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Der Infektionsverlauf beiRostpilzen ist seit den Beobachtungen von DE 
BARY (1863) bekannt. Spater beschreiben WARD (1903) und EVANS (1907) das 
Appressorium, das fur jede Rostart typische substomarare Vesikel, die Infek­
tionshyphe und das erste Haustorium. Der Vergleich von Sorten unterschiedlicher 
Resistenz gegeniiber dem Schwarzrost zeigte nach Anfarbung Unterschiede in der 
Reaktion einze1ner Zelltypen (ALLEN 1923 a und b). Eine Beschreibung der Fein­
strukturen wahrend des Invasionsvorganges scheint zu fehlen. Dies ist aber eine 
Voraussetzung fur weitere Untersuchungen an resistenten Sorten, da Resistenz­
mechanismen beim Mais schon an der Spaltoffnung (LEATH und ROWELL 1966) 
oder z. B. bei der Erbse mit der Bildung des ersten Haustoriums einsetzen konnen 
(HEATH 1971, HEATH und HEATH 1971, ZIMMER 1965). Die hier vorgelegten 
Untersuchungen wurden an Bohnenrost [Uromyces phaseoli (Pers.) Wint. var. 
typica Arth. ] ausgefiihrt. 

Material und Methoden 

Buschbohnen (Phaseolus vulgaris L., Sarte Favorit) wurden bei 21 cC und etwa 6000 Lux 
16 h/Tag im Lichtthermostaten angezogen. Zehn Tage nach der Aussaat wurden die Primar­
bHitter mit einer Uredasparensuspension von Uromyces phaseoli typica bestrichen, nachdem 
die Sparen etwa 30 Minuten in dest. Wasser gespiilt warden waren. Anschlie~end wurden die 
Bohnen 21 Stunden in einem dunklen Therrnostaten mit 100 % Luftfeuchtigkeit bei 21 cC 
inkubiert. Dann wurden infizierte Blattstiicke von 0,5 X 2 mm ausgeschnitten und 60 Minuten 
bei 20 cC in einer Losung van frisch dest. 3,5 % Glutaraldehyd und 2 % Glucose in 0,08 M 
Cacodylatpuffer pH 7,1 vorfixiert. Nach dem Auswaschen in mehrmals gewechseltem Caco­
dylatpuffer 0,08 M pH 7,1 mit 4 % Sucrose wurde in 2 % Osmiumsaure mit 0,08 M Cacodylat­
puffer und 4 % Sucrose iiber Nacht im Kiihlschrank fixiert. Nach Auswaschen im gleichen 
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Puffer mit Saccharose wurde iiber eine. Alkoholreihe und Propylenoxid in Epoxidharz nach 
SPURR (1969) eingebettet. Die mit dem Reichert Om D3 angefertigten Dltradiinnschnitte wur­
den mit Dranylacetat und Bleicitrat nach REYDOLDS (1963) kontrastiert und im Zeiss EM 9 
ausgewertet. 

Abb.1. Beginn der Appressorienbildung. aber dem Vorhof der Spaltoffnung sind elektr~nen­
dichte Einlagerungen (Pfeile) in der Wand des Appressoriums zu erkennen (11 680 X) 

Z e i ch e n er k Hi run g : A - Appressorium; C - cutinisierte Vorhofleiste des 
Stoma; G - Glyoxysomen; H - Hyphe; Ha - Haustorium; IP - »infection peg"; 
HMZ - Haustoriumsmutterzelle; K - Kern; L - Lipidkorper; M - Mitochondrium; 
NZ - Nebenzelle; P - Plastid; S - Septum; SV - substomadires Vesikel; SZ - SchlieB­
zelle; VH - Vorhof der Spaltoffnung. 

Abb.2. a) Fertiges Appressorium mit Einlagerungen in der Wand (7920X). b) Haken des
 
Appressoriums (Pfeil) in der Randleiste des Vorhofs der Spaltoffnung (20000 X)
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Ergebnisse 

1. Das Eindringen des Pilzes in die Pflanze 

Das von der Keimhyphe gebildete Appressorium HUt durch dichtes Plasma 
mit vielen Mitochondrien und Lipidkorpern auf (Abb. 1 und 2). In der schrag 
angeschnittenen Wand erkennt man ungleichmaBige, elektronendichte Einlage­
rungen (Abb.l und 2). SteUenweise ist die Wand des Appressoriums in die von 
der Cuticula gebildete auBere Randleiste des Stoma eingehakt (Abb. 2 b). Nach 
der Infektion koUabiert das leere Appressorium (Abb. 3). 

Abb. 3. Kollabiertes Appressorium auf der Spaltoffnung. Unter den SmlieEzellen liegt das 
durm ein Septum vorn ninfection peg" abgeteilte substomatare Vesike1 (5040 X) 

Abb.4. a) ninfection peg" wahrend des Infektionsvorganges, smrag getroffen (14 000 X). 
b) Obersichtsaufnahme (2480 X) 



112 ME'NDGEN 

Abb.·5. Leerer "infection peg" nam der Infektion.� 
Die Randleisten des Vorhofs sind nam innen gebogen (pfeil) (14 400X)� 

Der Rost dringt mit dem "infection peg" in die Spaltoffnung des Blattes ein 
. (Abb.4). Dabei biegt er die cutinisierten auBeren Randleisten der Spaltoffnung 
teilweise nach innen und fliIlt den Vorhof mehr oder weniger aus (Abb. 5 und 6). 
Durch den Vorschub des "infection peg" werden die SchlieBzellen offensichtlich 
auseinandergedriickt. Der "infection peg" ist etwa so weit wie ein Haustoriums­
hals. Ein Mitochondrium kann ihn fast ohne Verformung passieren' (Abb. 4). 
Nach voIlzogener Infektion werden die Spaltoffnungen, ebenso wie die nicht­
infizierten Spaltoffnungen, stets geschlossen angetroffen: 

Abb. 6. Hier fuHt der leere "infection peg" den Vorhof fast ganz aus (8160X) 
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Abb.7. a) Appressorium und substOmatares Vesikel nam der Infektion (3120 X). 
b) Die Infektionshyphe (S040X) 

lm Hinterhof der Spaltoffnung weitet sich die Hyphe wieder stark zu dem 
substomataren Vesikel (Abb.3, 5, 6, 7), das durch ein Septum vom "infection 
peg" abgetrennt wird. Das substomatare Vesikel erflillt einen groBen Teil der 
Atemhohle. Aus ihm entsteht die lnfektionshyphe (Abb. 7 b). Alle beobachteten 
substomataren Vesikeln besitzen eine mehr oder weniger groBe Vakuole und ihr 
Plasma viele Lipidkorper und Glyoxysomen. Die nierenformigen Glyoxysomen 
schmiegen sich meist an die Lipidkorper an. Urn die Lipidkorper liegen oft etwa 
300 bis 400 A groBe, schollige Gebilde. Es hande1t sich urn ,B-Partike1n des Gly­
cogens (Abb. 8), wie sie von TSCHEN und FUCHS (1970) nach Ausbildung der 
Sporenlager gefunden wurden. 

Phytopath. Z., Bd. 78, Heft 2 
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Abb. 8. Das Cytoplasma des substomataren Vesikel mit Lipidkorpern, Glyoxysomen 
und Glycogensmollen (Pfeile) (32000 X) 

2. Bildung des ersten Haustoriums� 
und damit einhergehende Vedinderungen des Rostcytoplasmas� 

Die Haustoriumsmutterzelle ist clurch ein Septum von cler Infektionshyphe 
abgeteilt; sie besitzt mehrere Kerne (Abb. 9). Es war jecloch nicht moglich, an 
Serienschnitten clie genaue Zahl cler Zellkerne festzustellen. Abbildung 10 zeigt 
das Einwanclern eines Kerns aus der Haustoriumsmutterzelle in das Haustorium. 
Dabei wird er stark verformt. 

Die Feinstruktur des ersten Haustoriums stimmt im allgemeinen mit der 
Beschreibung der Haustorien vom clritten Tag nach Infektion (MENDGEN und 

Abb. 9. Die Haustoriumsmutterzelle bei der Bildung des ersten Haustoriums (4640 X) 
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Abb. 10. Ein Kern wandert in das erste Haustorium des Bohnenrostes (23 200 X) 

FUCHS 1973) und alteren Stadien (HARDWICK, GREENWOOD und WOOD 1971) 
iiberein; wir konnten jedoch bei unseren Untersuchungen keinen Halsring be­
obachten (Abb. 11), obgleich in dieser Region, wie bei alteren Infektionsstadien, 
starke Peroxydaseaktivitat nachzuweisen ist (MENDGEN 1973 a). Wahrend beson­
ders das substomatare Vesikel und auch nochdie Infektionshyphe durch viele 
Lipidkorper und Glyoxysomen gepragt sind (Abb. 8),ist es schwierig, in der 

Abb. 11. Haustoriumsmutterzelle unci Haustorium (9680 X) 

8" 
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Abb. 12. Im Cytoplasma der Haustoriummutterzelle, des Haustoriums und der interzelluHiren 
Hyphe sind Lipidkorper und Glyoxysomen selten. a) interzelluHire Hyphe und Haustorium 

(8800 X). b) H,austoriummutterzelle (Pfeil:. Membrankorper) (24000 X) 

Haustoriumsmutterzelle oder gar in der danach gebildeten interzelluUiren Hyphe 
diese Organellen zu finden (Abb. 12). 

3. Reaktion der WirtszeIIe auf das erste Haustorium 

Alle von uns untersuchten Haustorien sind nicht reif. Die Kerne befinden 
sich noch in der Haustoriumsmutterzelle oder wandern gerade in das Haustorium. 
Zu diesem Zeitpunkt bemerkt man schon Reaktionen der Wirtszelle, wie sie in 
alteren Infektionsstadien beobachtet werden (HARDWICK, GREENWOOD und 
WOOD 1971, MENDGEN und FUCHS 1973). Der Kern liegt meistens in der Nahe 
des Haustoriums (Abb. 11, 12, 13). Die Zisternen des rauhen endoplasmatischen 
Retikulums verlaufen oft parallel zur Oberflache des Haustoriums und dessen 
Hals (Abb. 12). In mehreren.Fallen wird ein Kontakt zwischen dem endoplasma­
tischen Retikulum und der Kernhiille in der Umgebung des Haustoriums be­
obachtet (Abb.13). Die Plastiden zeigen keine Veranderung gegeniiber den nicht­
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Abb. 13. Kantakt zwischen Kernhulle und rauhem endoplasmatischen Retikulum 
in der Umgebung (Pfeil) des Haustoriums (22400 X) . 

infizierten Zellen in der Umgebung der Infektionsstelle (Abb.13). Dies stimmt 
mit Beobachtungen beim Erbsenrost uberein (HEATI-I und HEATH 1971). 

Diskussion 

Wenn die Infektion durch geschlossene Spaltoffnungen erfolgen kann (vgl. 
BURRAGE 1970), stellt sich die Frage nach einem Widerlager fur das Appresso­
rium. Beim Bohnenrost scheint es sich auf der Spaltoffnung den notigen Halt zu 
verschaffen, indem es sich an die Falten der Cuticula auf der OberfHiche schmiegt 
und sich so an der iiu6eren Randleiste der Spaltoffnung festhakt. Der anschlie6end 
gebildete "infection peg" vennag dann die iiu6ere Randleiste des Vorhofs nach 
innen zu biegen und die Schlie6zellen soweit auseinanderzudriicken, da6 die 
Zellorganellen etwa wie beim Hals des Haustoriums diese Engstelle passieren 
konnen. Leere Appressorien fallen dann bald zusammen (ZIMMER 1965) und 
auch der leere "infection peg" ist, wenn er kein Plasma enthiilt, stets eng zusam­
mengepre6t. Auf diese Weise konnte ein Widerlager fur mechanisches Eindrin­
gen geschaffen sein, ohne da6 das Appressorium auf der Oberfliiche festklebt, wie 
dies bei Erysiphe graminis (STANBRIDGE, GAY und WOOD 1971) und bei den 
Zoosporen von Phytophthora palmivora (SING und BARTNICKI-GARCIA 1972) 
beschrieben worden ist. 



118 MENDGEN 

Mit der Ausbildung des ersten Haustoriums beginnt die biotrophe Phase 
der Rostpilze. Dies bedeutet eine tiefgreifende Veranderung in der Physiologie 
des Parasiten und HiBt sich an den Zellorganellen des Bohnenrostes erkennen. 
Die Anzahl der Lipidtropfchen nimmt ab, weil die in der Spore vorhandenen 
Reservefette (WILLIAMS und LEDDINGHAM 1964) verbraucht und nach Bildung 
des Haustoriums wohl auch nicht mehr benotigt werden. Die zum Abbau be­
notigten Enzymsysteme (z. B. ,B-Oxydation, Glyoxylatzyklus) wurden in kei­
menden Rostsporen teilweise schon nachgewiesen (FREAR und ]OHNSON 1961); 
sie sind bei Pflanzen in den Glyoxysomen lokalisiert (TOLBERT 1971). Die 
Glyoxysomen liegen meist nierenformig an den Lipidkorpern im Keimlings­
plasma (VIGIL 1970). Es konnte sich also auch beim Bohnenrost bei den Gebilden, 
welche den Lipidkorpern anliegen, urn Glyoxysomen handeln. 

Die bei hoheren Pflanzen beobach'teten Glyoxysomen reagieren jedoch im 
DAB-Test (Katalasenachweis) positiv (VIGIL 1970, LONGO, DRAGONETTI und 
LONGO 1972). Dies trifft auf die Gly<?xysomen des Bohnenrosts nicht zu (MEND­
GEN 1973 b). 

Im Gegensatz zu den Glyoxysomen in den Infektionsstrukturen fanden 
COFFEY, PALEVITZ und ALLEN (1972) bei Puccinia helianthi und Melampsora 
lini, MENDGEN und FucHs (1973) beim Bohnenrost microbodies mit kristallinen 
Einschliissen, die im DAB-Test keine Reaktion zeigten. Die Bedeutung dieser 
Organellen ist vollig unklar, zumal noch unsicher ist, ob diese Zellorganellen 
nicht beliebig mit den jeweils benotigren Enzymen ausgestattet werden konnen 
(GERHARDT 1973). 

Fur die hilfreichen Diskussionen und die sorgfalrige Durchsichr des Manuskriprs danke ich 
Herrn Prof. Dr. Dr. h. c. FunIS, fur die Gewahrung der Arbeirsmoglichkeir am Elekrronen­
mikroskop Herrn Prof. Dr. ROBBELEN sehr.herzlich. 

Zusammenfassung 

1. Das Appressorium des Bohnenrostes ist von dichtem Cytoplasma erfiillt. 
Die Wand des Appressoriums hakt sich in die Spalten und Falten der auBeren 
Randleiste des Vorhofs der Spaltoffnung ein. 

2. Der vom Plasma erfiillte "infection peg" driickt die geschlossenen 
SchlieBzellen auseinander. Nach Durchgang des Plasmas durch den "infection 
peg" schlieBt sich die Spaltoffnung wieder und das Appressorium kollabiert. 

3. Im substomataren Vesikel fallen zahlreiche Lipidkorper, Glyoxysomen 
und Glycogen (,B-Partikeln) au£. In der Haustoriumsmutterzelle, im ersten 
Haustorium und in der danach entstehenden sekundaren Hyphe fehlen Glyoxy,­
somen und Glycogen; Lipidkorper werden selten. 

Summary 

Electronmicroscopy of the Bean Rust Infection Structures 

The appressorium of the bean rust fungus is filled with dense cytoplasm. 
The wall of the appressorium partly contains dark granular deposits and the 
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appressorium appears to mold itself into the fissures and folds of the outer ledge 
of the stoma. 

The infection peg pushes the guard cells apart. After the passage of the 
fungus cytoplasm through the infection peg, the stoma closes again and the 
appressorium collapses. 

In the substomatal vesicle, glyoxysomes, lipid bodies and glycogen particles 
(p-particles) are numerous. But in the haustorial mother cell, the first haustorium 
and the secondary hyphae, lipid bodies and especially glyoxysomes are scarce. 
This indicates a change in number of these organelles at the beginning of the 
biotrophic phase, i. e. when the first haustorium develops. 
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