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Die Keirnung der Sporen von Cercospora beticola auf der Oberflache des 
Riibenblattes, das Wachsturn der Hyphen und deren Eindringen durch die 
Spaltoffnung in das Blattinnere wurde von verschiedenen Autoren untersucht 
(POOL und McKAy 1916, VESTAL 1933, RATHAIAH 1977, FEINDT et al. 1981). 
Dabei wurden auf Blattern von anfalligen und resistenten Riiben keine Unter­
schiede beobachtet, die als Ursachen der Resistenz gedeutet werden konnten. 
Alle Versuche weisen darauf hin, dag sich die Resistenzreaktionen bei den von 
uns untersuchten Riiben erst irn Blattinneren deutlich auspragen (FEINDT et al. 
1981). 

In der vorliegenden Arbeit wird daher der weitere Infektionsverlauf irn 
Blattparenchyrn verfolgt, urn die Reaktionen des infizierten Gewebes bei 
Kornbinationen unterschiedlicher Anfalligkeit und- den rnoglichen Zeitpunkt 
zu erfassen, an dern Unvertraglichkeitsreaktionen einsetzen. 

Cytologische Untersuchungen dieser Art erschienen uns notwendig, weil 
in zahlreichen physiologisch-biochernischen Arbeiten bisher keine gesicherten 
Korrelationen zwischen der Anwesenheit oder Bildung pilzhernrnender Sub­
stanzen irn Gewebe und der Resistenz festgestellt werden konnten (MARTIN 
1977). Elektronenrnikroskopische Untersuchungen, in denen die Nekrotisie­
rung der Zellen ausfiihrlich beschrieben wird, liegen fiir das Wirt-Parasit­
Verhaltnis von Cercospora beticola irn Riibenblatt bisher nur fiir eine ver­
tragliche Kornbination vor (STEINKAMP et al. 1979), 
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Die vorliegende Arbeit vergleicht die Reaktionen der Winszelle bei an­
falligen und resistenten RiibenbHittern und legt besonderen Wen auf die Be­
obachtung der Interaktionen von Pilz und Winszellwand zu Beginn des 
Infektionsverlaufs. Einige Ergebnisse wurden bereits vorgestellt (FEINDT et al. 
1978). 

Material und Methoden 

Die Anzucht der Riiben, Beta vulgaris L., und des Pilzes Cercospora beticola aus ent­
sprechenden Herkiinften erfolgte wie bei FEINOT et al. (1981) angegeben. 

Fiir die lichtmikroskopische Untersuchung des infizierten Blattmaterials wurden die 
Proben mit Lactophenol-Baumwollblau aufgehellt (GERLAcH 1969). Die Darstellung erfolgte 
mit Interferenzkontrastoptik der Firma E. Leitz, Wetzlar. 

Fiir die elektronenmikroskopischen Untersuchungen wurden, da die Proben einen relativ 
kleinen Ausschnitt des Blattes darstellen, die Pflanzen zunachst auf ihre Resistenz iiberpriift. 
Acht Wochen alte Pf!anzen der anfalligen N-Linie und der resistenten CR-Linie wurden mit 
C. beticola infizien und 15 d.p.i. der Befallsgrad bonitien. ]eweils drei Pf!anzen, die sich in 
ihrer AnHi.l1igkeit besonJers deudich unterschieden, wurden selektien und nach weiteren zwei 
bis vier Wochen Wachstum fiir den geplanten Versuch verwendet. Nach 4 bis 12 d.p.i. wurden 
den infizienen Blattern Blattstiiekchen enmommen, sobald ein leichtes Einsinken der Epidermis 
sichtbar wurde, d. h. bei den anfalligen Riiben am 4., 5., 6.,·8. und 12. d.p.i. und bei den 
resistenten Riiben am 6., 7., ·8. und 12. d.p.i. Die Probenahme und die Fixierung fiir die 
Elektronenmikroskopie crfolgte nach MENOGEN (1973), die Einbettung in Epoxidharz nach 
SPURR (1969). 

Die Kontrastierung erfolgte mit 2 % Uranylacetat und 0,1 % Bleicitrat nach REYNOLOS 
(1963). 

Der Polysaccharidnachweis wurde in Anlehnung an THIERY und RAMBOURG (1974) an 
Ultradiinnschnitten auf unbefilmten Niekelnetzen durchgefiihn: 

a) 30 Minuten Oxydation mit 1 % Perjodsaure 
b) 10 Minuten sorgfaltig in dest. H 20 spiilen 
c) 20 bis 30 Minuten Hydrazonbildung mit 1 % Thiosemicarbazid (TSC) in 10 % Essig­

saure 
d) jeweils 10 Minuten wasclien in la %, 5 % und 2 % Essigsaure und dreimal in dest. ~O 
e) 30 Minuten auf 1 % Silber-proteinlosung im Dunkeln bei Raumtemperatur inkubieren 
f) mehrmals waschen 
g) 1 bis 5 Minute"ri fixieren in 5 % Natriumthiosulfat 
h) dreimal in dest. ~O spiilen. 

Perjodsaure oxydien 1,2-Glycol-, I-Hydroxy-2-Amino-, 1-Hydroxy-2-Alkylamino­
und 1-Hydroxy-2-Keto-Gruppen unter Spaltung der C-C-Bindung zuAldehydgruppen. 
Durch anschlieBende Hydrazonbildung mit Thiosemicarbazid schlagt sich bei Inkubation in 
Silberproteinat metallisches SrIber in Gegenwan von Hydrazon nieder und liefen ein fein­
granulares, elektronendichtes prazipitat. Imensiv reagieren Monosaccharide, ebenfalls intensiv, 
aber langsamer reagieren Glykogen und Starke .und nur schwach reagieren Oligosaccharide. 

Die Auswenung der Praparate geschah im Transmissionselektronenmikroskop (TEM) 
EM 19 (Zeiss) bei 60 kV. 

Fiir die Kennzeichnung der Abbildungen wurden folgende Abkiirzungen verwendet: 

C - Chloroplast M - Mitochondrium 
D Dictyosom Mb - Microbody 
dM degenerienes Mitochondrium N Nucleus 
dZ dunkle Zone . nC nekrotisienes Cytoplasma 
eM extrazellulares Material nP: nekrotisiene Parenchymzelle 
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ER endoplasmatisches Retikulum 
G Glykogen 
gZ graue Zone 
H Hyphe 
hZ helle Zone 
kP kollabiene Parenchymzelle 
L Lomasom 
sP geschadigte Parenchymzelle 
eZ - Epidermiszelle 
A - Atemhohle 
Py - Plasmolyseerscheinungen 

P 
PI 
pz 
S 
nS 
Sp 
V 
vM 
Wz 
Za 

Plasroglobulus 
Plasmalemma 
Pilzzellwand 
Starkekorn 
nekrotisiene SchlieEzelle 
Septum 
Vakuole 
vesikulare MembranstruJuur 
Wirtszellwand 
Zellwandanlagerung 

Abb. 1. Durch die Spaltoffnung eindringende Infektionshyphe, die sich in der Atemhohle ver­
zweigt.• Abb.2. Rege Verzweigung und .intensives imerzellulares Wachstum der Hyphen 
(Pfeile) im Palisadenparenchym eines anfalligen Riibenblattes. Der Scharfenbereich (Total­

praparat) liegt in der Mitte ~es Palisadenpareochyms 
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Ergebnisse 

1. Der Infektionsverlauf in anEilligem und resistentem Gewebe 

Mit der Penetration durch die Spaltoffnung verandern sich Wachstums­
charakter und Struktur der Hyphen. Dies wird durcheinen groBeren Durch­
messer und eine intensivere Anfarbung der Infektionshyphe angedeutet 
(FEINDT et al. 1981). Diese Eigenschaften setzen sich bei den im Blattgewebe 
interzelluHir wachsenden Hyphen fort (Abb.1). Die typische Unterscheidung 
zwischen a) Appressorium, b) Infektionskeil ("infection peg") und c) Infek­
tionshyphe, wie sie von RATHAIAH (1976) beobi.chtet wurde, konnten wir nicht 
bestatigen. Wir fanden vielmehr einen gleitenden Ubergang zwischen der 
Infektionsstruktur uber dem Stoma und den Hyphen in der Atemhohle 
(Abb.1). Mit zunehmender Inkubationsdauer (5 bis 8 d.p.i.) beginnt in dem 
anfalligen Rubenblatt eine rege Verzweigung und ein intensives interzellulares 
Wachs'ium der Hyphen zwischen den Zellen des Palisaden- und Schwamm~ 

parenchyms (Abb. 2). Schon in diesem Infektionsstadium konnen einige Paren­
chym- und Epidermiszellen beobachtet werden, die plasmolysieren ode'IC kolla­
bieren. 

Nach intensiver Durchwurzelung des Blattgewebes kommt es schlfeBlich 
im Bereich der spateren Nekrose zum Zusammenbruch aller Parenchym- und 
Epidermiszellen. Der Blattfleck erreicht sofon seine endg,ultige GroBe, die bei . 
den anfalligen Riibenblattern etwa 2 bis 4 mm Durchmesser betragt. Das 
Hyphenwachstum beschrankt sich ~uf d?iej-~~ttlere Region des Blattflecks. In 

Abb. 3. Querschnitt durmeine relativ kleines Hyphenknauel in der Atemhohle des Riibenblattes 

17* 
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einer Entfernung von 0,2 bis 0,3 mm vom Nekrosenrand bis hin zur Nekro­
senmitte akkumulieren die Hyphen stromaartig in den ehemaligen oberen und 
unteren Atemhohlen zu Hyphenknaueln, sogenannten Stromata oder sklero­
tikalen Geweben (Abb.3). In dem unterschiedlich groBen Nekrosenrand (0,1 
bis 0,5 mm) konnten nur vereinzelt Hyphen beobachtet werden. Stattdessen 
treten dort runde, dunkelgefarbte Gebilde in den Interzellularen auf, die als 
extrazellulares Material bezeichnet werden konnen (vg!. Abb.13). 

Beobachtungen, die nach einem 'anfanglich in t e r zellularen Wachstum 
der Hyphen im spateren Stadium ein in t r a zellulares Wachstum beschrieben 
(POOL und McKAY 1916, SCHMIDT 1928, STOLZE 1931, CANOVA 1959, BRIL­
LOVA et al. 1973, RAUTELA et al. 1970) konnten wir bei unserem Material bis 
zu 12 d.p.i. nicht besratigen. 

Bei den resistenten Rubenblattern setzt sich das etwas verminderte 
Hyphenwachstum auf der Blattoberflache alterer Blatter im Blattinneren ver­
starkt fort und fuhrt bei extremer Inkompatibilitat nach 8 bis 12 d.p.i. zu 
einer Verbraunung weniger Parenchymzellen im Infektionsbereich (Abb.4). 
In der Umgebung liegende Parenchym- und Epidermiszellen scheinen kaum 
geschadigt zu sein. Zwischen den Zellen konnten jedoch zahlreiche osmiophile 

Abb.4. Verbraunung der Parenchymzellen bei unvertdiglicher Reaktion unci Auftreten von 
extrazellularem Material in den Interzellularen (Pfeile), Totalpraparat.• Abb.5. Querschnitt 
durch eine Infektionsstelle bei inkompatibler Reaktion. Pfeile = osmiophiles Material im 

Interzellularraum (2 p.m Diinnschnitt im Phasenkontrast) 
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Globuli beobachtet werden (Abb. 5). Die Nekrose ist bei extremer Unvertrag­
lichkeit nur mikroskopisch sichtbar und stoppt oftmals schon in der Atem­
hiShle. Die Ausbildung von sklerotikalem Pilzgewebe ist stark reduziert. In 
kleinen Nekrosen (0,3 mm C/J) konnten nur einzelne Hyphen beobachtet wer­
den. Erst in Nekrosen mit 0,4 bis 0,5 mm C/J wurde vereinzelt schwach aus­
gepragtes Pilzstroma gefunden. 

Die Unvertraglichkeit der resistenten Riibenpflanzen au~ert sich also 
einerseits in einem reduzierten Hyphenwachstum und andererseits in einem 
verstiirkten Auftreten extrazellularen Materials im Interzellularraum des In­
fektionsbereiches. Damit ist zusatzlich eine verminderte Ausbildung von Stro­
mata verbunden. Unsere Beobachtungen des Infektionsverlaufs bei anfalligen 
und resistenten Riibenbtittern sind auf den beiden Abbildungen 6 und 7 
schematisch dargestellt. 

Abb.6. Hyphenwachsturn irn Blattparen­
chyrn bei vertdiglicher Kornbination, 4 bis 
7 d.p.i.; rnit pfeilen angedeutet sind die Re­
aktionen der. Parenchyrnzellen nach Kon­

takt rnit dem Pilz 

resis'-nt. 8-12 d.p.i. 

Abb.7. Reduziertes Hyphenwachsturn im 
Blattparenchyrn bei unvertraglicher Korn­
bination, 8 bis 12 cl.p.i. Py = Plasrnolyse­
erscheinung der angrenzenden Parenchyrn­
zellen, K = kollabierte Parenchyrnzelle, E 

= elttrazellulares Material 

2.	 Der Feinbau der Kontaktzone zwischen WirtszelIe und Pilz 
bei vertriiglicher Kombination 

Bei vertraglicher Kombination reagiert die anfallige Pflanzenzelle schon 
sehr friih auf den Pilzkontakt. Zunachst hebt sich das Plasmalemma von der 
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Abb.8. Eine Hyphe (H) von C. beticola in Kontakt mit einer Parenchymzelle. An der Kon­
taktstelle isr eine Zellwandanlagerung mit einer grauen, elektronendichten (gZ) und einer 

hellen, elektronendurchHissigen (hZ) Zone zu erkennen 

Zellwand ab. In dern entstehenden Raurn zwischen Protoplast und Zellwand 
konnen unterschiedliche "Zellwandanlagerungen" beobachtet werden, die oft 
als "wall..:appositions" bezeichnet werden (BRACKER und LITTLEFIELD 1973). 
Diese der Pilzhyphe gegeniiberliegenden "Wandanlagerungen" lassen haufig 
zwei verschiedene Zonen erkennen. Eine der Zellwand direkt angelagerte 
elektronendichte graugefarbte, arnorphe Zone wird von einer elektronendurch­
l;issigen hellen Zone urngeben (Abb. 8). 

Die GroBe und das AusrnaB der Wandanlagerungen konnen sehr unter­
schiedlich sein. Am Anfang der Pathogenese sind sie rneistens weniger deutlich 
ausgepragt, nehrnen aber irn weiteren Verlauf an GroBe und Elektronendichte 
zu und bestehen aus einer grauen arnorphen Substanz rnit dunkleren, osrnio­
philen Einschliissen (Abb.9). Bei starkerer VergroBerung (Abb.l0) sind zu­
satzlich tubulare oder vesikulare Einschliisse erkennbar, die von Mernbranen 
urngeben sind. Auch einzelne Mernbranfragrnente konnten beobachtet werden. 

Urn weitere Inforrnationen iiber die verschiedenen Zonen der Zellwand­
anlagerungen und deren Bestandteile zu erhalten, wurden histochernische Nach­
weisrnethoden angewandt: Das Vorhandensein von Kallose wurde fluores­
zenzrnikroskopisch rnit Anilinblau nach ESCHRICH und CURRIER (1964) iiber­
priift. Dabei zeigten sich irn Infektionsbereich Kalloseablagerungen, die sich 
auf die Zellwande und die Zellwandanlagerungen der Parenchyrnzellen inner­
halb der Kontaktzone erstrec:kten. Die Auflosung des Lichtrnikroskops reichte 
jedoch nicht aus, urn eine genauere Lokalisation der Kalloseeinlagerungen 
innerhalb der Kontaktzone des Infektionshereicheszu geben. 
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Abb.9. Cercospora-Hyphe zwischen zwei Parenchymzellen mit stark ausgepdigter Zellwand­
anlagerungen. Die Wandanlagerungen zeigen zwei Zonen - eine graue, elektronendichte Zone 
mit dunklen, kontrastreichen Einschliissen und eine helle, elektronendurchlassige Zone. Die 
helle Zone ist in den beiden Parenchymzellen unterschiedlich graB. ;'.Abb. 10. Die dunklen 
Einschliisse der Zellwandanlagerung sind halJfig van einer Membran umgeben. In der gegen­

iiberliegenden Hyphe ist ein'Lomason (L) erkennbar . 

Polysaccharide wurden nach THI:ERYUnd RAMBOURG (1974) an Ultra:­
dtinnschnitten nachgewiesen. Eine positive Reaktion zeigen die Zellwanddes 
Pilzesl,lod einige Glykogel1partikel in seinern Cyt6plasma. In der Wirtszelle 
haben die Membranen und die Starkekorner der Chloroplasten, die Mem­
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branen der Mitochondrien und des rauhen endoplasrnatischen Retikulurns 
reagiert. Keine Reaktion zeigen dagegen die Zellwande der Parenchyrnzellen 
(Abb.ll). In dern durch das Abheben des Plasrnalernrnas entstehenden Raurn 

Abb. 11. Bei der histochemischen Nachweismethode auf Polysacmaride reagieren die Sdirke­
korner (S) in den Chloroplasten (C) und erscheinen sehr kontrastreich und elektronendimt. 
Eine positive Reaktion lassen ebenfalls erkennen: die Membranen der Chloroplasten, das ER, 
die Mitochondrien und das Plasmalemma und Glykogenpartikel (G) im Cytoplasma der Pilz­
hyphe. Die Zellwand der Pilzhyphe zeigt eine positive Reaktion, die Zellwand der Parenmym­
zellen dagegen nicht. Die linke Parenchymzelle zeigt durm Abheben des Plasmalemmas (Pfeil) 
bereits eine Reaktion auf den Pilzkontakt.• Abb. 12. Polysaccharidanlagerungen an der Wins­

zellwand (Pfeil) nam Pilzkontakt 
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konnten zu Beginn der Pathogenese Polysaccharidablagerungen an der Zell­
wand beobachtet werden (Pfeil, Abb.12). 

Mit zunehmender Auspragung der Zellwandanlagerungen zeigen auch 
einige Strukturen in der elektronendichten, grauen Zone eine positive Reak­
tion. Keine Reaktionen erfolgten dagegen in der elektronendurchlassigen, 
hellen Zone. 

Die Kontrolle ohne Perjodsaureoxydation zeigte keine Reaktionen. Auf 
Grund der verwendeten Methode ist darauf zu schlieBen, daB in der grauen 
Zone der Wandanlagerungen Polysaccharide enthalten sind, in der hellen Zone 
dagegen nicht. Form und Struktur der hellen Zone deuten darauf hin, daB 
diese Region erst als Folge der Fixierung entstehen konnte. 

Einige Zellwandanlagerungen am Nekrosenrand wiesen veranderte 
Strukturen auf. Sie deuten auf andere Reaktionen der Parenchymzellen hin. 
Eine kontrastreiche dunkle Zone an der Zellwand wird von der vorher schon 
besprochenen grauen und hellen Zone umgeben. Gleichzeitig tritt im Inter­
zellularraum schwarzes, osmiophiles Material auf der AuBenseite der Paren­
chymwande auf (Abb. 13), das wir als extrazellulares Material (eM) \,ezeich­
nen. Dieses extrazellulare Material konnte am Nekrosenrand auch zwischen 
Pilzhyphe und Parenchymzelle beobachtet werden. 

,Abb.13. Nach Ausbildung des Blattflecks bei anfalliger Reaktion sind am Nekrosenrand 
andersartig strukturierte Wandanlagerungen zu beobachten. Im Inneren der Wirtszelle eine 
Wandanlagerung mit helier, grauer und dunkler Zone. Auf der AuBenseite der Zellwand 
trennen Hyphe und Winswand eine dunkle, elektronendichte Substanz (eM extrazellulares 

Material) 
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Etwa 4 d.p.i. schien die Feinstruktur der Zellen nur wenig gestort. 
Manchmal wurden jedoch Schaden an den Membranen der Plastiden beobach­
tet. Einige Tage spater war der Zellinhalt vieler Wirtszellen im Bereich der 
Nekrose kollabiert. 

Abb.14. Veranderungen des pfasmalemmas in der resistenten Parenchymzelle (Pfeil) nach 
Pilzkontakt. • Abb. 15. Vesikulare Membranstrukturen und Dictyosom (D) deuten an, daB das 

extrazellulare Material (eM) aus der Pflanzenzelle stammen konnte 
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3. Der Feinbau cler Kontaktzone bei unvertraglicher Kombination 

Die Kontaktzone im resistenten Blattgewebe unterscheidet sich in mehr­
famer Hinsicht von der im anfalligen Blattparenchym. Bei resistenter Reak­
tion konnten neben einem verminderten Hyphenwachstum meist nur sehr 
schwach ausgepra.gte oder keine Zellwandanlagerungen in den Parenchym­
zellen beobamtet werden (Abb.14). Das Plasmalemma der Wirtszelle scheint 
aber bereits frlihzeitig durch den Pilz eine Veranderung zu erfahren. Es zeigt 
vesikulare Membranstrukturen (Pfeil), die mit dem ER in Verbindung stehen 
(Abb.14). 

Die Wande der Parenchymzellen reagieren auf den Pilzkontakt mit einer 
Zellwandverdickung (Abb.16), die mit einer bereits erwahnten Kalloseeinlage­
rung in diesem Bereich der Kontaktzone in Zusammenhang stehen konnte. 

Auf der AuBenseite der Zellwand wurde bei inkompatibler Kombination 
besonders haufig osmiophiles, elektronendichtes, extrazelluliires Material be­
obachtet, welches. sich zwischen der Kontaktzone von Pilz und Parenchym­
zellwand besonders anhaufte (Abb.1S und 17), ahnlich wie am Nekrosenr? ,cl 
bei anfalliger Reaktion (Abb.13). 

Das extrazelluLire Material kann im Infektionsbereich auch an anderen 
Stellen der Zellwand auftreten. Seine Struktur scheint zunachst locker und 
weniger elektronendicht, erscheint aber im weiteren Verlauf der Pathogenese 

- - -, - :.. -' - ..-, 

f - : ,~. " 

Abb. 16. Zellwandverdiekung irn Bereich der Kontaktzone (Pfeil); • Abb.17. Struktur des 
extrazellularen Materials (eM) zwischen Pilzhyphe und Wirtszellwand (Wz) 
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zunehmend dunkler und kontrastreicher. Die Herkunft des extrazellularen 
Materials ist unbekannt; vesikulare Membranstrukturen und Dictyosomen in 
unmittelbarer Nahe im angrenzenden Cytoplasmaraum deuten jedoch darauf 
hin, daB dieses Material von der Pflanzenzelle stammen konnte (Abb.15). 
Inwieweit Ausscheidungen des Pilzes an ihrem Aufbau beteiligt sind oder zu 
Strukturveranderungen beitragen, wenn dieses Material zwischen Hyphe und 
Parenchymzelle auftritt, kann auf Grund unserer Untersuchungen nicht be­
urteilt werden. In den Hyphen wurden bei unvertraglicher Kombination 
besonders vie1e Microbodies beobachtet (Abb. 14). 

Diskussion 

Nach dem Eindringen durch eine Spaltoffnung des Riibenblattes wachst 
Cercospora beticola interzellular. Die Hyphen dringen nicht in die Wirtszelle 
ein, wie z. B. bei Colletotrichum lindemuthianum oder Botrytis cinera. 

Schon friihzeitig nach Kontakt der Pilzhyphen mit der WirtSzelle konnen 
in vie1en F::illen Anlagerungen von Polysacchariden im apoplastischen Raum 
der Kontaktzone zwischen Plasmalemma und Zellwand beobachtet werden 
Ahnliche Anlagerungen wurden auch von STEn'!'KAMP et al. (1979) beobachtet. 
Bei weiter fortschreitender Pathogenese nehmen diese Anlagerungen in GroBe 
und Dichte an der Zellwand zu. Derartige Zellwandanlagerungen konnen als 
"wall-appositions" bezeichnet werden (ArsT 1976). Wandanlagerungen wur­
den auch in anderen Wirt-Parasit-Verhaltnissen nachgewiesen. 

BRACKER und LrTTLEFIELD (1973) und VANCE et al. (1980) nehmen auf 
Grund von Membraneinschliissen und Vesikeln an, daB die Zellwandanlage­
rungen auf sekretorischen Aktivitaten der Wirtszelle beruhen und eine Tole­
ranzreaktion gegen Pilztoxine oder eine Hypersensitivitatsreaktion darstellen. 
Sie warnen aber vor einer Verallgemeinerung, Papille und Zellwandanlage­
rungen nur als Abwehrreaktion der Wirtszelle zu sehen und verweisen auf eine 
gewisse Ahnlichkeit mancher Wandanlagerungen zu den in Transferzellen von 
PATE und GUNNING (1972) beschriebenen "Zellwandeinwiichsen" (wall-in­
growths), denen man als Ursache eines intensiven Stofftransportes Bedeutung 
beimiBt. 

Sollten diese Wandanlagerungen in der Kombination C. beticola-B. vul­
garis eine Resistenzbarriere darstellen, miiBten diese in resistenten Wirtszellen 
im Vergleich zu anfalligen Wirtszellen groBere AusmaBe haben und nicht, wie 
wir beobachteten, schwacher ausgebildet sein. Die groBeren Wandanlagerungen 
konnten in linserem Falle vie1mehr die Folge eines starkeren Transportes von 
Metaboliten in Richtung Pilz bei anfalliger Kombination sein und Reaktionen 
zwischen Ausscheidungen des Pilzes (z. B. Enzyme oder Toxine) und Meta~ 

boliten der Pflanzenzelle darstellen. Unterschiede in den Reaktionen sind 
durch unterschiedliche Ausbildung cler Wandanlagerungen angedeutet. So zeig­
ten die Wandanlagerungen bei vertraglicher Reaktion der Pflanzen eine groBe 
graue Zone mit dunklen Einschliissen, wahrend bei unvertraglicher Reaktion 
diese Zone kleiner erscheint und zusatzlich eine dritte, osmiophile, dunkle 
Zone auftritt. 
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Das auffallig bessere Pilzwachstum im anfalligen Riibenblatt im Ver­
gleich zum resistenten Blatt konnte zwar einerseits durch eine unterschiedliche 
Toxinempfindlichkeit hervorgerufen werden, andererseits aberauch auf einem 
bereits vorhandenen unterschiedlichen Substratangebot und dessen Zuganglich­
keit beruhen. 

Die z. B. von uns beobachtete erhohte Anwesenheit von Microbodies in 
tIyphen bei resistenter Reaktion konnte auf ein mangelndes Angebot von 
loslichen Kohlenhydraten deuten. So berichten einige Autoren (siehe MAxwELL 
et al. 1977) von wenigen Microbodies in den Haustorien biotropher Pilze oder 
in den Hyphen von auf Glukosenahrmedium gewachsenen Pilzen, von einer 
Vie1zahl von Microbodies dagegen wahrend der Sporogenese oder in Pilzen, 
die auf Nicht-Glukose-Nahrmedium kultiviert waren. Die Anwesenheit von 
Microbodies in den Hyphen bei inkompatibler Reaktion und deren Fehlen bei 
vertraglicher Kombination konnte somit auf einem unterschiedlichen Substrat­
angebot im Interzellularraum und einer friihzeitiger einsetzenden Sporogenese 
beruhen. 

Die Verfiigbarkeit von Substrat flir den Pilz wird wiederum abhangig 
sein von den Transportmoglichkeiten und -kapazitaten der Pflanzen. HAWKER 
(1965) und KRIEDEMANN (1966) nehmen an, da6 der Mitte1streckentransport 
der Sucrose apoplastisch iiber den "free space" der Zellwand ablauft. Ein 
geringerer Mittelstreckentransport von Saccharose im Apoplasten bis zum 
Phloem wiirde den Ertragsabfall von Riibensorten bei zunehmender Cerco­
spora-Resistenz erkHiren. Hochleistungssorten hatten dagegen einen hoheren 
Saccharosetransport und wiirden damit ein besseres Nahrungsangebot fiir den 
Pilz zur Verfiigung stellen. AuBerdem fanden SUZUKI und MORTIMER (1973) 
in jiingeren Blattern einen mehr als doppelt so hohen Zuckergehalt als in 
alteren Riibenblattern. Wir beobachteten bei jiingeren Rlibenblattern besseres 
Pilzwachstum auf der Blattoberflache und im Blattinneren (FEINDT et al. 
1981). Es konnte also ein Zusammenhang zwischen der Anfalligkeit unddem 
hohen Saccharosegehalt im jungen Rlibenblatt bestehen. Auch LAZAROVITS 
et at. (1976) neh.men an, da6 bei anfalliger Kombination von Cladosporium 
fulvum und Tomate bis zu Beginn der Sporulation deutliche Anzeichen flir ein 
gutes Nahrstoffangebot des Wirts an den Parasiten vorhanden sind. Das Aus­
bleiben der Sporulation dagegen auf resistenten pflan:ien ist ihrer Ansicht nach 
auf die schlechte Nahrstoffversorgung des Pilzes zuriickzuflihren. 

Im resistenten Pflanzengewebe und am Nekrosenrand bei anfalliger 
Reaktion (siehe auch STEINKAMP et at. 1979) deuten osmiophile extrazellulare 
Zellwandanlagerungen auf Abwehrreaktionen der Wirtszelle hin. Morpho­
logisch scheinen die Gegenreaktionen des Pflanzengewebes im Nekrosenrand 
bei anfalligen Pflanzen und im gesamten Infektionsbereich bei resistenten 
Pflanzen mehr oder weniger ahnlich zu sein. Die Ausbreitung des Pilzes und 
das weitere Vordringen der Hyphen konnte durch dieses osmiophile, extra­
zellulare Material blockiert werden. Die Herkunft dieses Materials ist un­
bekannt. Membranstrukturen und Dictyosom in unmitte1barer Nahe des an­
grenzenden Cytoplasmasaums der Wirtszelle und das Auftreten des extra­
zellularen Materials an den Zellwanden au6erhalb der direkten Kontaktzone 
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mit dem Pilz lasseri jedoch vermuten, da6 dieses Material Ausscheidungen der 
Parenchymzellen sein kannte. 

LAZAROVITS et al. (1976) fanden sehr ahnliches extrazellulares Material 
in Tomatenpflanzen nach Infektion mit Cladosporium fulvum. Sie vermuten 
ebenfalls, da6 es sich urn Ausscheidungen der Wirtszellen mit phenolischen 
Bestandteilen handeln miisse. STEINKAMP et al. (1979) diskutieren Pektin als 
Bestandteil der Anlagerungen, Beweise fehlen jedoch. Fiir phenolische Ver­
bindungen spricht der hahere Gehalt an Dihydroxyphenylalanin (DOPA) bei 
resistenten Riibensorten nach Infektion (HECKER et al. 1975, BRILLOVA et al. 
1973). 

Die Frage, ob sich zwischen den nach Infektion mit C. beticola in Riiben­
blattern auftretenden und von ]OHNSON et al. (1976) nachgewiesenen Phyto­
alexinen "Betagarin" und "Betavulgarin" mit fungitoxischer Wirkung und 
dem extrazellularen Material ein Zusammenhang herstellen la6t, ist noch offen. 
Ein Zusammenhang zwischen dem gehauften Auftreten extrazellularen Mate­
rials am Nekrosenrand bei anfalliger Reaktion, dem Fehlen von Pilzhyphen 
in diesem Bereich und der fungitoxischen Wirkung dieses Materials ist jedoch 
denkbar. 

Kalloseanreicherung im gesamten Infektionsbereich bei resistenter Reak­
tion und die phenolischen Bestandteile im extrazellularen Material, die neben 
der pilzhemmenden Eigenschaft gleichzeitig die Permeabilirat und damit das 
"Nahrstoffangebot" der Wirtszellen sowie die "Nahrstoffzuganglichkeit" fiir 
den Parasiten beeinflussen, konnte eine von vielen Erklarungen fiir das ver­
minderte Pilzwachstum in resistenten RiibenbIattern sein. 

Zusammenfassung 

> Licht- und elektronenmikroskopische Untersuchungen iiber den Infek­
tionsverlauf von Cercospora beticola und Beta vulgaris L. zeigen unterschied­
liche Wirt-Parasit-Reaktionen anfalliger und resistenter Riibensorten. Bei an­
falliger Reaktion findet nach dem Eindringen des Pilzes durch die Spalt­
offnung ein intensives interzellulares Wachstum der Hyphen statt. Die Wirts­
zellen reagieren auf denPilzkontakt mit einer ausgepragten Zellwandanlage­
rung, die aus einer grauen, elektronendichten, Polysaccharid, Membran und 
Vesikel enthaltenden Zone und einer hellen, elektronendurchlassigen Zone 
zwischen Wirtswand und Plasmalemma besteht. Pilzwachstum und Sporula­
tion konnten nur in der Nekrosenmitte beobachtet werden. Anreicherung von 
osmiophilem, extrazellularem Material, gehemmtes Hyphenwachstum und 
ausbleibende Sporulation am. Nekrosenrand stehen vermutlich im Zusammen­
hang. 

Bei resistenter Reaktion reagieren die Wirtszellen auf den Pilzkontakt 
teilweise ohne und teilweise mit einer wesentlich kleineren, aber veranderten 
Zellwandanlagerung, die zusatzlich zu diesen beiden Zonen noch eine sehr 
dunkle, elektronendurchlassige Zone enthalt. Auftreten von extrazellularem 
Material im gesamten Infektionsbereich, sowie vermindertes Pilzwachstum 
und Sporulation lassen hier friihzeitige Abwehrreaktionen der resistenten 
Pflanzen erkennen. 
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Ein moglicher Zusammenhang zwischen der Nahrstoffversorgung des 
Pilzes und den Zellwandanlagerungen, ebenso wie zwischen dem gehemmten 
Pilzwachstum und dem extrazellularen Material wird diskutiert. 

Summary� 

Fine structure of cell wall reactions in leaves of resistant·� 
and susceptible beets (Beta vulgaris 1.) after infection by Cercospora beticola� 

The infection process of Cercospora beticola in resistant and susceptible 
leaves of Beta vulgaris was studied with the light- and electron microscope. 
In the compatible combination, an intensive intercellular growth of hyphae 
was observed in the leaf tissue. As soon as 4 d.p.i., host cells at the centre of 
the lesion reacted by producing a wall apposition between the cell wall and 
the plasmalemma. The apposition consisted of a grey electron dense zone, 
sometimes containing membranes and vesicles, and a light zone, possibly an 
artifact of preparation. About 5-6 d.p.i., host cells collapsed. Fungal growth 
and sporulation were much more abundant in the centre of the necrotjc area. 
At the edge of the lesion, extracellular, osmiophilic material accumulated in 
the intercellular spaces. Greatly reduced growth of hyphae and absence of 
sporulation seemed to coincide with the appearance of this extracellular 
material. 

In the incompatible combination, wall appositions were relatively small 
and consisted of a lighter and darker shade of grey and an electron trans­
parent area. Abundant extracellular material occurred throughout the infec­
tion area. Greatly reduced growth of hyphae and very much reduced sporula­
tion seemed to be a consequence of the accumulation of the extracellular 
material. A ·possible relationship between the different types of wall apposi­
tions and the nutrition of the fungus is discussed. 

Die Arbeit wurde aus Mitteln, der Gesellschaft zur Forderung der privaten deutschen 
P£1anzenziichtung gefordert. 
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