs gehemmt ulld dringt nur 
lallgsam von Zelle zu Zelle vor. Die befallenen Ge- 
webe zeigell eine k6rllige Degeneration des Plasmas, 
die in Koagulation iibergeht. Besollders empfind- 
!ich reagieren die Geleitzellen der Gefiil3e. Spgter 
wird die Hemmung tiberwullden und Apothecien 
werden gebildet. P. meliloti ulld die f. sp. reed. lupu- 
linae werden bereits nach der die Sporenkeimung 
einleitenden Schwellung gehemmt. 

M. romanica Prod. (Nr. 497; 2n = 16). Diese Art 
zeichnet sich durch starke Abwehrkr~ifte aus. P. 
meliloti wird an der Sporenkeimung verhindert. Die 
Epidermiszellen nekrotisierell all den Stellen, wo die 
Sporen aufgetroffen sind. Die f. sp. reed. lupulinae 
wird elltweder v611ig an der Keimung verhindert  oder 
bildet llur ganz kurze Keimschl~iuche. Auch sie 16st 
in der Epidermis Nekrosen mit k6rniger Degeneration 
des Plasmas aus. Die f. sp. reed. sativae vermag ein- 
zudringen, kann aber nur beschwerlich yon Zelle zu 
Zelle wachsen und kommt nicht tiber dell anf~nglichen 
Reaktionsbereich, der an k6rniger Degeneration des 
Plasmas und dunklen Inkrustierungen der Zellw~inde 
erkennbar ist, hinaus. Nur selten kommt es zur 
Fruktifikatioll. 

M. rotata Boiss. (Nr. 500; 2n -- 16). Plasmatische 
und nekrogene Abwehrreaktionen in den Epidermis- 
und Palisadenzellen verursachen bei beidell f. sp. von 
P. medicaginis stark verkrtippelte Hyphen, die nut  
lallgsam roll  Zelie zu Zelle vordrillgen k6nnen. Bei 
P. raelilo~i werden die Sporen an der Keimung ge- 
hindert oder nut  kurze Keimschl~iuche zugelassen. 

M. sauvagei R. Negre (Nr. 539; 2n = 16). Diese 
Art besitzt eine groBe 3ffannigfaltigkeit yon Abwehr- 
reaktionen: Plasmatische Reaktionen lassen die Er- 
reger nur langsam von Zelle zu Zelle vordrillgen bzw. 
im Falle der f. SP. meal. lupulinae nur kurze, miB- 
gestaltete Keimschl~iuche bildell. Das Vordrillgell 
der f. sp. meal. sativae wird aui3erdem lloch durch 
Lignituberbildung verz6gert. Das Plasma infizierter 
Zellell ulld deren Nachbarzellell in Epidermis und be- 
sollders auch im Palisadengewebe koaguliert und de- 
gelleriert k6rnig. Mosaikartig verteilt  fillden sich 
Zellen, die stfirker als andere nekrotisieren, hierzu 
geh6ren auch die Schliegzellell der Spalt6ffnungell. 
AuBerdem werden die Zellw~llde mit gummiartigen 
Substanzen infiltriert oder erhaltell eine dtillne Auf- 
lage soleher Substanzen. Trotzdem vermag P. meli- 
loai ill den Interzellularen des Palisadengewebes sich 
tiber etwas gr6gere Streckell auszubreiten und die 
f. sp. r sativae in seltenen F~illell Fruchtk6rper zu 
bilden. 

M. saxatilis M. B. (Nr. 586; 2 n  = 48) .  Durch plas- 
matische Abwehrreaktionen wird die Sporellkei- 
mung yon P. rneliloti verhindert: All einer Infektions- 
stelle kollllte die Auflagerung gumm6ser Substanzen 
beobachtet werdell. Gegen die f. sp. reed. sativae 
zeigt M .  saxatilis geringe Abwehrkr/ifte. Ill der Epi- 
dermis ist eine leichte, aber deutliche Nekrose zu 
beobachten. Der Erreger drillgt schllell in das Pali- 
sadengewebe vor, wo er sich kaum gehemmt aus- 
breitet, obwohl die Palisadellzellen heftige Nekrosen 
zeigen. Die f. sp. rned. lupulinae dringt ebenfalls 
schllell ins Palisadellgewebe vor, wird d ort aber so- 
fort durch die heftigen Nekrosell abgestoppt. 
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M. secundiflora Dur. (Nr. 553; 2n---- 16). Starke 
plasmatische Reaktioilen verhindern die Sporen- 
keimung yon P. meliloti oder lassen Ilur sehr kurze 
Keimschl~iuche zu. Auch bei Infektionen mit der 
f. sp. reed. sativae werden starke plasnlatische sowie 
nekrogeile Abwehrreaktioneil beobachtet,  so dab der 
Infekt auf wenige Zellen begrenzt bleibt. Dagegen 
kann die f. sp. rned. lupuIinae einen gr6Beren Zell- 
bereieh besiedelil. Neben plasmatischeil und nekro- 
genen Reaktionen werden aueh leichte Inkrustie- 
ruilgen der Zellwfinde mit gummiartigen Substailzeil, 
bzw. eine 1/ickenhafte Auflageruilg derarfiger Sub- 
stanzen auf die Zellw~nde beobaehtet.  

M. sh@ardi Post (Nr. 684; 2n = t6). Die Sporeil 
von /~. meliloti zeigen nur Schwellungen oder sehr 
kurze Keimhyphen, die jedoeh nicht einzudringen 
verm6gen. Beiden f. sp. voil P. medicaginis werden 
plasmatische und nekrogeile Abwehrreaktioneil ent- 
gegengesetzt, so daB sie nut  langsam yon Zelle zu 
Zelle vordringen k6nnen. Haupts~ichlich das Plasma 
der SchlieBzellen der Spalt6ffnungen und der Pali- 
sadenzelleil koaguliert unter starker Verbr~iunung. 
Die f. sp. reed. sativae kann in einigen Ffillen Apo- 
thecien bildeil. 

M. soleirolii Duby (Nr. 567; 2n ---- t6). Auch diese 
Art zeigt deutliche plasmatische und nekrogene Ab- 
wehrreaktioilen sowie eine gumm6se Demarkation in 
Form einer Inkrustierung der Zellw~inde. Die Hy- 
phen, die im Falle der f. sp. rued. lupulinae v611ig yon 
koaguliertem Wirtsplasma eingesehlossen und daher 
kaum zu erkennen sind, dringeil mtthsam von Zelle 
zu Zelle vor. Sp~iter erfolgt die Ausbreitung der f. sp. 
meal. sa~ivae jedoch etwas weniger gehemmt, so dab 
sie mitunter  fruktifizieren kann. Die Palisadenzellen 
reagieren sehr schilelt und kollabieren, noeh bevor sie 
von den Hyphen erreicht werden. 

M. suffruZicosa Ramond (Nr. 1544; 2 n =  t6). 
P. rneliloti ist nicht in der Lage, auf M. 'suffruticosa 
zu keimen. Die f. sp. reed. lupulinae wird nach der 
Keimung durch Nekrosen abgewehrt. Die f. sp. reed. 
sativae 16st ebenfalls bereits beim Auftreffen der Spo- 
reil auf die Epidermis Nekrosen mit Koagulation des 
Plasmas aus, kanil aber eindriilgen und sich Ilach 
13berwindung anf~nglich starker Hemmungen im 
Gewebe ausbreiten. Die Palisadenzellen reagieren 
schneller als die Epidermiszellen. 

M. suffruticosa Ramond var. leiocarpa (Benth.) 
Urb. ( =  M. leioca@a Benth.;  Nr. 554; 2n = t6). 
Auch diese Varlet{it besitzt starke Abwehrkr~tfte. 
Sporen yon P. meliloti und der f. sp. reed. lupulinae 
werden am Keimen gehindert. Aul3erdem induziert 
die f. sp. reed. lupuIinae Braunf~rbung und Koagu- 
tation des Plasmas sowie eine Inkrustieruilg der Zell- 
w~inde mit gummiartigen Substailzen. Der f. sp. reed. 
sativae gelingt es, in das Wirtsgewebe eiilzudringen uild 
eine k6rilige Degeneration des Plasmas zu erzeugen. 

M. tenderiensis Oppermann (Nr. 556; 2n = ~6). 
Bei P.  mdiloti und der f. sp. meal. lupulinae wird die 
Sporenkeimung verhiildert oder nach der Schwellung 
bzw. kurzer Keimschlanchbildung unterbuilden, ohne 
dab die Erreger eindringen k6nnen. Die Epidermis- 
zellen unter den Sporen Ilekrotisieren. Die f. sp. reed. 
sativae kann dagegeil eindringeil und sieh, wenn auch 
nur langsam, voil Zelle zu Zelle ausbreiten. Die Ge- 

f~ge sind welt tiber den Infektionsbereich hinaus ver- 
br/~unt. 

M. tet~oreana Ser. (Nr. 75t;  2n -- t6). Diese Art 
setzt den Erregern unterschiedlich starke Abwehr- 
kr~ifte entgegen, indem P. mdiloti an der Sporenkei- 
mung verhindert  wird, lediglich Schwellungen der 
Sporen sind zu erkennen. P. medicagi~r kann da- 
gegen lailgsam von Zelle zu Zelle vordringen und sogar 
ein kleines Stroma bilden, kommt jedoch nieht zur 
Fruktifikation. Das Plasma der Epidermis- und Pa- 
lisadenzelleil koaguliert unter Braunfiirbung. 

M. tornata (L.) Mill. (=  M. striata Bast. ; Nr. t609; 
2n = t6). Neben plasmatischen und nekrogenen Re- 
aktionen ist M. tor~,ata durch gumm6se Demarka- 
tionen in Form von Inkrustieruilgen und Auflage- 
rungen ausgezeichnet. Diese Reaktionen sind auch 
bei Infektion mit P. mdiloti zu erkennen, obwohl bei 
diesem Erreger die Sporenkeimung verhiildert oder 
sehr zeitig abgestoppt wird. P. medicagi~cis bildet 
auf diesem Wirt  Ilur sehr wenig Mycel, das fiber die 
Demarkation Ilicht hinauskommt. Die Palisaden- 
zellen verf~irben sich und schrumpfen. 

Trigonell~ cretacea (M. B.) Grossh. (M. cretacea 
M. B. ; Nr. 2042, 2n = t 6). Alle drei geprfifteil Erreger 
werden an der Sporenkeimung verhindert oder nach 
Bildung eines kurzen Keimschlauchs in der infizier- 
ten Epidermiszelle durch plasmatisehe und nekrogene 
Reaktionen abgewehrt. Gr613ere Blattflecke werden 
Ilur nach Infektion mit P. meliloti beobachtet. 

Besprechung der Ergebnisse 
Dm'ch die vorliegenden Infektionsergebnisse an 

44 Medicago-Arten und -Variet~teil Iand die frtiher 
aufgestellte Hypothese fiber die parallele Evolution 
der Trifoliinae mit Ps~ud@~ziza-Arten ihre Best/iti- 
gung. Dadurch ist es m6glich, die systematischen 
Einheiten innerhalb der Gattung Medicago aueh nach 
ihrem Verhalten gegenfiber den beiden formae speci- 
ales voil Pseudopeziza medicaginis zu eharakterisie- 
ren (Tab. 3). 

Die histologischen Uiltersuchungen zur Patho- 
genese des Klappenschorfes auf den verschiedenen 
Medicago-Arten besfiitigen ebenfalls frtihere Be- 
funde, dab die Gattung Medicago mit normergischen 
uild hyperergischen Abwehrreaktionen dem Erreger 
eine aktive Resistenz entgegensetzt. Die normer- 
gisehen Reaktionen treten als plasmatische Abwehr- 
reaktioil und Wandverdickuilg auf; die hyperergi- 
schen Reaktionen liegen als nekrogene Abwehr- 
reaktion und gumm6se Demarkation vor. Dabei be- 
steht zwischeil der normergischen plasmatischen 
und der hyperergischen nekrogenen Abwehr kein 
grunds~ttzlicher qualitativer, sondern lediglich ein 
quantitat iver Uilterschied im gleichen Reaktions- 
ablauf, wobei die anf~tnglich normergisehe Abwehr 
frfiher oder sp~tter in die hyperergische Abwehr um- 
schl~gt. Dieser Resisteilzmechailismus kommt bei 
allen uiltersuchteil Arten vor. Dagegen werden Wand- 
verdickungen bzw. gumm6se Demarkationen nut  bei 
einJgen Arten beobachtet, wobei innerhalb bestimm- 
ter Seetionen eine H~iufung dieser Merkmale, die eben- 
falls in die Tab. 3 aufgenommeil wurden, zu ver- 
zeichnen ist. Dieser Tabelle liegt das yon G!~OSSHEII~I 
(1945) geriilgftigig ver~tnderte System yon URBAN 
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Tabelle 3. Resistenzverhalten der Gattung Medicago gegeni~ber Pseudopeziza medicaginis (Lib.) Sacc. 

~/Iedicago-Section 

Erreger 

P. medicaglnis P. meliloti Abwehrreaktionen 

f. sp. medica- f. sp. medica- Wand- gumm6se 
gi~r sativae ginis lupulinae verdickungen Demarkationen 

Subgenus Lupularia 
Sect. Lupularia (D �9 0 fehlen A 

Subgenus Falcago �9 O--(D �9 kommen vor I, selden A 

Subgenus Orbicularia 
Sect. Orbiculares (1 0 -- (3 O kommen vor I 
Sect. fntertextae ( 1 -  �9 O -  (D 0 vorhanden I und A 
Sect. Scutellatae � 9  (1 (D �9 Iehlen fehlen 

Subgenus Spirocarpos 
Sect. Rotatae (1 0 -- (D �9 fehlen fehlen 
Sect. Leptospirae �9 (I) 0 kommen vor I und A kommen vor 
Sect. Pachyspirae (I) -- �9 0 -- (D O kommen vor I, m a n c h m a l  A 
Sect. Lanigerae �9 (D @ fehlen I 
Sect. Euspirocarpae �9 O-- �9 �9 kommen vor h~ufig I und A 

I = Inkrustierung der Zellw~nde, A = Auflagerung auf den Zellw~nden 
Zeichenerkl~rung s. Tab. 1. 

(t873) zugrunde .  HEYN (1963) schlug ftir d ie  annu-  
ellen Medicago-Arten eine e twas  andere  A n o r d n u n g  
vor,  gegen die aus dem Res i s t enzve rha l t en  keine  
grunds~itzl ichen Bedenken  bes tehen,  d a  sie vorwie-  
gend  Ar t en  be t r i f f t ,  die eine ger ingere  Anf i i l l igkei t  
gegen P. medicaginis besi tzen,  doch s ind  die engeren 
Sec t ionen  Rotatae und  Leptospirae nach  dem URBAN- 
schen S y s t e m  in ih rem Res i s t enzve rha l t en  aus-  
gegl ichener  als die en t sp rechenden  umfassenderen  
S ippen  aus d e m  HEY~schen  Sys tem.  

D a  sich in der  L i t e r a t u r  Angaben  t iber  K l a p p e n -  
schorfbefal l  be i  Medicago minima (L.) Grufb.  fin- 
den (FuCXEL, t870;  SCHf3EPP, t959),  in unseren  
fr t iheren In fek t ionsve r suchen  j edoch  aul3er Nekrosen  
niemals  F r u c h t k 6 r p e r  b e o b a c h t e t  wurden ,  war  in vor -  
he rgehenden  Ver6f fen t l ichungen  (ScHMIEDEKNECHT, 
1963 U. t964b)  die  V e r m u t u n g  ausgesprochen  worden,  
dab  even tue l l  eine wei te re  fo rma  special is  ex is t ie r t ,  
die sich u m  M. minima grupp ie r t .  Vor l iegende  Ver- 
suche zeigen nun  aber  e indeut ig ,  dal3 auch Ver t r e t e r  
de r  Sect ion Leptospirae, zu der  M. minima geh6r t ,  
u n t e r  diesen auch die var .  brevisflina ( =  M. sessilis), 
von der  f. sp. reed. sativae befal len  werden  k6nnen,  
so dab  die A n n a h m e  einer  d r i t t e n  fo rma  specia l is  
n ich t  mehr  ge rech t fe r t ig t  ist.  

Die  s ich ftir die Zt ich tung  gegen den K lappenscho r f  
r e s i s t en te r  Luze rnesor t en  e rgebenden  Fo lge rungen  
wurden  bere i t s  be i  SCHMIEDEI~I~ECI~T (t959, 1963, 
t964a)  d i sku t i e r t .  Vorl iegende Un te r suchungen  an 
e inem erwei te r t en  W i r t s p f l a n z e n s o r t i m e n t  un t e r -  
s t re ichen deren Gti l t igkei t .  

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Durch  In fek t ionsve r suche  an 44 Medicago-Arten 
u n d - V a r i e t ~ i t e n  m i t  den f. sp. medicaginis sativae 
u n d  medicaginis lupulinae von Pseudopeziza medica- 
ginis sowie mi t  P. meliloti wurden  die Kenn tn i s se  
fiber das  Res i s t enzve rha l t en  der  G a t t u n g  Medicago 
erwei te r t  u n d  fr t ihere Ergebnisse  besf i i t ig t .  
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