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Der Infektionsverlauf bei Rostpilzen ist allgemein bekannt. Zahlreiche
Untersuchungen (siehe MENDGEN 1973) deuten darauf hin, dafl jeder Rostpilz
auf die fur ihn typische Art und Weise in das Blatt eindringt und dort Hausto-
rien ausbildet.

Bei Uromyces phaseoli var. vignae, dem Rost der Kuhbohne, wurde genau
beschrieben, wie sich der Keimschlauch der Uredospore auf der Blattoberfliche
verhilt, die Spaltéffnung aufsucht und durch diese ins Blattinnere eindringt
(Heatn 1974). Auf Grund der unterschiedlichen Oberflichenstruktur der Epi-
dermis ,findet“ der Keimschlauch die Spaltéffnung von Nichtwirtspflanzen
weniger hiufig Bei anfilligen und resistenten Wirtspflanzen liegen aber offen-
sichtlich keine Interaktionen vor, die zu verringertem Wachstum auf der Blatt-
oberfliche oder zu verringertem Erfolg bei der Penetration durch die Spalt-
offnung fihren (Heatn 1974). Erst wenn der Pilz in das Blattinnere ein-
gedrungen ist, kommt es wihrend des Infektionsverlaufs zu Unvertriglich-
keitsreaktionen, die zum Absterben des Pilzes oder — und — der ertszellen
fiihren (HeaTs und Heats 1971, Heats 1972, 1974).

Es ist zu vermuten, daf} bei dem nahe verwandten Bohnenrost (Uromyces
phaseoli var. typica) die wirtsspezifischen Interaktionen, die zur Vertriglich-
keit oder Unvertriglichkeit fiihren, ebenfalls wihrend der ersten Stunden des
Pilzwachstum im Blattgewebe stattfinden (MarTE und MonTALBINT 1972).

Es liegen jedoch noch keine Untersuchungen dariiber vor, wie- vielféltig
die Wirtsreaktionen bei unvertraghcher Kombination sein kdnnen und in wel-
cher Variationsbreite sie sich ereignen. Dies erscheint besonders wichtig, weil
die neuesten Untersuchungen iiber Infektionsvorginge bei Rostpilzen und beim
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echten Mehltau grofitenteils mit isogenen Linien durchgefithrt wurden (LrTTLE-
FMELD 1973, Skipp und SaMBORskt 1974, ELLINGBOE 1972). Dadurch ist zwar
bekannt, wie die einzelnen bekannten Resistenzgene wirken kdnnten, die M&g-
lichkeiten der vielen anderen vorhandenen Resistenzgene wird aber nicht

erfafit.

Fiir solche Untersuchungen erscheint die Kombination Bohne (Phaseolus
vulgaris) und Bohnenrost (Uromyces phaseoli var. typica) besonders geeignet,
weil wir auf Grund der vorhandenen unterschiedlichen Resistenzgene (Zau-
MEYER und MEINERs 1975, OGLE und JoHNsON 1974) die Moglichkeit erhalten,
die Variationsbreite der unvertriglichen Kombinationen von Bohne und Boh-
nenrost zu erfassen.

Material und Methoden

1. Anzucht der Pflanzen, Inokulation und Priifung auf Anfilligkeit

Die Bohnen wurden im Lichtthermostaten bei 21 °C und etwa 6000 Lux 16 h/Tag an-
gezogen. Zehn Tage nach der Aussaat wurden die Primirblitter mit einer Sporensuspension
von Uromyces phaseoli (Pers.) Wint. var. typica Arth. (erhalten vom Institut voor Planten-
ziektenkundige .Onderzoek, Wageningen) bespritht und fiir 24 h in einer Feuchtkammer ge-
halten. Die Sporen in der Sporensuspension waren wihrend 1h in flieflendem Wasser gespiilt
und ihre Konzentration so eingestellt worden, dafl bei der anfilligen Sorte Favorit etwa
vier Pusteln/cm? Blattfliche entstanden. Die Reaktionen der Bohnenblitter und die Entwick-
lung des Rostes wurden tiglich beobachtet.

2. Herkunft des Saatgutest)

.-Die Bolinensorten (oder Linien) Favorit, Warox, 07054, 046, 08, 057, 017, 07036, 010,
5961 erhielten wir von Herrn LSRkE und Herrn Dr. BUDDENSCHON, Fxrma Van Waveren,
Rosdorf iiber Gottingen;

die Bohnensoste Tui erhielten wir von Herrn Dr. MEINERS, USDA, Beltsville, USA;

di¢ Bohnensorten Golden Gate Wax, 814, Greenleaf erhielten wir von Herrn Dr. Ru-
porpH und Herrn Dr. WoLr, Universitit Gottingen;

die Bohnensorten Epicur, Redlands Greenleaf A, Redlands Greenleaf B, Redlands
Greenleaf C erhielten wir von Dr. G. Purss, Dept. of Primary Industries, Indooroopilly,
Brisbane, Australien;

d1e Bohnensorte NB 518 erhielten wir von Herrn Dr. D. M. MUkuNYa, Umversxty of
Nairobi, Kenya; )

die Bohnensorten Chiapas 36-2 und CIAT 602281 PI 311 -930 von Herrn Dr. G. E.
Gavrvez E. CIAT, Cali, Kolumbien. .

3. Aufarbeitung fiir die Lichtmikroskopie

Fiir die lichtmikroskopische Untersuchung des Infektionsvorganges wurde eine Sporen-
suspensxon 2h in Leitungswasser gewaschen. Dann wurden die gewaschenen Sporen mit einem
Pinsel in gleichmifliger Schicht auf die Blattoberfliche aufgetragen. Dadurch wurde eine sehr
dichte Infektion des Blattes erreicht. 12, 13, 14, 16, 21, 28 und 40 Stunden nach Infektion (h.p.i.)
wurden Blattstiicke (0,5 X 2 mm) ausgesc‘nmtten und 60 min bet 20°C in einer Lésung von
3,5 % Glutaraldehyd, 2 % Saccharose und 0,08 M Cacodylatpuffer pH 7,1 vorfixiert. Danach
wurden die Proben in Puffer gewaschen, mit 2 9% Osmiumsiure nachfixiert, iiber eine
Alkoholreihe entwissert und in Epoxidharz (Spurr 1969) eingebettet. Von den Proben wurden
2 um dicke Querschnitte mit Glasmessern angefertigt, auf Wasser geglittet, in W15 (Zeiss,
Oberkochen) eingebettet und die Deckgliser mit Ubu-Plus umrandet.

1) Den obengenannten Herren danke ich fiir die freundliche Uberlassung des Saatgutes.
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4. Lichtmikroskopische Auswertung

Von jeder Probe wurden mindestens 200 (bis 500) Schnitte in Serie angefertigt. In den
einzelnen Schnittserien wurden 10 bis 20 Infektionsvorginge des Pilzes verfolgt und diese
gezeichnet. Die Zeichnungen wurden begutachtet und daraufhin ein Schema der Infektion fiir
jede Probe entworfen. Diese schematischen Zeichnungen sind in den Abbildungen wieder-

B T T re—— B O S S

».hi., M

Abb.1 b15 5. Versdnedene Stadien des Infekuonsvoroanges, die im Zextraum von 12 bis
16 h.p.i. angetroffen wurden. « Abb.1. Appressorium {iber den Schliefzellen (Pfeile deuten
auf die Zellkerne. « Abb2. Appressorium mit Infektionskeil, quer. « Abb.3. Appressorium
mit Infektionskeil, das substomatire Vesikel ausbildend, lings. o Abb.4. Appressorium mit
Infektionskeil und substomatirem Vesikel, quer. » Abb.5. Leeres Appressorium und leerer
Infektionskeil, durch ein Septum vom fertigen substomariren Vesikel abgeteilt
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Tabelle Symptome auf den Primirblittern der

Sorte 3.d.pi. 4.d.p.i. 5.d.p.i.

Favorit leichte Chlorosen Chlorosen Chlorosen

Golden Gate Wax leichte Chlorosen Chlorosen Chlorosen

07054 — - —

046 leichte Chlorosen

814 Chlorosen

Greenleaf wenig Nekrosen vermehrt Nekrosen

08 — —~ —

057 — vereinzelt Chlorosen  vereinzelt Chlorosen

Chiapas 36-2 — — —

Warox — — Nekrosen

017 Nekrosen groflere Nekrosen Nekrosen

Tui — - Nekrosen

Ciat 602281 Nekrosen Nekrosen

Redlands Greenleaf A kleine Nekrosen kleine Nekrosen kleine Nekrosen

Redlands Greenleaf B — — Chlorosen u. Nekrosen

Redlands Greenleaf C  — — Chlorosen und wenig

Nekrosen

NB 518 — — —_

07036 —_ — —_

010 — — —

5961 vereinzelt Nekrosen  vereinzelt Nekrosen  vereinzelt Nekrosen

Epicur grofle Nekrosen grofle Nekrosen grofle Nékrosen

gegeben. Wenn unterschiedliche Reaktionen auftraten, wurden diese in den kreisférmigen
Einsitzen der Abbildungen dargestellt und das Verhiltnis der unterschiedlichen Reaktionen
zueinander in Zahlen angegeben.

Die photographlsdlen Aufnahmen erfolgten mit einer planapochromatischen Olimmer-
sion 100 (Leitz, Wetzlar) im Phasenkontrast. Die Linge des Mafistabes auf den Abbildungen
entspricht 10 pm.

Ergebnisse
1. Priifung der Bohnensorten auf Anfilligkeit gegeniiber dem Bohnenrost

Die Anfilligkeit aller angegebenen Bohnensorten gegeniiber unserer Boh-
nenrostrasse wurde unter den angegebenen Bedingungen vergleichend unter-
sucht. Die Symptomausprigung auf den Primirblittern zeigt die Tabelle.
Danach werden die Sorte Favorit als anfillig, die anderen Bohnensorten als
resistent bezeichnet (siehe STraIB 1943). Die Reaktionen der meisten resistenten
Bohnensorten auf die Bohnenrostrassen in ihren Anbaugebieten sind bekannt
(Mugunya 1975, MeNERs und RoGers 1975, Burca et al. 1975, OGLE und
Jounson 1974).

2. Der Infektionsverlauf bei der anfilligen Sorte Favorit

Um geniigend Infektionsvorginge in den Schnittserien zu finden, wurden
die Sporen fiir die lichtmikroskopischen Untersuchungen in einer gleichmifligen
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Bohne nach Infektion durch Uromyces phaseol Tabelle
6.+7.d.p.i. 8. d.pi. 9.d.p.i.

erste Pusteln Pusteln Pusteln -

Chlorosen Chlorosen Chlorosen und Pusteln

— —_ keine Reaktion

leichte Chlorosen leichte Chlorosen

Chlorosen Chlorosen Chlorosen

Nekrosen und Chlorosen vereinzelt Pusteln

— leichte Chlorosen

vereinzelt Chlorosen vereinzelt Chlorosen vereinzelt Chlorosen und
Nekrosen

Chlorosen Chlorosen Chlorosen

Nekrosen Nekrosen Nekrosen

Nekrosen Nekrosen Nekrosen

Nekrosen Nekrosen Nekrosen

Nekrosen Nekrosen und Pusteln Nekrosen und Pusteln

Nekrosen Nekrosen und Chlorosen Nekrosen und Chloroseh

Chlorosen und Nekrosen Chiorosen und Nekrosen Chlorosen und Nekrosen

Chlorosen und wenig Nekrosen Chlorosen und wenig Nekrosen Chlorosen u. wenig Nekrosen

- . R keine Reaktion

—_ — keine Reaktion

— R leichre Chlorosen

vereinzelt Nekrosen vereinzelt Nekrosen vereinzelt Nekrosen

grofle Nekrosen und Chlorosen Nekrosen Nekrosen, Blatt stirbt ab

Schicht auf die Blattunterseite aufgetragen. Dadurch entstand ein dichtes Myzel
aus Keimschliuchen und es sind keine Aussagen iiber das Verhalten des Pilzes
auf der Epidermis moglich. Erst wenn der Keimschlauch das Appressorium
ausdifferenziert, wird ein Infektionsvorgang weiter verfolgbar. Diese Technik
ermdglicht jedoch, das Eindringen des Pilzes in die Atemhdhle an Schnittserien
zu verfolgen:

Das Appressorium wird vom Keimschlauch etwa 12 Stunden nach Inoku-
lation ausdifferenziert. Es ist eiformig (Abb. 1) und verhakt sich mit seiner
Unterseite in den Vorhofleisten der Schlieffzellen (MenpGEN 1973). Stiindliche
Probenahmen zeigten in einem Zeitraum von 12 bis 16 h.p.i. die folgenden
Stadien: Appressorium (Abb. 1), Appressorium mit Infektionskeil (lings
Abb. 2, quer Abb. 3), halbleeres Appressorium mit Infektionskeil und kleinem
substomatirem Vesikel (Abb. 4), und leeres Appressorium mit substomatirem
Vesikel und entstehender Infektionshyphe (Abb. 5).

Das Appressorium hat zwei bis vier Kerne (siehe auch StarLEs et al. 1975),
die jedoch mit unserer Technik nur schwer im dichten Plasma erkennbar waren
(Abb. 1). Die Ausbildung des Infektionskeils wird durch kleine Blischen, die
unter der Oberseite des Appressoriums entstehen, eingeleitet (Abb. 2). Wenn
das Plasma durch den Infektionskeil in das entstehende substomatire Vesikel
flieflt, vereinigen sich diese Blischen zu einer Vakuole im Appressorium, die



Abb.6. Die Infektionshyphe hat eine Haustorienmutterzelle ausdifferenziert, die mit dem
Penetrationskeil (Pfeil) in die Wirtszelle eindringt (18 h.p.i.). « Abb.7. Infektionshyphe mit
Haustorienmutterzelle und fertig ausdifferenziertem Haustorium, 21 h.p.i.

schlieflich das ganze Appressorium erfiillt (Abb.5). Anschlieend sind der
Infektionskeil und das substomatire Vesikal durch ein Septum unterteilt
(Abb. 5, MenDGEN 1973). Die Infektionshyphe, sie ist eine Verlingerung des
substomatiren Vesikels, wichst bis in die Mitte des Blattes (Grenzzone von
Schwamm- und Palisadenparenchym) und verzweigt sich dort (Abb. 6). Der
eine Arm der Infektionshyphe ist regelmifig in Kontakt mit einer Wirtszelle
und wird durch ein Septum von der Infektionshyphe abgeteilt. Dadurch ent-
steht eine Haustorienmutterzelle. Etwa 16 h.p.i. dringt diese mit einem Pene-
trationskeil (Abb. 6) in die Wirtszelle ein und bildet das erste Haustorium aus.
Das erste, fertig ausgebildete Haustorium mit zwei Kernen und leerer Hausto-
rienmutterzelle (Abb. 7) wird 21 h.p.i. angetroffen. Es ist auch gut zu erken-
nen (Abb. 8), dafl die Infektionshyphe vielkernig ist, d. h. es miissen mehrere
Kernteilungen stattgefunden haben.

Das zweite Haustorium, das wie das erste Haustorium entsteht, ist
28 h.p.i. fertig ausgebildet (Abb. 8), das dritte und vierte Haustorium etwa
12 Stunden spiter.

Die Entwicklung des Pilzes bei 21, 28 und 40 h.p.i. zeigt Abbildung 9
schematisch. Jede Zeichnung beruht auf mindestens zehn beobachteten Infek-
tionsvorgingen. Dieses Schema soll als Vergleich fiir die nachfolgend beschrie-
benen Infektionsvorginge bei den resistenten Bohnensorten dienen.
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3. Untersuchung des Infektionsverlaufs bei den resistenten Bohnensorten

Im Vergleich zu den Beobachtungen bei der anfilligen Bohnensorte Favo-

rit stellten wir im Gewebe der Sorten Redlands Greenleaf A, Redlands Green-
leaf B, Redlands Greenleaf C, NB 518, 07054, 010, 5961, 07036 und Epicur
keinen Unterschied im Infektionsverlauf und in der Vertriglichkeit der Wirts-
zellen im Untersuchungszeitraum (bis 28 h.p.i.) fest. Bei den anderen Bohnen-

sorten beobachteten wir
im  Untersuchungszeit-
raum deutliche Unter-
schiede in der Reaktion
der Wirtszellen auf die
Infektion. Diese Unter-
schiede traten im Zeit-
raum von 21 bis 40 h.p.L.
auf. Die Abbildungen
stellen den Infektions-
vorgang in diesem Zeit-
raum dar.

Abb.8. Darstellung der In-
fektion, etwa 28 h.p.i. Es sind
zwel Haustorien (Pfeile) im
Schnitt getroffen, ein Teil der
Hyphen liegt auflerhalb der

Schnittebene

Die Zellen einiger Bohnensorten reagierten auf die Infektion durch den

Rostpilz sehr dhnlich. Diese Sorten wurden zu Gruppen mit folgenden typi-
schen Merkmalen zusammengefafit:

1.

2.

3.
4.

5.

Der Inhalt der infizierten Zelle 16st sich bald nach Ausbildung des Hau-
storiums gleichmifig auf.

Der Zellinhalt 16st sich erst 28 h.p.i,, also nach einer Verweildauer des
Haustoriums von etwa 6 bis 8 Stunden in der Zelle auf.

Die infizierte Zelle kollabiert sofort nach Eindringen des Haustoriums.
Die infizierten Zellen kollabieren erst nach 10 bis 20 Stunden nach Aus-
bildung des Haustoriums in der infizierten Zelle.

Das Haustorium kollabiert in der infizierten Zelle, wird dunkel und
schrumpft.

Diese typischen Merkmale, als Reaktionstyp bezeichnet, wurden bel fol-

genden Bohnensorten beobachtet:
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FAVORIT

Abb. 9. Schematische Darstellung der Infektion bis 40 h.p.i.

Reaktionstyp 1

Die Infektionshyphe wichst bei den Bohnensorten Golden Gate Wax,
07054, 046 und 814 bis etwa in die Mitte des Blattes und differenziert eine
Haustorienmutterzelle. Diese dringt mit dem Penetrationskeil in eine Wirts-
zelle ein und bildet ein Haustorium aus. Daraufhin schwellen die Plastiden in
der infizierten und in einigen Nachbarzellen an und 15sen sich ebenso wie der
{ibrige Zellinhalt auf (Abb. 10). Wihrend 18 h.p.i. die meisten infizierten Zel-
len normal aussehen, sind etwa 21 h.p.i. von 40 infizierten Zellen 30 desinte-
griert. Trotzdem wachsen die interzelluliren Hyphen des Pilzes langsam wei-

e YA R AN £ ey S
bb. 10. Aufgeldster Inhalt der infizierten Zelle bei der Sorte Golden Gate Wax (Pfeil deutet
auf Haustorium) 21 h.p.i. « Abb.11. Haustorien in desintegrierten Wirtszellen (1—3) und
normales Hustorium (4) in noch intakt aussehender Wirtszelle bei der Sorte 046
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ter. 28 h.p.i. sind die meisten infizierten Zellen und auch danebenliegende,
nicht infizierte Zellen geschddigt. 40 h.p.i. wurden noch intakt aussehende
Hyphen, aber nur noch wenige normal aussehende Zellen mit Haustorien an-
getroffen. Diese wurden in dem Schema der Infektion (Abb. 12) nicht mehr
dargestellt. Offensichtlich kénnen die Haustorien zunichst wenige Stunden in
der Wirtszelle leben. Daraufhin 18st sich der Plasmainhalt der Wirtszelle auf
und anschliefend stirbt auch das Haustorium. Wihrenddessen wichst die inter-
zellulire Hyphe weiter und differenziert andere Haustorienmutterzellen mit
Haustorien aus. Diese sterben ebenfalls nacheinander wenige Stunden spiter.
Das Ergebnis zeigt Abbildung 11. Hier befinden sich von den vier Haustorien,
die von einer interzelluliren Hyphe ausdifferenziert wurden, drei tot in den
desintegrierten Zellen; Haustorium 4 erscheint dagegen normal und fertig aus-
differenziert in einer intakt aussehenden Wirtszelle.

GOLDEN GATE WAX

Abb. 12. Schematisch dargestellte Infektion bei der Sorte Golden Gate Wax.
Zellen mir aufgeldstem Inhalt sind gestrichelt gezeichnet, kollabierte Zellen durchgezogen

Reaktionstyp 2

Bei der Bohnensorte Greenleaf 16st sich der Zellinhalt wie beim Reaktions-
typ 1 auf. Dieser Vorgang tritt jedoch erst 6 bis 8 Stunden spiter ein. Wirts-
zelle und Haustorium konnen also mindestens 6 Stunden ohne sichtbare Ver-
inderungen miteinander existieren (Abb.13). Es fillt jedoch auf, daf sich in
der Umgebung der infizierten Zellen der Inhalt einiger Parenchymzellen auf-
16st, selbst wenn wir diese nie in Kontakt mit der Pilzhyphe gesehen haben.
Manchmal desintegrieren die Zellen im Infektionsbereich schon vor der Paren-
chymzelle, in die das Haustorium eingedrungen ist.

Reaktionstyp 3

Bei den Bohnensorten 08, 057 und Chiapas sterben die Wirtszellen eben-
falls schon kurz nach der Ausbildung des ersten Rosthaustoriums ab. Bei diesen
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GREENLEAF

Abb. 13. Schema der Infektion bei der Sorte Greenleaf.

Zellen mit beginnender Desintegration sind gestrichelt

Sorten beginnt die Zellnekrose jedoch durch Plasmolyse des Protoplasten
(Abb. 14): Die Plastiden scheinen zu schrumpfen und die ganze Zelle, ein-
schlieBlich des Haustoriums, kollabiert zu einer kompakten Masse (Abb. 15).
Wihrend die Infektionshyphe noch gut zu erkennen ist (Abb. 15), sind die in-

Abb. 14. Kollabierender Zellinhalt bei der '~ = : ¥ e ol : e
Sorte 08 wihrend der Ausbildung des Rost- AT e o
haustoriums, 21 h.p.i. ‘ _ II 2
Abb. 15. Infektionsbereich im Blattparenchym bei der Sorte 057, 21 h.p.i.
Der Pfeil deuter auf ein Haustorium in kollabierter Zelle
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fizierten Zellen (man erkennt sie am geschrumpften Haustorium) und meist
noch einige Nachbarzellen kollabiert. Hier liegen auflerdem noch sortenspezi-
fische Unterschiede vor. Wihrend bei den Sorten 08 und 057 (Abb. 16) meist
nur die infizierte Zelle kollabiert, sind es bei der Sorte Chiapas (Abb.17) im
Infektionsbereich meist mehrere Zellen, deren Inhalt sich teils auflost, teils

kollabiert.
Reaktionstyp 4

~ Bei der Sorte 017 werden die Haustorien bis etwa 28 h.p.i. ohne sichtbare
Schiden der Wirtszelle ausgebildet. Manchmal beobachtet man eine Anhaufung
von mitochondrienihnlichen Gebilden um die Haustorien. Erst zwischen

057

Abb. 16. Der Infektionsverlauf bet der Sorte 057.
Der kollabierte Zellinhalt ist durchgezogen gezeichnet, tote Haustorien schwarz

CHIAPAS

Abb. 17. Der Infektionsverlauf bei der Sorte Chiapas.
Aufgeldste Zellen sind gestrichelt, kollabierte Zellen durchgezogen gezeichnet

Phytopath. Z., Bd. 93, Heft 4 20
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28 h.p.i. und 40 h.p.i. schwellen die Plastiden zunichst an, kollabieren aber
dann ebenso wie die gesamte Zelle. Ahnlich reagieren die Nachbarzellen.
40 h.p.i. findet man nur noch Reste der Infektionshyphe (Abb. 18). Bei der
Sorte Warox (Abb.19) tritt dieser Vorgang etwas spiter, etwa 40 h.p.i. und
danach auf. Hier fillt wieder auf, dafl nicht nur die infizierte, sondern ebenso
die Zellen in der Umgebung auf zhnliche Art und Weise kollabieren. Die
Zellnekrose dhnelt also der Zellnekrose bei Reaktionstyp 3, sie tritt nur sehr
viel spiter auf und zu einem fiir jede Sorte typischen Zeitpunkt. Zur gleichen
Zeit kollabieren nicht nur die Zellen und die Haustorien, sondern auch ein
grofler Teil der Hyphen,

Reaktionstyp 5

Bei den Bohnensorten Tui und Ciat beobachteten wir eine normale Hau-
storienausbildung bis 21 h.p.i. 28 h.p.i. jedoch sind die Haustorien kollabiert

017

Abb. 19. Der Infektionsverlauf bei der Sorte Warox
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und gleichmiflig dunkel (Abb. 20). Auch die Haustorienmutterzelle schrumpft.
Die Wirtszelle erschien im Untersuchungszeitraum (bis 28 h.p.i.) ohne krank-
hafte Verinderungen. Sie ist
offensichtlich in der Lage, zu-
nichst einmal das Haustorium
abzukapseln ohne selbst zu de-
generieren. Der weitere Ver-
Jauf der Interaktionen wurde
nicht untersucht.

Abb. 20. Kollabiertes Haustorium bei
der Sorte Tui (Pfeil)

TUI

Diskussion

Unsere Beobachtungen des Infektionsverlaufs von U. phaseoli erstreckten
sich nicht auf die Keimung der Uredospore, das Wachstum des Keimschlauches
zur Spaltéffnung hin und die Induktion des Appressoriums. Man kann jedoch
annehmen, daf} dieser Vorgang dhnlich wie bei dem verwandten Rostpilz
Uromyces phaseoli var. vignae, auf Vigna sinensis (HeaTr 1974), ablduft. Im
weiteren Verlauf der Infektion zeigt der Bohnenrost jedoch einige Besonder-
heiten:

20%
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Im Gegensatz zum Gelbrost (ScHrRODER und HasseBrauk 1964), der kein
Appressorium ausbildet, und im Vergleich zu anderen Rostpilzen (Evans 1907)
differenziert der Bohnenrost ein besonders deutliches Appressorium aus. Darin
findet, wie STAPLES et al. (1975) bet kiinstlich induzierten Appressorien gezeigt
haben, die erste Kernteilung statt. In unseren Diinnschnitten waren die Kerne
nur schlecht im dichten Plasma zu erkennen.

Wenn der Infektionskeil des Appressoriums die Schlief8zellen auseinander-
driickt (siehe MENDGEN 1973), entstehen im Appressorium kleine Vakuolen wie
bei einigen Pilzen nach Ausbildung von Ruhestadien kurz vor der Infektion
(siehe AisT 1976). Vielleicht wird dadurch ein Druck im Appressorium erzeugt,
um das Plasma des Pilzes durch den Infektionskeil in das substomatire Vesikel
zu driicken. Das substomatire Vesikel ist, anders als z.B. bei Puccinia graminis
(ALLEN 1923, Evans 1907) etwa eif6rmig und ragt mit seiner Lingsachse in die
Atemhohle. Die mehrkernige Infektionshyphe, die sich meist erst in der Blatt-
mitte gabelt, wichst nicht in Richtung der nichstliegenden Parenchymzellen wie
bei anderen Rosten (Evans 1907, WarD 1903), sondern senkrecht zur Blatt-
oberfliche in die Blattmitte und differenziert erst dort die Haustorienmutter-
zelle und das Haustorium aus. Dies geschieht im Zeitablauf in etwa wie bei
den anderen Rostpilzen (LrrrLeriELD 1972, Skipp und SAMBORSKI 1974).

Bei den untersuchten unvertriglichen Wirtspflanzen erschien die Appres-
sorienausbildung, die Differenzierung der Infektionshyphe und der Hausto-
rienmutterzelle nicht gestort. Dies steht im deutlichen Gegensatz zu Beobach-
tungen von Rostinfektionen bei Nichtwirtspflanzen (z. B. LEaATH und RoweLL
1969, HeaTH 1974, 1977), wo schon zu diesem frithen Zeitpunkt der Infektion
Verinderungen der Wirtszellen und der Infektionsstrukturen des Pilzes fest-
gestellt wurden.

Bei den unvertriglichen Wirtspflanzen kommt es erst bei und nach der
Ausbildung der Haustorien zu Unvertriglichkeitsreaktionen. Ahnliche Be-
obachtungen liegen fiir viele Rostpilze vor (HeaTH 1974, LiTTLEFIELD und
AronsonN 1969, OGLe und Brown 1971, RoTHMANN 1960, Skipp und SaM-
BORSKI 1974). Wie beim Rost des Safflors und beim Maisrost (HiLu 1965,
ZIMMER 1965) sterben auch bei der Bohne nach Infektion der unvertriglichen
Wirtszelle 6fters Nachbarzellen im Infektionsbereich ab. Die Reaktionen der
infizierten Zellen konnen, Zhnlich wie beim Flachsrost (LiTTLEFIELD und
ARONSON 1969) und beim Haferkronenrost (RoTHMANN 1960) zu verschie-
denen Zeitpunkten wihrend des Infektionsverlaufs einsetzen.

Offensichtlich finden die Vorginge im infizierten Gewebe, also die Un-
vertriglichkeitsreaktionen der Wirtszellen, meist viele Stunden oder Tage vor
der Ausprigung der Blattsymptome statt. So kann bei der Sorte Golden Gate
Wax die Lyse des Inhalts der infizierten Zelle schon 21 h.p.i. einsetzen, eine
makroskopisch sichtbare Chlorose des Blattgewebes aber erst am dritten Tag
beobachtet werden. Moglicherweise stellen also die Blattsymptome wie Chlorose
oder Nekrose (siehe Tab. 1) nur ein Sekunddrsymptom der Pflanze dar.

Durch die praktisch artefaktfreie Einbettung unserer Proben konnten wir
nun schon im Lichtmikroskop erkennen, dafl die zu verschiedenen Zeitpunkten
einsetzenden Reaktionen der Wirtszellen (Reaktionstypen) sehr unterschiedlich
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sind. Diese gut gegeneinander abgrenzbaren Mdglichkeiten des Zelltodes deuten
auf verschiedene Resistenzmechanismen oder Abwehrreaktionen der Pﬂanze
die ein weiteres Wachstum der Pilze behindern konnten.

Es ist naheliegend, dafl hier die Wirkung der verschiedenen Resistenzgene
der Pflanze und der Virulenzgene des Parasiten angezeigt wird. Das Eingreifen
der Resistenzgene in die Wirt-Parasit-Interaktion haben Person und Siowu
(1974} als ,Stop-Signal®“ fiir die weitere Entwidklung der Wirt-Parasit-Bezie-
hungen bezeichnet. HeaTn (1974) schligt vor, die Reaktion, bei der die Wirt-
Parasit-Kombination beginnt unvertriglich zu reagieren, als ,switching point®
zu bezeichnen. Als Beispiele werden Zellwandverinderungen am Hals des
Haustoriums oder Modifikationen des Plasmalemmas angefithrt (HeaTH 1974).

Wir mochten hier in Anlehnung an die Bezeichnung von HeatH (1974)
den Ausdruck Kippunkt vorschlagen, bei dem, gesteuert durch die Resistenz-
und Virulenzgene, das Wirt-Parasit-Verhiltnis auf spezifische Art und Weise
und zu einem bestimmten Zeitpunkt auf unvertriglich umkippt. Dieser Aus-
drudk soll auch deutlich machen, daff diese Unvertriglichkeitsreaktionen ein-
treten konnen, aber nicht miissen. Im Rahmen einer groflen Zahl vop Infek-
tionsvorgingen sind auch andere Reaktionen moglich (siehe Heatn 1977).

Die Mechanismen an den Kippunkten, die das bis dahin vertrigliche Wirt-
Parasit-Verhiltnis beenden, miissen erst noch aufgeklirt werden. Erste Ergeb-
nisse bei der Sorte Golden Gate Wax zeigen, dafl, bevor sichtbare Schiden in
der Wirtszelle zu beobachten sind, funktionelle Storungen des Haustoriums,
die durch eine verringerte Substrataufnahme angezeigt werden, auftreten
(MenDGEN 1977). Der Kippunkt, bei dem die Unvertriglichkeit einsetzt, liegt
also hier bei der Ausbildung der fiir die Substrataufnahme verantwortlichen
Struktur.

Diese funktionelle Strung des Haustoriums tritt bei einer Bohnensorte
auf (Golden Gate Wax), die dem Pilz ein weiteres Wachstum und eine stark
verringerte Sporulation ermdglicht. Das Aufldsen des Zellinhalts des Wirtes im
weiteren Verlauf der Haustorienentwicklung ist offensichtlich von sekundirer
Bedeutung. Méglicherweise auch die daraus resultierende geringere Pilzentwick-
lung im Gewebe, wie sie neuerdings auch beim Weizen mit ,slow-rusting“-
Eigenschaften (MARTIN et al. 1977) beobachtet wurde. Hier sind weitere Unter-
suchungen notwendig um aufzukldren, ob die funktionelle Storung des Hausto-
riums (Hungern des Haustoriums) mit dem ,slow rusting“-Phdnomen (ver-
ringerte Sporenproduktion), das fiir die Ziichtung neuer Sorten von beson-
derer Bedeutung ist, zusammenhingt.

Bel einigen resistenten Bohnensorten, wie z. B. bei der Sorte 017, die auf
die Infektion mit Blattnekrosen reagiert und keinerlei Sporulation des Pilzes
ermdglicht, scheint die Wirt-Parasit-Beziehung zu einem anderen Zeitpunkt
auf unvertriglich umzukippen. Die Haustorien sind zu einer normalen Stoff-
aufnahme in der Lage (MENDGEN, unverdffentlicht). Sie leben bei dieser Boh-
nensorte zunichst lingere Zeit in der Zelle, ohne dafl sichtbare Schiden ein-
treten. Es scheinen also erst verschiedene Stoffwechselvorginge abzulaufen, bis
der Tod von Pilz und Wirtszelle eintritt. Der Kippunkt, an dem diese Vor-
ginge eingeleitet werden, kann zunichst nur durch den Zeitpunkt, also bei der
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Sorte 017 etwa zwischen 28 und 40 h.p.i., angegeben werden. Hier konnte eine
histochemische Untersuchung der Enzymaktivititen in der infizierten Zelle
wihrend der Ausdifferenzierung des Haustoriums weiterhelfen (MENDGEN
1975). Aulerdem wire zu iberpriifen, ob das Haustorium den Zelltod indu-
zieren kann (siche MENDGEN und HErreruss 1975).

Die Unvertriglichkeit konnte auch an mehreren Kippunkten geregelt
werden. Dies wiirde bedeuten, daff der Pilz am ersten Kippunkt nur in seiner
Entwicklung gebremst wird und erst im weiteren Verlauf der Infektion durch
weitere Zellreaktionen abgetdtet wird. Diese Moglichkeit wurde auch schon
beim Bohnenrost diskutiert: SEmpio et al. (1975) vermuten, dafl die Reaktion
der infizierten Zelle zwar das Haustorium, aber nicht den Pilz, d. h. die inter-
zelluliren Hyphen abtotet. Erst durch den weiteren Stoffwechsel, wie An-
hiufung von Phenolkdrpern, die hohe Aktivitit von Peroxidasen und die ver-
inderte Zusammensetzung der Aminosiuren fithren schlieflilich zum Tod des
Rostpilzes. Zu diesem spiteren Zeitpunkt mdgen dann auch Phytoalexine, die
inzwischen ebenfalls bei der Sorte 017 nach Infektion durch den Bohnenrost
nachgewiesen wurden (siche ErNacHY und Herreruss 1976), fiir den weiteren
Verlauf der Wirt-Parasit-Beziehungen von Bedeutung sein.

Weitere, ganz anders funktionierende Mechanismen, die zur Unvertrig-
lichkeit fithren, scheinen bei den lateinamerikanischen Sorten Tui und Ciat vor-
zuliegen. Der Kippunkt, bei dem das Abtdten des Haustoriums in der zunichst
noch intakten Zelle eingeleitet wird, scheint schon beim Beginn der Haustorien-
differenzierung zu liegen und ein Abkapseln des Haustoriums auszuldsen. Als
Folgereaktionen sterben dann die Zellen im Infektionsbereich ab und es ent-
steht die Nekrose. Eine dhnliche Reaktion der Wirtszelle wird manchmal auch
bei anfilliger Kombination, besonders hiufig aber nach Behandlung des Blattes
mit Oxycarboxin beobachtet (PriNG und RicumOND 1976).

Die Wirkungsweise dieses Abwehrmechanismus, ebenso die Unvertriglich-
keitsreaktion der iibrigen resistenten Sorten unseres Sortiments miissen noch
genauer untersucht werden, um Klarheit dariiber zu erhalten, wann und genau
wie, also an welchen Kippunkten die entscheidenden Interaktionen zwischen
Wirt und Parasit einsetzen, die zur Resistenz fiihren.

Zusammenfassung

Der Infektionsverlauf des Bohnenrosts und die Symptome des Primir-
blattes der Bohne nach Infektion werden bei der anfilligen Sorte Favorit und
bei 20 resistenten Bohnensorten beschrieben.

Die Unvertriglichkeitsreaktionen beginnen bei den resistenten Bohnen-
sorten mit der Ausbildung der Haustorien in den Parenchymzellen der Wirts-
pflanze, Die Reaktionen waren bei einigen Bohnensorten sehr dhnlich. Bohnen-
sorten mit dhnlichen Reaktionen wurden zu Gruppen mit folgenden typischen
Merkmalen zusammengefafit:

1. Reaktionstyp

Der Inhalt der infizierten Zelle 16st sich bald nach Ausblldung des Hausto-

riums auf,
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2. Reaktionstyp

Der Zellinhalt 18st sich erst 28 h.p.i., also nach einer Verweildauer des
Haustoriums von etwa 6 bis 8 Stunden in der Zelle auf.

3. Reaktionstyp

Die infizierte Zelle kollabiert sofort nach Eindringen des Haustoriums.
4. Reaktionstyp

Die infizierten Zellen kollabieren erst nach 10 bis 20 Stunden nach Aus-
bildung des Haustoriums in der infizierten Zelle.

5. Reaktionstyp

Das Haustorium kollabiert in der infizierten Zelle, wird dunke! und
schrumpft.

Diese Ergebnisse legen den Schluf} nahe, daf} es sich hier um unterschied-
liche Resistenzmechanismen handelt. Die Interaktionen zwischen Wirt und
Parasit, an der die fiir die Unvertriglichkeit verantwortliche Reaktion einsetzt,
wird Kippunkt genannt. Die Bedeutung des Kippunktes fiir den weiteren Ver-
Jlauf der Wirt-Parasit-Beziehungen wird diskutiert.

Summa;'y
The Bean Rust Infection Process in Resistant and Susceptible Cultivars of Bean

The bean rust infection process and the symptoms of the primary leaf
after rust infection are described in the susceptible cultivar Favorit and in
twenty resistant cultivars.

In the resistant cultivars, the incompatibility reactions of the host cell
begin with the formation of haustoria in the host parenchyma cells. In some
bean cultivars, these reactions were very similar. Such cultivars were grouped
together. The following groups with typical reactions were observed:

Reaction type 1

The content of the infected cell dissolves soon after formation of the

haustoriunrin this cell (cv. Golden Gate Wax, 07054, 046, 814).

Reaction type 2

The content of the cell dissolves about 6—8 hours after formation of the

haustorium in the host cell (cv. Greenleaf).

Reaction type 3

The infected cell and its content collapse at once after the penetration of

the fungus (cv. 08, 057, Chiapas).

Reaction type 4

The infected cell and its content collapse about 10—20 hours after

‘haustorial formation (cv. 017, Warox).

Reaction type 5

The haustorium collapses in the infected cell, becomes dark and shrivels

before any host cell damage can be recognised (cv. Tui, Ciat).

These results suggest that the different groups may demonstrate the action
of different mechanisms for resistance. The mode of action of these reactions
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is discussed. The interaction that is responsible for the incompatibility and
induces it is called “Kippunkt”.

Frau Prof. Dr. Micutre Heats, Herrn Prof. Dr. W. H. Fucus und Prof. Dr. R.
Herreruss danke ich fiir die Durchsicht des Manuskripts. Frau Urrike Rose danke ich fiir die
sorgfiltige und selbstindige technische Assistenz.

Der Deutschen Forschungsgemeinschaft danke ich fiir eine Sachbeihilfe.
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