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I. Einleitung.

Geschichtliches: Die Kartoffelkrankheit, fiir die APPEL im Jahre
1906 den Namen ,,Blattrollkrankheit*‘ pragte, reicht in ihren Anfingen
wahrscheinlich bis in das letzte Viertel des 18. Jahrhunderts zuriick.
Damals wurde der Kartoffelbau von einer epidemisch auftretenden
Krankheit heimgesucht, die in der zeitgendssischen englischen und deut-
schen Literatur als ,,Kriauselkrankheit‘ (curl) bezeichnet wird. Welche
Krankheit man damit meinte, geht aus den uns iiberlieferten sparlichen
Beschreibungen nicht klar hervor. Aus der Tatsache aber, daB diese
untereinander nicht immer iibereinstimmen, darf man schlieBen, daf} es
sich um mehrere verschiedene Krankheiten handelte. Neben der echten
Kriuselkrankheit im Sinne der modernen Phytopathologie, der Welke-,
Mosaik- und Strichelkrankheit (stipple-streak) diirfte auch die Blattroll-
krankheit zu den damals unter dem Namen ,,Krauselkrankheit* zu-
sammengefafiten Erscheinungen gehért haben. Jedenfalls lassen sich die
Schilderungen derselben, wie sie von APPEL (1907) und ATANASOFF (1922)
zusammengestellt sind, teilweise gut mit dem vereinbaren, was wir.
heute iiber die Blattrollkrankheit wissen.

Auch an den Kartoffelepidemien um die Mitte des vorigen Jahr-
hunderts ist die Blattrollkrankheit beteiligt gewesen, wenn sie auch an
Bedeutung zweifellos gegeniiber der Krautfiule zuriickgetreten ist. Aus
dieser Zeit stammt eine Abbildung der ,,Kriduselkrankheit*, die deut-
liche Anklinge an die Blattrollkrankheit aufweist (ScmAcHT 1854). Sie
zeigt einen blithenden Kartoffelstengel, dessen Blattchen schwach ge-
rollt und zum Teil nach oben gerichtet sind. ScEACHT bemerkt dazu,
dafl die Blatter zunichst rétliche oder violett-braune Flecken an der
Spitze und den Randern bekommen, sich dann wellenférmig ,,krauseln‘
und nach oben wenden, und daB die verfarbten Partien fester und
harter sind als das umgebende gesunde Gewebe. Beschreibung und Ab-
bildung stimmen unseres Erachtens nicht ganz iiberein. Von einer Krau-
selung der Blatter, wie wir sie von der echten Krauselkrankheit her
kennen, ist in dem Bilde nicht viel zu sehen; es handelt sich vielmehr
um ein Rollen derselben. Der Verfasser konnte es somit sehr wohl mit
der Blattrollkrankheit zu tun gehabt haben, zumal er hervorhebt, daf
die Blitter verhirtet waren.

In den letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts scheint die
Blattrollkrankheit keine erhebliche Rolle gespielt zu haben. Jedenfalls
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werden in den damaligen Beschreibungen der ,,Kriuselkrankheit** Merk-
male genannt, die der Blattrollkrankheit nicht zukommen. Als charak-
teristisch wird z. B. sowohl von K¢EN (1859) als auch von SORAUER
(1877, 1886) und ScHENK (1875) angegeben, daB die Blattstiele nach
unten gebogen sind, da die Blatter braun-schwarze Flecken aufweisen,
die auch auf den Stengel iibergreifen, und dall letzierer eine spride,
glasartige, briichige Beschaffenheit annimmt. Es konnte sich hier eher
um die erst viel spiter erforschte Strichelkrankheit (stipple-streak) ge-
handelt haben. Teilweise haben die Autoren jener Zeit aber auch GefaB-
mykosen bzw. Welkekrankheiten vor sich gehabt, so vermutlich HALLIER
(1875—1878), REINKE u. BERTHOLD (1879) und zum Teil ScaENK (1875),
die in den ,,krauselkranken‘‘ Pflanzen Pilzmycel fanden. Offenbar wur-
den auch damals verschiedene Krankheitsbilder miteinander vermengt.
Kein Wunder, dal man iiber die Ursache der ,,Krauselkrankheit* sehr
verschiedener Meinung war.

Unter diesen Umstdnden muBte sich der Gedanke aufdringen, daB
die ,,Kriuselkrankheit‘‘ verschiedene Krankheitstypen umfaBte. Es war
Frank (1897), der ihn zuerst aussprach und selbst eine Aufteilung ver-
suchte. Wenn diese auch als verfehlt bzw. unvollstindig zu bezeichnen
ist, so war doch der Grundgedanke richtig und wurde wenige Jahre
spater von APPEL wieder aufgenommen. Durch vergleichende Beob-
achtungen der am Anfang unseres Jahrhunderts wieder hiufiger wer-
denden Kartoffelkrankheiten im Zusammenhang mit einem Studium der
alteren Literatur kam APPEL zu der Uberzeugung, daB die ,,Kriausel-
krankheit* in drei selbstindige Krankheitsformen zerlegt werden miisse,
namlich die echte Krauselkrankheit, die Bakterienringkrankheit und die
Blattrollkrankheit. Mit dieser Dreiteilung war freilich der Inhalt des
Sammelbegriffes auch noch nicht erschopft — wir miissen annehmen,
daf man auBer den genannten noch die Welke-, Mosaik- und Strichel-
krankheit und vielleicht sogar gewisse Abbauerscheinungen 6kologischer
Art mit darin einbezogen hat —, aber immerhin ein entscheidender
Fortschritt in der Entwirrung des Problems der ,,Krauselkrankheit‘‘ er-
zielt. Vor allem waren damit fiir drei Krankheiten die klaren begriff-
lichen Grundlagen geschaffen, ohne die jede Krankheitsforschung zur
Unfruchtbarkeit verurteilt ist.

Den unmittelbaren Anlafl zur Aufstellung des Begriffs ,,Blattroll-
krankheit‘‘ gab das Jahr 1905. Die Kartoffeln wurden damals in Deutsch-
land (besonders in Westfalen) von einer bis dahin unbekannten bzw.
nicht beachteten Krankheit in solchem MaBe heimgesucht, daB enorme
Ernteausfalle die Folge waren. Es war vor allem die zu jener Zeit noch
sehr verbreitete Sorte ,,Magnum bonum*, die in vielen Gegenden vollig
versagte. Als dieselbe Krankheit dann in den beiden nichsten Jahren
wieder und in noch gréBerem Umfange beobachtet wurde, glaubte man,
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fir die Zukunft des Kartoffelbaues die schlimmsten Befiirchtungen
hegen zu miissen. Graf ARNIM-SCHLAGENTHIN (1908) berechnete den fiir
1908 zu erwartenden Verlust auf zwei Drittel der Ernte und forderte
unter der alarmierenden Uberschrift ,,Europas Kartoffelbau in Gefahr!*
die Bereitstellung grofier Geldmittel, um die Krankheit zu erforschen
und Wege zu ihrer Bekdmpfung zu finden. Die von ihm vorausgesagte
allgemeine Ausbreitung der Krankheit trat allerdings nicht ein. Immer-
hin aber hatte jener Alarmruf das Gute, daB er die Aufmerksamkeit der
Wissenschaft auf die Krankheit lenkte.

Nachdem sie 1906 von APPEL nach ihrem hervorstechendsten Merk-
mal ,,Blattrollkrankheit‘‘ genannt worden war, hat sich in den folgen-
den Jahren eine ganze Reihe von Forschern und Praktikern mit ibhr be-
schiftigt und ihre Beobachtungen in einer fast uniibersehbaren Zahl von
Veréffentlichungen niedergelegt. (Wir verweisen auf die Zusammen-
stellungen bei APPEL 1911 und HimmEerBAUR 1912.) Dabei stand die
Frage nach der Ursache der Krankheit im Vordergrund. Es wurden die
verschiedensten Ansichten dariitber geduBert und in lebhaften Kontro-
versen verfochten, ohne daBl man zu einer Einigung gelangte. Diese
Widerspriiche und Gegensitze beruhten, wie wir heute wissen, in der
Hauptsache darauf, daBl der Begriff der Blattrollkrankheit damals noch
nicht scharf genug umgrenzt war, so daB sie vielfach mit anderen, ihr
shnlichen Krankheitserscheinungen zusammengeworfen wurde. Des-
halb sind aber auch die in jenen Arbeiten mitgeteilten Beobachtungen
und experimentellen Befunde heute nur noch teilweise bzw. mit Vor-
sicht zu verwerten.

Einwandfreies Tatsachenmaterial konnte erst zutage gefordert wer-
den, nachdem man gelernt hatte, die Blattrollkrankheit von anderen
Krankheitstypen schirfer zu unterscheiden. Diese Abgrenzung war,
wenigstens im grofen und ganzen, um das Jahr 1913 beendet. Die
Forschung hat sich dann in Holland, Amerika und England in erster
Linie der Frage der Krankheitsiibertragung zugewandt, wihrend in
Deutschland die Physiologie im Vordergrunde stand. Auf beiden Ge-
bieten sind im letzten Jahrzehnt bedeutsame Fortschritte erzielt worden.
Weniger weit ist man in der Erforschung der Okologie und der Abhéngig-
keit von inneren Faktoren (Sortenfrage) gekommen. Hand in Hand mit
der zunehmenden Klirung dieser Beziehungen wurde auch die Atiologie
der Blattrollkrankheit gefordert, ohne aber bis jetzt eine endgiiltige
Loésung zu finden.

Geographische Verbreitung: Die Blattrollkrankheit wurde, wie be-
reits bemerkt, zuerst im Jahre 1905 in Deutschland festgestellt. Im glei-
chen Jahre beobachtete man sie in Dinemark, bald darauf aber auch (vgl.
AppEL 1911) im ehemaligen Osterreich-Ungarn, in der Schweiz, den
Niederlanden, Schweden, Norwegen, Ruflland, Bulgarien und Ruménien.
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Spiter wurde sie (vgl. QUANJER 1919) ferner aus Belgien, Frankreich,
England, den Vereinigten Staaten, Indien und Java bekannt und schlie-
lich auch aus Kanada (MurprEY 1921), Japan (Kasa1 1921) und West-
australien (CARNE 1927). Sie ist also iiberall da verbreitet, wo der Kar-
toffelbau in gréBerem AusmaBe betrieben wird.

In Europa sind es vor allem Deutschland, Holland und England, die unter
der Blattrollkrankheit zu leiden haben. Sie ist hier aber nicht iiberall gleich
hiufig. In Deutschland tritt sie in erster Linie in den westlichen Teilen (Rhein-
land, Westfalen, Pfalz usw.), jedoch auch in den tiefer gelegenen Gebieten Mittel-
und Siiddeutschlands auf, wihrend die Kiistenstriche Nord- und Ostdeutsch-
lands (OstpreuBen, Pommern, Schleswig-Holstein) und rauhere Hohenlagen
(Eifel, Thiiringer Wald, Erzgebirge usw.) weniger betroffen werden. In Holland
— und ebenso in Dinemark — ist die Blattrollkrankheit vorwiegend in den
weiter von der See entfernten Provinzen zu Hause. In England nimmt die
Haufigkeit von Siiden nach Norden ab. Im schottischen Bergland fehlt sie fast
ganz (Corron 1921). Aber auch in Wales bleiben gewisse, den Seewinden aus-
gesetzte Lagen verschont (WHITEEEAD 1924). In Irland ist sie im allgemeinen
nicht so verbreitet wie in England.

AuBerhalb Europas spielt die Blattrollkrankheit vor allem in Nordamerika,
und zwar sowohl in Kanada als auch in den U.S. A. — sie wurde hier unter
anderem in den Staaten Maine, New York, New Jersey, Pennsylvania, Ohio,
Indiana, Michigan, Minnesota, Idaho, Colorado, Nebraska und Oregon fest-
gestellt — eine groBe Rolle. In Kanada ist sie in den maritimen Provinzen
seltener als in den binnenlindischen, und in Nord-Ontario seltener als in Siid-
Ontario (MurprY 1921). Ebenso leiden die nérdlicheren Staaten der Union
weniger unter jhr als die siidlichen. Auch innerhalb der einzelnen Staaten ist
die Verbreitung ungleichmifBig; so ist der Norden von Maine im Unterschiede
vom Siiden nahezu frei davon (SceEurTz u. Forsom 1923) und in New York der
westliche, an den Erie- und Ontariosee grenzende Teil viel schwerer heim-
gesucht als der ostliche (MurprY 1921). Besonders stark tritt die Krankheit
auf den Bermuda-Inseln auf.

Die wirtschaftliche Bedeutung der Krankheit ist anfangs, bei
ihrem ersten Auftreten in Deutschland (1905—1907), iiberschéitzt worden.
Man fiirchtete, daB sie den ganzen Kartoffelbau in Frage stellen wiirde.
Diese Befiirchtung hat sich aber in der Folge als unbegriindet erwiesen.
Man erkannte, da die Blattrollkrankheit keine alljahrlich in gleichem
Umfange auftretende Erscheinung ist, sondern in ihrer Hiufigkeit und
Starke wechselt und demgemaB auch die Schiden nicht immer so groB
sind wie in den Jahren1905—1907. (An den damaligen MiBlernten diirften
iibrigens neben der Blattrollkrankheit auch Bakterienringkrankheit und
Welkekrankheiten mit beteiligt gewesen sein.) Immerhin ist die wirt-
schaftliche Bedeutung der Blattrollkrankheit nicht gering. Rollkranke
Stauden ergeben, wie wir noch sehen werden, einen um 50—95% ge-
ringeren Knollenertrag als gesunde. Das mubB sich im groBen, nament-
lich, wenn nicht nur einzelne Felder, sondern ganze Bezirke von der
Krankheit heimgesucht werden, in erheblichen Ertragsminderungen
auswirken. Das dariiber vorliegende statistische Material ist allerdings
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bedauerlicherweise sehr spiirlich. Was zunéchst Deutschland betrifft,
so finden sich z. B. in den von der Biologischen Reichsanstalt heraus-
gegebenen Jahresberichten iiber die ,,Krankheiten und Beschiddigungen
der Kulturpflanzen‘ (1920—1928) wohl zahlreiche Angaben iiber die
Stiarke des Befalls in den verschiedenen Landesteilen — die Zahlen
bewegen sich zwischen 5 und 80% —, aber nur ganz vereinzelt solche
iiber die dadurch entstandenen Ernteausfille, die auf 10—50% der
Normalernte geschitzt werden. Eine Berechnung der auf die Blatt-
rollkrankheit zuriickzufithrenden Ernteverluste ist auf dieser schmalen
Basis naturgemi8 nicht moglich. Ebensowenig bieten andere Statistiken
eine Handhabe hierzu, weil sie die Blattrollkrankheit entweder iiber-
haupt nicht oder nur unter der Sammelbezeichnung ,,Abbauerschei-
nungen‘‘ auffiithren.

Auch in der hollindischen und englischen Literatur finden wir keine
genaueren statistischen Daten, sondern nur die Angabe, da Ernte-
verluste bis 50% méglich sind (Corron 1921, McInTosH 1925).

Am besten sind wir noch iiber die Verhiltnisse in den Vereinigten
Staaten unterrichtet. Nach den Erhebungen des ,,Office of plant disease
survey and pathological collections** wurden hier in den Jahren 1921 bis
1927 schatzungsweise folgende Ernteverluste! durch die Blattrollkrank-
heit hervorgerufen:

Gesamtverlust durch | Davon entfielen auf
Krankheiten in % Blattrollkrankheit

in %

1921 18,6 1,4
1922 21,1 3,5
1923 16,2 2,8
1924 19,2 1,6
1925 21,0 1,9
1926 18,2 1,3
1927 19,7 1,6
Durchschnitt 19,1 1 2,0

Unter Beriicksichtigung des Gesamtertrages berechnet sich bhieraus
ein jahrlicher Durchschnittsverlust von etwa 212000t. In enger um-
grenzten Bezirken sind noch erheblich gréBere Verluste beobachtet wor-
den. So gibt OrToN (1913) fiir Teile von Colorado und Nebraska einen
solchen von 6800 Waggons, AppeL (1915) fir Colorado 25%, WORTLEY
(1918) fiir die Bermuda-Inseln bei einzelnen Sorten 60—80% und Mur-
pHY (1921) firr Siid-Ontario in einem Jahre mit relativ geringer Verbrei-
tung der Krankheit einen Verlust von 10% an.

1 Die Zahlen wurden uns durch Herrn Dr. HaNs BrauN, Berlin-Dahlem,
iibermittelt, wofiir ihm auch an dieser Stelle gedankt sei.
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II. Krankheitsbild und -verlauf.

Die ersten Schilderungen des Krankheitsbildes, wie wir sie z. B. bei
AppEL (1907, 1909) finden, sind unvollstindig und in mancher Hinsicht
auch unrichtig. Sie weisen Zige auf, die nicht der Blattrollkrankheit,
sondern anderen, sich in d4hnlicher Weise dulernden und deshalb mit ihr
leicht zu verwechselnden Krankheiten zukommen. In dem MafBle wie die
letzteren als selbstdndige Krankheitsformen erkannt wurden, muBite das
Krankheitsbild der ersteren berichtigt und erginzt werden. An der Kli-
rung desselben haben neben deutschen (APPEL, SCHANDER, SPIECKER-
MANN) besonders hollindische (QUANIER), amerikanische (OrToN, WoRT-
LEY) und englische Forscher (MURPHY) mitgearbeitet.

Die Blattrollkrankheit kommt in zwei habituell verschiedenen For-
men bzw. Entwicklungsstadien vor, die man als primére und sekun-
dare Form unterscheidet.

Von diesen beiden Formen ist die sekundire die verbreitetste und
auch wirtschaftlich bedeutendste. Die ersten Anzeichen der Erkrankung
treten zuweilen schon bald nach dem Auflauf der Pflanzen, in der
Regel aber erst 4—6 Wochen spéter, also Ende Juni oder im Juli,
zutage. Die Symptome werden dann mehr oder weniger schnell stirker
und deutlicher, erreichen einen Hohepunkt und bleiben auf diesem bis
zum AbschluB der Vegetation stehen.

Das auffallendste Merkmal der Krankheit ist, wie schon der Name
andeutet, ein eigentiimliches Rollen der Blitter oder richtiger der Bléitt-
chen. Thre Spreite ist bald mehr, bald weniger nach oben eingerollt, so
daB deren Unterseite sichtbar wird. Dieses Rollen beginnt an den
unteren Bliattern, die meist alle, manchmal aber auch nur zum Teil
davon erfaBt werden. Bei schwacher Erkrankung bleibt das Rollen auf
diese beschrankt, bei stirkerer aber schreitet es allmihlich zu den mitt-
leren und in extremen Fiallen auch zu den oberen Blittern fort, so daf3
schlieflich sdmtliche oder doch die Mehrzahl der Blitter gerollt sind.
Hand in Hand damit geht eine Verfarbung ins Blaf3- oder Gelblich-Griine,
wozu oft rétliche bis violette Farbténe am Blattgrunde und -rande
kommen. Die gerollten Blatter sind verdickt, hart und sprode. Hiufig
sind die zusammengehérigen Fiederblittchen einander nach oben zu ge-
nidhert und die Blattstiele aufwirts gerichtet. Die Interncdien der
Stengel erscheinen verkiirzt. Blitter, Bliiten und Beeren sind oft merk-
lich kleiner als bei gesunden Pflanzen. Der ganze Wuchs ist niedriger
und gedrungener; bei manchen Sorten kommt ein starrer, besenartiger
Habitus zustande. Die kranken Stauden sterben in der Regel nicht
eher ab als gesunde. Bei der Ernte beobachtet man zuweilen, daBl die
Stolonen anormal verkiirzt sind. Der Ertrag ist mehr oder weniger, oft
betrichtlich, vermindert. Die Knollen zeigen weder duBerlich noch inner-
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lich irgendwelche Besonderheiten. Werden sie aber im folgenden Jahre
als Pflanzkartoffeln verwendet, so gehen aus ihnen in gleicher Weise er-
krankte Pflanzen hervor. Die Mutterknolle bleibt vielfach noch bis zur
Ernte fest und unzersetzt.

Zu den vorstehend geschilderten Symptomen ist im einzelnen fol-
gendes zu bemerken:

Das Rollen der Blitter geht in der Weise vor sich, daf} die Rén-
der der Blittchen sich nach oben kriitmmen und einander nihern, um sich
schlieBlich zu berithren oder iibereinander zu schieben. Je nachdem, wie

Abb. 1. Blattrollkranke Staude (Richters ,Imperator”). Nach APPEL (1911.)

weit die Kriimmung fortschreitet und an welchen Teilen der Spreite sie
zuerst zum AbschluB kommt, nimmt das Blittchen verschiedene Formen
an. Bei schwicherer Kriimmung erscheint es l6ffel- oder rinnenférmig,
bei starkerer zylindrisch oder tiitenartig. Die Titenform ist die haufigste
und kommt dadurch zustande, daB die Basis des Blattchens sich eher
schlieBt. Dabei bleibt die Form zumeist symmetrisch zur Mittelrippe.
Seltener findet man asymmetrische Formen. Diese sind auf ungleich
starke Krimmung der beiden Blatthilften oder auf gleichzeitig ein-
tretende Knickungen des Blattrandes oder auch darauf zurtickzufithren,
daB das Blattchen sich beim Einrollen zugleich um seine Achse dreht
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(so z. B. oft bei ,,Magnum bonum*). An dem einzelnen Blatt rollt sich
gewohnlich zuerst das Endblattchen; die Seitenbléttchen folgen in basi-
petaler Reihenfolge.

Betont sei noch, dafl das Rollen von keinerlei wellenformigen Defor-
mationen des Blattrandes oder der Blattspreite begleitet ist. Dadurch
unterscheidet es sich in leicht erkennbarer Weise von dem ,,Kriuseln®,
wie es fiir die Kriuselkrankheit (im engeren Sinne) und fiir gewisse
Formen des Mosaiks charakteristisch ist.

Die Art und Weise des Rollens ist je nach der Sorte verschieden
und nicht selten fiir diese sehr kennzeichnend. Umfang und Stérke des-
selben hingen einerseits von dem Grade der Erkrankung, andererseits

Abb. 2. Sekundirkranke (links) und gesunde Pflanze (rechts), aus dem holldndischen Merkblatt
sAardappelziekten® (1928).

von den Witterungsverhéltnissen und anderen AuBenbedingungen ab.
In allen Féllen aber — und das ist ein wichtiges Kriterium der Blattroll-
krankheit (in ihrer sekundéren Form) — zeigt sich das Rollen zuerst und
am stidrksten an den unteren Blittern.

Verfirbung. Die kranken Blitter sehen heller aus als gesunde, so
daB man kranke Stauden bei starkerem Befall oft schon von weitem er-
kennen kann. Diese Hellfarbung wird nicht etwa dadurch vorgetéuscht,
daB die gerollten Blitter ihre hellere Unterseite nach oben kehren. Es
handelt sich vielmehr, wie ein Vergleich mit gesunden Blattern lehrt, um
eine wirkliche Anderung der Farbe. Der Farbton ist je nach der Sorte
bald bleich-griin, bald gelblich-griin oder auch gelblich. Amerikanische
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Autoren sprechen daher von ,,Chlorose®. Sie beginnt gewihnlich an der
Spitze bzw. am Rande der Blatter, um sich dann auf die ganze Blatt-
fliche auszubreiten.

Neben der ,,Chlorose‘, und diese teilweise verdeckend, kommen bei
bestimmten Sorten noch weitergehende Verfirbungen vor. Die Blatt-
unterseite kann einen rotlichen, blaulichen, violetten oder auch bronze-
farbenen (Cooxns u. Kotira 1923) Schimmer aufweisen oder Blattgrund
bzw. Blattrand rétlich bis violett verfarbt sein. Die Intensitdt der Fir-
bung ist je nach dem Klima, der Witterung und den Bodenverhiltnissen
verschieden, in trockenen Jahren meist stiarker als in feuchten. Be-
merkenswert ist, daB sie auch bei solchen
Sorten auftritt, die sonst keinen roten Farb-
stoff bilden.

Manchmal entwickeln sich gegen Ende der

Vegetation auf den Blattern braune bis schwarze
Flecken. Diese wurden frither als charakte-
ristisch fiir die Blattrollkrankheit angesehen.
Spéitere Beobachtungen ergaben jedoch, daf
sie nur bei bestimmten Sorten (z. B. ,,Paul
Kriiger ‘) regelméBig, bei anderen dagegen nicht
oder nur gelegentlich auftritt. Da zudem &hn-
liche Flecken sich infolge anderer Krankheiten
einstellen konnen, sind sie ohne diagnostischen
Wert.

Blattstruktur. Die gerollten Blatter sind

dicker und fithlen sich hirter an als gesunde.

Amerikanische und englische Autoren bezeichnen

sie geradezu als ,,lederartig“. Diese Versteifung

oder Erstarrung des Gewebes stellt sich bald

nach dem Sichtbarwerden des Rollens ein. Die

Blitter geben infolgedessen bei Beriithrung einen

raschelnden Laut von sich, was den rollkranken Alﬁiﬁ&ﬁﬁ?&;ﬁgga
Stauden in Holland den populdren Namen

,,rammelaar eingetragen hat. Der hirteren Struktur entsprechend, sind
die gerollten Blatter gegen Trockenheit weniger empfindlich als gesunde.
Andererseits ist ihre Biegungsfestigkeit geringer, sie sind spréde. Das-
selbe kann man iibrigens zuweilen auch bei den Blattstielen und Stengeln
feststellen.

Das Aufrichten der Blattstiele ist zwar keine allgemeine Eigen-
schaft rollkranker Stauden, aber doch fiir manche Sorten (Paul Kriiger,
Magnum bonum, Up to date, Imperator u. a.) typisch. Wo es vorkommt,
sind gleichzeitig die zusammengehérigen Fiederblattchen einander ge-
nihert. Die Erscheinung ist besonders auffallend, wenn die Rollung
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auch die oberen Bliatter erfafit hat; diese sehen dann wie aufgebunden
aus. Da die Seitensprosse in solchen Fillen gleichfalls die Neigung
haben, sich stirker aufzurichten, macht die Pflanze einen starren, bei-
nahe besenartigen Eindruck. Andere Sorten dagegen behalten ihren aus-
gebreiteten Wuchs bei.

Wachstumshemmung. Die kranken Stauden bleiben im Wachstum
gegeniiber gesunden Nachbarn zuriick. Thre Hohe ist geringer, das
ganze Kraut weniger kraftig entwickelt. Diese Verkiitmmerung beruht
zum Teil auf einer Verminderung der Zahl der Stengel und Blitter, in
der Hauptsache aber auf einer Verkleinerung der einzelnen Teile. Die
Internodien der Stengel, besonders die oberen, sind verkiirzt. Auch die
Abstinde zwischen den Fiedern eines Blattes sind kleiner, so dafB sie
enger zusammenriicken. Die BlattgroBe ist, wenigstens bei stérkerem
Befall, mehr oder weniger reduziert. Sogar die Bliitten und Beeren
konnen bei gewissen Sorten merklich kleiner sein. Alles deutet auf eine
Minderung der Wuchskraft, die natiirlich um so mehr in Erscheinung
tritt, je starker die Erkrankung ist. In extremen Féllen entstehen aus-
gesprochene Kiimmerformen, an denen allerdings die iibrigen Symptome
nicht immer deutlich sind.

Die Verkiirzang der Stolonen ist zuweilen recht auffallend und
kann so weit gehen, dafl die Knollen unmittelbar am unterirdischen
Stengel sitzen. Dieselbe Erscheinung kann aber unter bestimmten
Boden- und Witterungsverhiltnissen auch bei gesunden Pflanzen vor-
kommen und stellt in manchen Féllen sogar eine Sorteneigentiimlichkeit
dar, so daB sie fiir die Diagnose der Blattrollkrankheit ohne Bedeutung ist.

Ausdauern der Mutterknolle. Das unterschiedliche Verhalten
kranker und gesunder Mutterknollen ist bei manchen Sorten und unter
bestimmten AuBlenbedingungen sehr ausgeprigt. In anderen Fallen aber
verfaulen die kranken Mutterknollen ebenso schnell wie gesunde. Maf3-
gebend dafiir scheint weniger der Gesundheitszustand der Pflanze als die
Bodenbeschaffenheit und die Witterung zu sein. Um ein konstantes
Merkmal der Blattrollkrankheit handelt es sich jedenfalls nicht. Das-
selbe gilt von der VergréBerung der Mutterknollen im Erdboden, die
einige dltere Autoren als Eigentiimlichkeit der Krankheit ansprachen.
Schon APpPEL (1911) hat festgestellt, daB die gleiche Erscheinung auch
bei gesunden Pflanzen vorkommt.

Die Tochterknollen rollkranker Stauden zeigen weder #uBerlich
noch beim Durchschneiden charakteristische Besonderheiten. Die ur-
spriinglich von AppEL (1907) als Krankheitsmerkmal angesehene gelb-
liche oder brdunliche Verfiarbung des GefiBbiindelringes hat mit der
Blattrollkrankheit nichts zu tun. Sie ist vielmehr ein Xennzeichen von
GefaBmykosen oder -bakteriosen, die man anfangs nicht von der Blatt-
rollkrankheit unterschied, kann aber unter bestimmten Witterungsver-
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haltnissen gelegentlich auch bei gesunden Pflanzen auftreten. Die ,,Netz-
nekrose*‘, die von amerikanischen Autoren mit der Blattrollkrankheit in
Verbindung gebracht wird, ist gleichfalls keine konstante Begleiterschei-
nung derselben, sondern ein auf bestimmte amerikanische Sorten be-
schranktes Merkmal. Ebensowenig kénnen andere, hier und da an-
gegebene Merkmale kranker Knollen, wie z. B. harte und holzige Be-
schaffenheit (ScEULTZ u. FoLsom 1921), als konstante Symptome gelten.
Es gibt also keine Merkmale, an denen man rollkranke Knollen von
gesunden unterscheiden konnte.

Die Ubertragung durch die Knollen, filschlicherweise oft ,,Ver-
erbung‘‘ genannt, ist dagegen ein wichtiges Kennzeichen der Blattroll-
krankheit, das diese von manchen anderen Blattrollerscheinungen unter-
scheidet und vielfach bei der Diagnose den Ausschlag geben muS8.

Ertragsminderung. Rollkranke Stauden geben stets einen geringe-
ren Ertrag als gesunde Pflanzen der gleichen Sorte unter den gleichen
Anbaubedingungen. So gibt ScHANDER (1910) fiir kranke ,,Magnum
bonum‘ Staudenertrige von 90—400 g, fiir gesunde aber 1100—2400 g an.
Im Durchschnitt betrug der Ertrag stark erkrankter Stauden 208 g, der
von schwach erkrankten 461 g und der von gesunden 1193 g, was je
Morgen einem Ertrage von 64,6 Zentnern bzw. 90,1 Zentnern, bzw.
233,2 Zentnern entspricht. Setzt man den Ertrag der gesunden Stauden
gleich 100, so berechnet sich fiir die kranken ein Ertrag von 17,4%
bzw. 38,6%. Im Einzelfalle kann der Unterschied noch wesentlich
groBer sein. Findet man doch kranke Stauden, deren Knollen nur
haselnufigroB sind und insgesamt nur wenige Gramm wiegen!

Die Angaben der ausléndischen Literatur iiber die Hohe der Ertragsminde-
rung schwanken zwischen 50% und 99%; meist wird sie auf 1/, bis 3/, der
Ernte beziffert. Nach Murray (1921) ist der Ertrag einer kranken Pflanze im
allgemeinen nicht héher als 33% und nicht niedriger als. 20% von dem einer
gesunden, unter gleichen Bedingungen aufgewachsenen Pflanze und geht nur
gelegentlich auf 5% herunter oder auf 55% hinauf.

MurpEY wendet sich in diesem Zusammenhange gegen die verbreitete An-
sicht, da die Ertrige kranker Pflanzen im Laufe der Jahre, bei stindiger
Weiterzucht, immer mehr zuriickgehen und schlieBlich praktisch gleich Null
werden. Bei seinen durch 5 Jahre fortgefithrten Anbauversuchen mit kranken
Staimmen war eine kontinuierliche Abnahme der Ertrige nicht festzustellen.
Es ergaben sich nur je nach Gunst oder Ungunst der Witterung mehr oder
minder groBe Schwankungen, wie sie auch bei gesunden Stammen zu beobachten
waren, nur dafBl diese auf die AuBenbedingungen weniger stark reagierten. Ob
diese Befunde allgemeine Geltung beanspruchen kénnen, muB dahingestellt
bleiben. Wenn MurPHY recht hat, kdnnte der von anderen, namentlich deutschen
Autoren behauptete progressive Ertragsriickgang vielleicht darauf beruhen, daf}
ihre Versuchspflanzen gleichzeitig dem 6kologischen Abbau unterworfen waren —
wir werden spiter sehen, daB die Blattrollkrankheit oft in Verbindung mit
diesem auftritt —, aber auch damit zusammenhingen, daB die deutschen Sorten
sich in dieser Hinsicht anders verhalten als die amerikanischen.
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Die Reduktion der Knollengrife bzw. das Uberwiegen kleiner
Knollen ist eine Eigentiimlichkeit der Blattrollkrankheit, auf die schon
AppEL (1907) und SPIECKERMANN (1908) hingewiesen haben, die aber
auch spéter vielfach hervorgehoben wird (QuaNser 1919, MurpHY 1921,
ScruLtz u. Forsom 1921, 1923, ScEANDER 1924 u.a.). Als Beispiel
greifen wir die von SCHANDER (1924, 10) mitgeteilten Zahlen heraus. Die
Ernte von gesunden und kranken Stauden von acht verschiedenen
Sorten wurde der Gréfe nach in drei Gruppen eingeteilt und dabei als
,,kleine‘* solche mit einem Maximaldurchmesser von 3,5 cm, als ,,mitt-
lere* solche von 3,5—7 ¢cm Durchmesser und als ,,gro8e* solche mit iiber
7 em Durchmesser bezeichnet. Es ergaben sich im Durchschnitt der
acht Sorten folgende Prozente:

l Staudenzahl lGroBe Knollen Mittlere Knollen | Xleine Knollen

Gesund 45,31 20,62 38,84 40,568
Krank 54,69 14,10 26,62 59,38

Die Zahlen lassen erkennen, daB bei den kranken Pflanzen die kleinen,
bei den gesunden die mittleren und groBen Knollen iiberwiegen. Im
einzelnen ist die GréBe der Knollen, ebenso wie der Gesamtertrag, von
den Wachstumsbedingungen abhingig. Insbesondere spielt der Umstand
eine wichtige Rolle, ob die kranken Stauden direkt nebeneinander oder
zwischen gesunden stehen. Im ersten Falle konnen sich die einzelnen
Stauden ungestort entwickeln und bringen dann verhéltnismaBig héhere
Ertrige und auch verhidltnismifBig viel grofe Knollen. Im zweiten
Falle werden die kranken Stauden von den gesunden mehr oder
weniger unterdriickt und bilden dann nur wenige und durchweg kleine
Knollen aus.

Nur bei einigen wenigen Sorten, wie ,,Up to date*“ nach MurpHY
(1926) und ,,Arran Comrade* nach WHITEEEAD (1924), scheint die Blatt-
rollkrankheit ein Vorherrschen der kleinen Knollen nicht zur Folge zu
haben.

Fassen wir das Gesagte zusammen, so ergeben sich als typische und
konstante AuBere Symptome der Blattrollkrankheit (in der sekun-
didren Form) das an den unteren Blittern beginnende Einrollen der
Fiederblittchen, die harte und sprode Beschaffenheit derselben, die
schwichere Entwicklung und hellere Farbung des Krautes, der geringere,
vorwiegend aus kleinen Knollen bestehende Ertrag und die Ubertragbar-
keit durch die Knollen.

AuBer der vorstehend geschilderten gibt es, wie schon bemerkt, noch
eine andere Form der Blattrollkrankheit, die zuerst von QUANJER (1916)
beschrieben und als ,,primare‘‘ der obigen ,,sekundéren Form gegen-
iibergestellt wurde.
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Die priméare Form der Blattrollkrankheit tritt. in der Regel
erst in der zweiten Hilfte des August oder im September in Erschei-
nung. Nur in Ausnahmefillen kann man sie schon frither (Ende Juni
oder im Juli) beobachten. Auch hier duBlert sich die Krankheit in einem
nach oben gerichteten Rollen der Fiederblattchen. Dieses beginnt aber

Abb. 4. Priméirkranke Staude der Sorte ,,Alma“. Nach LASKE (unvertffentlicht.)

und ist am stirksten ausgeprigt an den oberen Blittern. Fast stets

schliefit sich die Basis des Blattchens eher, so daf diese¢s eine ausge-

sprochene Tiiten- oder Trichterform annimmt. Die gerollten Blittchen

sind besonders am Grunde chlorotisch bzw., bei bestimmten Sorten

(Paul Kriiger), rotlich, gelbrot oder rotviolett wverfirbt. Die Ver-

farbung ist bei der priméren Form héufiger und intensiver als bei der
Esmarch, Die Blattrollkrankheit der Kartoffel. 2
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sekundédren. Zuweilen greift das Rollen von den oberen auf die mitt-
leren Blatter tiber und fihrt dann auch zu einer Versteifung des Ge-
webes. In den meisten Féllen aber beschrinkt sich die Rollung auf die
obersten Blatter. Ja, sie kann sogar bei warmem, mildem Wetter vor-
tibergehend wieder verschwinden, um erst gegen Ende des Sommers von
neuem hervorzutreten. Die Krautentwicklung ist nicht wesentlich geringer
als bei gesunden Stauden; auch der Ernteertrag wird kaum gemindert, es
sei denn, daB die Erkrankung frith eingetreten ist und einen gréferen
Teil der Pflanze erfaBt hat. Die Knollen haben ebensowenig wie bei
der sekundiren Form irgendwelche charakteristischen Merkmale. Wer-
den sie ausgepflanzt, so gehen daraus entweder nur sekundirkranke oder
teils gesunde, teils sekundérkranke, niemals aber wieder primirkranke
Pflanzen hervor. Die primire Form stellt also das erste Entwicklungs-
stadium der Blattrollkrankheit dar, dem im folgenden Jahre die sekun-
dare Form als zweites und Hauptentwicklungsstadium folgt.

Die primédre Krankheitsform ist in Holland hiufig, in England sel-
tener und in Amerika und Deutschland, wenn wir uns an die vorliegenden
Literaturangaben halten, tiberhaupt nicht beobachtet worden. Sie ist
also keine regelmiBige Vorlauferin der sekundiren Form. Diese kann
vielmehr auch unabhingig von jener vorkommen, d. h. unvermittelt in
vorher gesunden Stammen auftreten. Nach Ansicht der hollindischen
und englischen Autoren ist aber die Gesundheit der Mutterpflanzen in
solchen Fillen nur scheinbar. Es liegt eine latente Erkrankung der-
selben vor, die erst im Nachbau und dann in der sekundiren Form
sichtbar wird. Ob primére Krankheitssymptome in Erscheinung treten
oder nicht, hangt nach ihnen vor allem von der Sorte ab. Bei der hollin-
dischen Sorte ,,Paul Kriiger* beispielsweise findet man die primire Form
sehr héufig, bei ,,Bravo‘ hingegen iiberhaupt nicht (CorrwisN Borsms
1920). Ebenso zeigen von englischen Sorten wohl ,,President* und in
geringerem MaBe ,,Lochar* (Corrox 1921), nicht jedoch ,,Arran Com-
rade’ (WHITEHEAD 1924) primire Symptome. Daneben spielen aber
auch Klima, Witterung und sonstige Wachstumsfaktoren eine Rolle.

Da in Deutschland und Amerika andere Sorten als in Holland und
England angebaut werden und auch die klimatischen Verhiltnisse ver-
schieden sind, wire es an sich verstindlich, wenn die priméare Form der
Blattrollkrankheit hier iberhaupt nicht vorkdme. Unseres Erachtens
aber diirfte sie auch in diesen Lindern vorhanden und nur bisher nicht
geniigend beachtet bzw. nicht als solche erkannt worden sein. Krank-
heitsbilder, die durch das Rollen der Wipfelblitter an die primire Form
QUANJERs erinnern, sind in Deutschland keine seltene Erscheinung. Sie
werden aber auf Schidigungen des StengelfuBes bzw. der Wurzeln zu-
riickgefithrt und als ,,FuBkrankheiten‘ bezeichnet. Ohne Zweifel 148t
sich das Wipfelrollen in vielen Fillen in dieser Weise erkliren. Wir
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haben aber seinerzeit nicht selten auch Wipfehoﬂer gefunden, deren
untere Stengelteile und Wurzeln weder Fiulniserscheinungen, noch
Rhizoctonia-Befall, noch Verletzungen durch SchmarotzerfraB u. dgl.
aufwiesen. Hier konnte also die primiare Form der Blattrollkrankheit
vorgelegen haben. (Eine Priifung des Nachbaues, welche die Frage
sofort entschieden hitte, wurde leider nicht vorgenommen.) In die
gleiche Richtung weist eine Beobachtung von SCHANDER u. BIELERT
(1928): Unter den von ihnen anatomisch untersuchten Stauden fand
sich auch eine, bei der das Blattrollen in der oberen Region begonnen
hatte und von hier aus nach unten fortgeschritten war. Sie entsprach
der QuansERschen primidren Form auch insofern, als die akute Nekrose,
die wir im nichsten Abschnitt als ein anatomisches Merkmal der Blatt-
rollkrankheit kennen lernen werden, von oben nach unten abnahm.
Gleichwohl lehnen die Verfasser die Moglichkeit, daB es sich um diese
Form handle, ab. Nach unserer Meinung kommt aber eine andere
Deutung um so .weniger in Frage, als sie ausdriicklich hervorheben,
daB die Blitter der betreffenden Staude im Unterschiede von anderen
Gipfelrollern die fiir die Blattrollkrankheit kennzeichnende Stirke-
schoppung zeigten. ’

DaB der primére Typ in Deutschland vorkommt, geht schlieBlich aus
einer Mitteilung von LaskE (1931) hervor. Er priifte den Nachbau von
Stauden, welche die von QUANJER angegebenen primiren Symptome
zeigten, ohne am StengelfuBe Beschidigungen aufzuweisen, und stellte
fest, daB die meisten stirker oder schwicher sekundirkranke Nach-
kommen geliefert hatten; nur bei einem Clon waren auch gesunde Stau-
den, und zwar sieben unter insgesamt 26, vorhanden. Er bemerkt in
diesem Zusammenhang, daB das oben beginnende Blattrollen der primér-
kranken Pflanzen sich in einem Falle bis zu den untersten Bliattern aus-
breitete. Es waren zuletzt alle Blatter gerollt, sparrig und blafigriin, so
daB man ohne Beobachtung der Entwicklung glauben konnte, einen
ausnahmsweise kraftigen sekundidren Typ vor sich zu haben. LAskE
nennt diese Form der priméren Erkrankung ,,direkt-sekundir‘ und die
duBerlich nicht von ihr zu unterscheidende, gewshnliche sekundire Form
im Sinne QUANJERs ,,indirekt-sekundir‘.

Uberblickt man die vorstehend geschilderten Merkmale der Blatt-
rollkrankheit, so ergibt sich ein charakteristisches Gesamtbild von ihrer
dulleren Erscheinung. Trotzdem ist sie nicht immer leicht zu diagnosti-
zieren. Das beruht darauf, da bei der Kartoffel noch eine ganze Reihe
anderer Krankheitserscheinungen vorkommen, die ihr #dhnlich
sind und insbesondere das Rollen der Bliatter mit ihr gemein haben. Sie
ist darum auch vielfach, namentlich von dlteren Autoren, mit solchen
verwechselt worden. Um unsere Schilderung des Krankheitsbildes ab-
zurunden, wollen wir deshalb noch mit einigen Worten auf die hier in

2%
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Betracht kommenden Erscheinungen eingehen und deren Unterschei-
dungsmerkmale von der Blattrollkrankheit aufzeigen.

AnlaB zu Verwechslungen kénnen zunichst einige durch Pilze,
Bakterien und andere Organismen hervorgerufene Schidigungen
geben. So sind die Welkekrankheit (Fusarium und Verticillium) und die
Bakterienringkrankheit (Bacterium sepedonicum SPIECK.) mit einem mehr
oder weniger ausgedehnten Blattrollen verbunden. Die gerollten Blatter
sind aber im Gegensatze zur Blattrollkrankheit nicht verhirtet und ver-
trocknen vorzeitig. AuBerdem sind die Gefidfle im unteren Stengel sowie
in den Knollen braunlich bzw. gelblich verfirbt und enthalten Pilzmyzel
bzw. Bakterien. Welkekranke Stauden sind von K6ck u. KoRNAUTH
(1909—1914), HIMmMELBAUR (1912), PETHYBRIDGE (1911—1912), zum Teil
auch von APPEL (1907) . a. irrtiimlicherweise fiir rollkrank gehalten
worden.

Weiter ist hier die Schwarzbeinigkeit (Bacillus phytophthorus APPEL)
zu nennen. Sie erinnert durch das oft mit Verfarbung verkniipfte Rollen
der oberen Blétter an die primére Form der Blattrollkrankheit, 158t sich
jedoch an dem welken, schlaffen Aussehen der gerollten Blitter und vor
allem an der Schwarzfarbung des StengelfuBes leicht als solche erkennen.

Schwieriger ist dagegen die Unterscheidung der Rhizoctonia-Krank-
heit (Hypochnus solani PRILL. u. DELGR.), weil hier die gerollten Wipfel-
blatter meist nicht merklich erschlafft sind. Findet man am Stengelfus,
an den Wurzeln, jungen Stolonen oder Knollen weder Pilzmyzel noch
Sklerotien, so kann man nur durch Priiffung des Nachbaues zu einer
einwandfreien Diagnose kommen.

" Endlich gehdren noch die FuBkrankheiten hierher, die durch Fraf-
beschiadigungen am unterirdischen Stengel, durch Wurzelfiulnis o. dgl.
hervorgerufen werden und gleichfalls durch ein Rollen der oberen Blitter
gekennzeichnet sind. Wenn die Ursache nicht erkennbar ist, mufl man
auch hier zur Priifung des Nachbaues schreiten.

Blattrollerscheinungen kénnen aber auch durch Boden-und Witte-
rungseinfliisse verschiedener Art ausgelést werden. So kommt es bei
extremer Trockenheit (SCHANDER 1915, QUaNJER 1916, ScHULTZ u. FoL-
som 1921, McIntosa 1925 u.a.) oder bei anhaltender Feuchtigkeit
(ApPEL 1907, ScHANDER 1915, QUANJER 1916, MurpHY 1921 u.a.) zu
einem Rollen der Blatter, das unter Umsténden samtliche Blitter er-
fassen kann. Ebenso fithrt zu hohe Bodenaciditit (SCHANDER u. SCEWEI-
ZER 1925, QUANJER 1916) und zu hohe Bodenalkalitdt (QUANJER .1916),
Uberdiingung mit Kalisalzen (Hwrwer 1911, 1918; QUANJER 1916),
Bodenverkrustung und Auspflanzen in nassen Boden (ScHANDER 1925),
Einwirkung niedriger Temperaturen (WARTENBERG 1929) sowie Witte-
rungsungunst in der Hauptvegetationszeit (LASKE 1928, 1929) zu einem
mehr oder weniger ausgepriagten Blattrollen. Es kénnen dabei Habitus-
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bilder entstehen, die auffallend an die Blattrollkrankheit erinnern. Ein
wesentlicher Unterschied besteht aber darin, daf die Symptome nur so
lange erhalten bleiben, wie die auslésenden Bedingungen fortdauern. So
verschwindet das durch Trockenheit bedingte Blattrollen wieder, wenn
Regen eintritt, das ,,Siurerollen‘‘ bei Kalkzufuhr usw. Ebenso kehren
die Rollerscheinungen im Nachbau — vorausgesetzt, dall dieser unter
normalen Verhéltnissen aufwichst — nicht wieder.

Uber einen interessanten Fall ckologisch bedingten Blattrollens berichtet
neuerdings Laske (1928, 1929): Er beobachtete im Jahre 1921 in der Provinz
Schlesien an der Sorte ,,Model*“ Habitusverinderungen, wie sie fiir die Blatt-
rollkrankheit typisch sind. Es konnte sich aber nicht um diese handeln, da
die Pflanzen keine akute Phloémnekrose erkennen lieBen und sich die aus einigen
Exemplaren hervorgegangene Nachkommenschaft in den folgenden Jahren als
vollstindig gesund erwies. Im Jahre 1928 wiederholte sich nun an derselben
Sorte, und zwar unabhingig von der Herkunft des Pflanzgutes, das Schauspiel
von 1921. Diese zunichst iiberraschende Beobachtung fand ihre Erklirung, als
Lasge die meteorologischen Verhiltnisse der beiden Jahre verglich. Sowohl
beziiglich der Niederschlagsmengen, als auch der Temperatur und der Sonnen-
scheindauer ergab sich, daB die Kartoffeln in beiden Jahren in ihrer Haupt-
vegetationszeit (d. h. 1928 etwa 1 Monat spiter als 1921) unter dem EinfluB
der gleichen Witterungskonstellation gestanden hatten. Diese Konstellation
sagt der Sorte ,,Model offenbar nicht zu und veranlaBt sie zu den beobachteten
Habitusverinderungen. Im Nachbau — bei optimalen Wachstumsbedingungen
— nimmt sie dann wieder den normalen Wuchs an.

Es kommt allerdings auch vor, dafl ékologisch bedingte Blattroll-
erscheinungen mit den' Knollen auf die Nachkommenschaft iibergehen.
Wir haben es dann mit dem sogenannten Abbau zu tun, der auf dem
Zusammenwirken ungiinstiger Standortsfaktoren beruht. In diesem
Falle bietet die Unterscheidung von der Blattrollkrankheit naturgemaf
ganz besondere Schwierigkeiten, so daB es nicht wundernimmt, daB
beide hiufig miteinander verwechselt werden. Wir kommen auf diesen
Punkt spéter noch ausfithrlich zuriick.

AuBer den beiden genannten gibt es noch eine dritte Gruppe von
Blattrollerscheinungen, ndmlich solche, die mit gewissen Viruskrank-
heiten verbunden sind. Hier sind allerdings die sonstigen Merkmale in
der Regel so auffallend und charakteristisch, daf sie weniger leicht zu
Verwechslungen mit der Blattrollkrankheit Anlal geben. Am ehesten
ist dies noch bei der von ScHANDER (1915) beschriebenen Bukettkrank-
heit moglich. Sie ist durch einen eigentiimlich gedrungenen Wuchs ge-
kennzeichnet, der an die sekundidre Form der Blattrollkrankheit er-
innert, und wird wie diese mit den Knollen tibertragen. Das Blattrollen
ist jedoch nicht so ausgeprigt und kann sogar vollig fehlen. Der von
QUANJER (1921) aufgestellte Typ des ,,Marginal leaf-roll*“ (Blattrand-
rollen) unterscheidet sich von der Blattrollkrankheit dadurch, daff nur
die Blattrander gerollt und iiberdies etwas gewellt, die Blattstiele nicht
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aufgerichtet und die Phloémstringe nicht nekrotisch sind. Bei dem von
ScrULTZ u. Forsom (1923) erwihnten ,,Leaf-rolling mosaic‘ und dem
von MecIntosE (1925) beschriebenen ,,Marginal leaf-rolling mosaic*
handelt es sich um Formen, die Merkmale der Blattrollkrankheit bzw.
des Blattrandrollens mit solchen des Mosaiks vereinigen. Man glaubt
eine Kombination der beiden Krankheiten vor sich zu haben, wie sie in
der Tat mdglich und nach ScrurLTz u. FoLsoM, QUANJER u.a. sogar
nicht selten sind. In diesen beiden Féllen sollen aber selbstindige Typen
vorliegen. Durch ihre Mosaiksymptome sind sie leicht von der Blattroll-
krankheit zu unterscheiden. Dasselbe gilt von der Mosaikkrankheit
selbst, der Krauselkrankheit (crinkle) und der Strichelkrankheit (stipple-
streak), bei denen es wohl zu Blattkriuselungen, aber nicht zu Blatt-
rollungen kommt.

Wie sich aus unserer Ubersicht ergibt, ist das Rollen der Blitter bei
der Kartoffel ein sehr vieldeutiges Symptom. Um die ihm zugrunde
liegende Krankheit zu diagnostizieren, mufl man daher stets noch weitere
Merkmale heranziehen. Man mufl die gesamte Erscheinung der er-
krankten Stauden und den Verlauf der Krankheit, hiufig auch das Ver-
halten des Nachbaues beriicksichtigen. In manchen Fillen ist es sogar
erforderlich, die im folgenden zu besprechenden inneren Merkmale zu
Hilfe zu nehmen.

III. Histologisches.

Angesichts der Schwierigkeit, blattrollkranke Pflanzen auf Grund
ihres duBeren Habitus allein als solche zu erkennen, ist die Frage, ob sie
nicht durch irgendwelche inneren, histologischen Merkmale charakteri-
siert sind, von besonderem Interesse.

In seiner ersten Schilderung der Krankheit schreibt AppeL (1907),
daB die Knollen erkrankter Stocke einen mehr oder weniger gelblichen
GefidBbiindelring aufweisen. Spiter ergab sich aber, daB diese Verfar-
bung bei kranken Knollen fehlen und andererseits bei gesunden zuweilen
vorkommen kann, und weiter, daf3 Knollen, die man nach der Beschaffen-
heit des GefaBbiindelringes als rollkrank ansprechen muBte, zum Teil
gesunde und solche ohne GefilBverfirbung zum Teil kranke Pflanzen
lieferten. AppEL fithrt daher schon 1909 die Verfarbung nicht mehr unter
den Symptomen der Blattrollkrankheit auf. Zu demselben Urteil kamen
SPIECKERMANN, SCHANDER, QUANJER u.a. SPIECKERMANN (1908) be-
zeichnet geradezu die Abwesenheit der Verfirbung als Merkmal der
eigentlichen Blattrollkrankheit. Sie hat in der Tat michts mit dieser zu
tun, sondern ist eine Eigentiimlichkeit der GefiBmykosen und -bakte-
riosen, die anfangs mit der Blattrollkrankheit zusammengeworfen
wurden.
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Erst QUuanNsERr (1913) gelang es, ein charakteristisches histologisches
Merkmal rollkranker Stauden ausfindig zu machen. Er beobachtete, daf3
die Phloémstringe, namentlich im Stengel, eine von der normalen ab-
weichende histologische Beschaffenheit haben, fiir die er den Ausdruck
,» Phloémnekrose* pragte.

Das Wesen der Phloémnekrose besteht in einer mehr oder weniger
weitgehenden Desorganisation der beiden wichtigsten Phloémelemente,
der Siebrohren und Geleitzellen. Diese sind in der Querrichtung zu-
sammengeschrumpft, ihre Lumina bis auf schmale, unregelméBige
Spalten oder gar vollstindig verschwunden. Die Wandungen erscheinen
verdickt und teilweise zusammengesintert. Die urspriinglichen Grenzen
der Zellen sind nicht mehr erkennbar. Nur die Phloémparenchym-

Abb. 5. Gesundes (links) und krankes Phloém (rechts). Sr. Siebréhren, Gz. Geleitzellen,

Sp. Siebparenchym, Bf. Bastfasern.
zellen haben ihre normale Form behalten, ja, sie heben sich von ihrer
Umgebung oft deutlicher ab als im gesunden Phloém. Hand in Hand
mit der Schrumpfung der Siebréhren und Geleitzellen geht eine -gelb-
liche bis schwach bréunliche Verfarbung und eine chemische Verinde-
rung der Membran. Diese bzw. die aus ihnen hervorgegangene struktur-
lose Masse besteht nicht mehr aus reiner Zellulose, sondern ist mehr oder
weniger ,,verholzt*, wie die Rotfarbung mit Phloroglucin und Salzsidure
beweist.

Durch die Schrumpfung und Verholzung wirken die kranken Phlogm-
partien zerrend auf benachbarte Parenchymzellen, so daB diese hiufig
eine strahlige Anordnung zeigen.

Beziiglich der Entwicklung der Nekrose bemerkt QUaNJER, daB sie
in dem Teile des Phloéms beginnt, der den begleitenden Bastfasern am
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nichsten liegt. Es tritt zunichst eine leichte Membranquellung ein, die
von einer Ecke ausgeht und sich allméahlich tiber die ganzen Wandungen
der Siebrohren und Geleitzellen ausdehnt. Im Anfangsstadium ist von
einer Gelbfarbung noch nichts zu bemerken und eine Verholzung nicht
nachweisbar. Beides stellt sich erst ein, wenn die Zellwinde zusammen-
gedriickt und der Inhalt bis auf geringe Reste verschwunden ist.

Was die Verteilung der Nekrose in der Pflanze betrifft, so ist sie nach
QUANJER im Stengel und in den Blattstielen stets anzutreffen, wihrend
sie in den Stolonen, Knollen und Wurzeln vollstiandig fehlt. Vom Blatt-
stiel aus 146t sie sich zuweilen noch bis in die Mittelrippen der Bléttchen,
nicht mehr dagegen bis in die Seitennerven und deren feinere Verzwei-
gungen verfolgen. Im oberirdischen Teil des Stengels kommt die Nekrose
sowohl im extraxylidren als auch im intraxylaren Phloém vor. Im unter-
irdischen Stengel werden vorwiegend die in der primiren Rinde, seltener
die im sekunddren Bast gelegenen Stringe betroffen. Fafit man einen
bestimmten Stengelquerschnitt ins Auge, so sieht man neben und zwi-
schen den nekrotischen mehr oder minder zahlreiche normalgebaute
Striange und bei den ersteren alle Stadien der Desorganisation von den
ersten Anfingen bis zum vdlligen Kollabieren der Zellen. Die relative
Anzahl der geschrumpften Phloémstringe sowie die Intensitit der
Schrumpfung ist im allgemeinen —- bei der sekundiren Form — im
unteren Stengel am gréBten und nimmt sowohl nach der Mutterknolle
als auch nach den Blattern zu ab.

Die vorstehend geschilderte Desorganisation des Phloéms wurde von
QUANJER in allen von ihm untersuchten rollkranken, nie aber in ge-
sunden oder von anderen Krankheiten befallenen Pflanzen gefunden. Er
bezeichnet sie daher als ein konstantes und spezifisches Merkmal der
Blattrollkrankheit.

Die Befunde von QUANJER sind von verschiedenen Seiten nach-
gepriift worden. Dabei bestitigte sich, dafl nekrotische Verdnderungen
des Phloéms tatséchlich — vielleicht mit Ausnahme einiger amerikani-
scher Sorten (ARTSCHWAGER 1918) — eine regelmafige Begleiterschei-
nung der Blattrollkrankheit sind. Meinungsverschiedenheiten aber er-
gaben sich dariiber, ob sie auch ein spezifisches Merkmal derselben dar-
stellen. Wahrend Jorpr (1913), Soravrr (1913), OorTwisN Bo1JES
(1920), Foix (1921), ScrvrTz u. FoLsom (1923) u. a. der Ansicht von
QUANJER . beistimmten, machten andere hiergegen geltend, daBl das
Phloém auch bei anderen Krankheiten nekrotisch sein kénne. So fanden
SCHANDER u. V. TIESENHAUSEN (1914) Phloémnekrose auch in kriusel-
kranken, bukettkranken, von Phytophthora befallenen und unter Um-
standen — gegen die Zeit der Reife hin — sogar in gesunden, tippig ent-
wickelten Stauden, Esmarcr (1919, 3) auBerdem bei Schwarzbeinigkeit,
FuBkrankheit und Alternaria, MURPEY (1923) und ARTSCHWAGER (1923)



Histologisches. 21

bei ,,streak-disease’*. SCHANDER u. V. TIESENHAUSEN halten die Phloém-
nekrose daher fiir eine Erscheinung, die durch verschiedene Stérungen
der Blattfunktionen ausgelést werden kann, EsMarcH fir eine Alters-
oder Reifeerscheinung, deren hiufigeres und fritheres Auftreten in kran-
ken Pflanzen als ein Symptom der Notreife zu deuten sei.

Gegeniiber all diesen Einwinden hat Quanser (1916, 1921, 1923)
seinen Standpunkt festgehalten und nur zugegeben, daf Phloémnekrose
gelegentlich auch — allerdings nur lokal begrenzt — bei ,,streak-disease*
anzutreffen ist. :

Diese gegensétzlichen Anschauungen lassen vermuten, daB die von
den einzelnen Forschern unter dem Namen ,,Phloémnekrose be-
schriebene Erscheinung nichts Einheitliches ist, sondern mehrere, ein-
ander ahnliche und daher leicht miteinander zu verwechselnde Ver-
anderungen des Phloéms umfaBt. Der erste, der die Widerspriiche in
dieser Weise zu l6sen versuchte, war v. BREaMER (1923). Auf Grund
seiner Untersuchungen an deutschem, hollindischem und amerikani-
schem Material teilt er die Phloémnekrose (von ihm ,,Leptomnekrose‘
genannt) auf in Nekrobiose, Nekrose und Obliteration.

Als Nekrobiose bezeichnet er eine fortschreitende Verquellung der Zell-
wénde, die schlieBlich zum vélligen Verschwinden des Lumens fithrt und sowohl
die Siebréhren und Geleitzellen als auch die Parenchymzellen erfaB$t. Die Quell-
masse bleibt farblos und verhilt sich mikrochemisch wie Zellulose. Im Unter-
schiede von der Nekrobiose beruht die Nekrose im Sinne v. BREHMERs nicht
auf einer Verquellung der Membranen, sondern auf einem Zusammendriicken
der abgestorbenen Siebrohren und Geleitzellen durch die benachbarten turges-
zenten Zellen. Reste des Lumens in Form von Spalten bleiben zuriick. Das
nekrotische Gewebe nimmt frither oder spéter eine gelbe bis briiunliche Farbe
an und verliert die Eigenschaften der Zellulose. Uber die Natur der chemischen
Verénderungen duBert sich v. BREEMER nicht ganz klar; doch scheint er das
Vorhandensein von Lignin in Abrede zu stellen. Die Obliteration endlich
ist dadurch gekennzeichnet, dal simtliche Phloémelemente mehr oder minder
gleichméBig verdickt und tangential oder radial zusammengedriickt und ge-
streckt sind. Das Lumen ist verengert, aber nicht spaltenformig. Zu einer
Gelbfirbung kommt es hier nicht. Sie entspricht der gleichnamigen Erscheinung
bei dikotylen Holzgewichsen, geht jedoch wegen des einjihrigen Charakters der
Kartoffel nicht iiber -das Anfangsstadium hinaus.

Was nun das Vorkommen dieser drei Nekroseformen betrifft, so be-
hauptet v. BREEMER, dafl Nekrobiosen und Obliterationen in gesunden
und kranken Stauden zu finden, Nekrosen im engeren Sinne dagegen
eine Eigentiimlichkeit rollkranker Stauden sind. Das gelegentliche Auf-
treten von letzteren bei anderen Krankheiten fithrt er auf einen gleich-
zeitigen, aber latent bleibenden Befall mit Blattrollkrankheit zurick.

SCHANDER u. BIELERT (1928) unterscheiden, iiber v. BREAMER hin-
ausgehend, vier voneinander unabhingige Formen, nimlich neben der
Nekrobiose und Obliteration, die sie im wesentlichen ebenso wie v. BREH-
MER beurteilen, noch akute Nekrose und Altersnekrose.
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Die beiden zuletzt genannten Formen stimmen in ihrem histologi-
schen Aufbau iiberein, weichen aber sonst in mehrfacher Hinsicht von-
einander ab. Die akuten Nekrosen geben mit Phloroglucin und Salz-
saure sowie mit Miules Reagens Lignin- und mit Millons Reagens Eiweil-
reaktion, wihrend die Altersnekrosen beide vermissen lassen. Erstere
beeinflussen das benachbarte Gewebe sowohl morphogen (VergréBerung
der umgebenden Parenchymzellen) als auch chemisch (Verholzung der
Zellwandungen), letztere dagegen nicht. Weiter ist die akute Nekrose
stets mit einer gelbbraunen Verfirbung verbunden, die Altersnekrose
jedoch fast immer farblos. Endlich kommt erstere sowohl im priméren
als auch im sekundiren Phloém vor, wihrend sich letztere auf die dlteren
Teile desselben beschriankt.

Die akute Nekrose ist nun nach SCHANDER u. BIELERT eine patho-
logische Erscheinung, die nur bei kranken Pflanzen anzutreffen ist. Sie
fanden dieselbe zunéchst stets bei rollkranken Pflanzen, wenn auch
nicht immer in gleich starkem AusmafBe, auBerdem aber in vielen Fillen
bei ,,Gipfelrollern* — hier meist in geringerer Zahl — und zuweilen bei
rhizoctoniakranken Pflanzen. Dagegen wiesen gesunde Stauden keine
akute Nekrose auf, ebensowenig durch Bodensiure zum Rollen ge-
brachte, von ,,Marginal leaf-roll*‘, Mosaik oder ,,crinkle‘‘ befallene Stau-
den. Die Altersnekrose dagegen ist nach SCHANDER u. BIELERT keine
pathologische, sondern eine Erscheinung; die bei kranken und bei ge-
sunden Pflanzen vorkommen kann. Der Name bedeutet nicht, daf sie
eine regelméiBige Begleiterscheinung des Alters ist — man sucht sie in
reifenden Pflanzen und gerade in den #ltesten Teilen derselben oft ver-
gebens —, sondern nur, daf} sie auf dltere Pflanzen beschrinkt ist.

Mit dieser Aufteilung des Begriffs ,,Phloémnekrose* finden die
Widerspriiche in den Befunden der fritheren Autoren ihre Erklirung. Sie
beruhen darauf, daB die verschiedenen Formen derselben, vor allem die
akute und die Altersnekrose, miteinander verwechselt worden sind. Mit
welcher Form die Autoren es zu tun gehabt haben, 148t sich in einigen
Fillen auf Grund der Angaben iiber das mikrochemische Verhalten der
Nekrosen noch feststellen. So diirfte es sich bei Quanser (1913), Oorr-
wirNy Borses (1920), Foix (1921), MurpaY (1923) und ARTSCHWAGER
(1923), die ausdriicklich darauf hinweisen, daBl die von ihnen beobach-
tete Phloémnekrose mit Ligninreaktion verbunden ist, im wesentlichen
um die akute Form gehandelt haben. Andererseits haben SCHANDER u.
v. TIESENHAUSEN (1914) wohl meist eine der anderen Formen vor sich
gehabt, da es ihnen ,,nie gelang, eine Verholzung des nekrotischen
Phloéms, weder mit Phloroglucin und Salzsdure noch mit Neutralviolett
nachzuweisen‘‘.

Nehmen wir alle Untersuchungen, die sich auf die akute Form der
Nekrose beziehen, zusammen, so ergibt sich, daf diese von der Mehrzahl
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der Autoren ausschlieBlich bei rollkranken und nur von einigen (MURPHY,
ARTSCHWAGER, SCHANDER u. BIELERT) auch bei anderen Krankheiten
gefunden wurde. Wie diese letzteren Befunde zu deuten sind, mag
dahingestellt bleiben. Bei den nekrotischen ,,Gipfelrollern* von ScHAN-
DER u. BIELERT konnte es sich um priméar-blattrollkranke Stauden ge-
handelt haben. In anderen Fillen mégen die betreffenden Stauden
gleichzeitig von der Blattrollkrankheit befallen, diese aber nicht sicht-
bar gewesen sein. Eine entscheidende Bedeutung kommt diesen Aus-
nahmen unseres Erachtens schon wegen ihrer Seltenheit nicht zu. Wir
miissen uns also im wesentlichen auf den Standpunkt von QUANJER
stellen, wonach die Nekrose des Phloéms in der akuten Form nicht
nur ein konstantes, sondern auch ein spezifisches Merkmal der Blatt-
rollkrankheit ist.

Im einzelnen ist die Phloémnekrose — wir verstehen darunter im
folgenden immer die akute Form derselben —, wie schon MurprY (1923)
betont, je nach der Sorte und den d4ulleren Wachstumsbedingungen bald
mehr, bald weniger ausgeprigt. Eingehende Untersuchungen iber das
Verhalten der Sorten haben neuerdings Lasge u. HocmapreL (1931)
durchgefithrt. Nach ihnen sind die Nekrosen z. B. bei Alma, Centifolia,
Silesia und Up to date zahlreicher und starker verholzt, bei Model, Paul
Kriiger, Pepo und Phonix spéarlicher und weniger verholzt. AuBerdem
bestehen Unterschiede in der Verteilung der Nekrosen auf inneres und
#uBleres Phloém. ,

Sehen wir von diesen Sortenunterschieden ab, so gilt die Regel, dafl
das Phloém in seiner Gesamtheit in den Teilen der Pflanze am stirksten
nekrotisch ist, welche die duBleren Krankheitssymptome, vor allem die
Rollung, Versteifung und Verfarbung der Blatter am ausgeprigtesten
zeigen. Da die Symptome sich bei der sekundéren Form der Blattroll-
krankheit zuerst an den unteren Blattern bemerkbar machen, findet man
die Nekrose hier bei beginnender Erkrankung nur im unteren Teil des
Stengels, und erst spiater, wenn das Blattrollen nach oben fortschreitet,
auch im mittleren und oberen Stengel, meist allerdings nicht in derselben
Intensitit wie unten. Die gerollten Bliatter weisen besonders im Stiel
oft aber auch in der Mittelrippe der Blittchen Nekrose auf; ihre Aus-
dehnung entspricht nach ArRTSCEWAGER dem Grade des Rollens.

Bei der primaren Form der Blattrollkrankheit tritt die Phloém-
nekrose nicht unten, sondern oben im Stengel zuerst auf. Das entspricht
ja auch dem Verlauf der duBleren Krankheitssymptome. Sie ist hier aber
im allgemeinen nicht so ausgepragt wie bei der sekundiaren Form und
nach QUANJER (1916) zuweilen, namentlich wenn die Erkrankung erst
im Spatsommer eintritt, sogar so unbedeutend und infolge des Ausblei-
bens der Gelbfarbung so wenig auffallend, dafB eine sichere Diagnose
auf Grund des histologischen Befundes nicht méglich ist.
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Eigenartig verhilt sich nach Laske u. HocHAPFEL (1931) der primére Typ
der Sorte ,,Model“. Neben Haupttrieben, die im oberen Teil Nekrosen auf-
wiesen, fanden sie auch solche ohne jede Nekrose oder mit Nekrosen an ortlich
begrenzten anderen Stellen. In Fillen der letzten Art waren aber teilweise in
den Seitentrieben Nekrosen zu bemerken. LaskE erklart das so, daB die primire
Erkrankung nicht immer an der Spitze des Haupttriebes beginnt, sondern auch
von einem Seitentriebe ausgehen kann. Die Nekrose zeigt sich dann zuerst in
diesem und erst spiater im Haupttrieb, und hier wieder je nach der Insertion
des Seitentriebes in verschiedener Hohe.

Was nun den Zeitpunkt betrifft, zu dem die Phloémnekrose in Er-
scheinung tritt, so war QUANJER urspriinglich der Meinung, daf dieses
stets vor dem Sichtbarwerden der duBleren Symptome geschieht. Oort-
wirN Borses (1920) beobachtete die Nekrose dagegen erst dann, wenn
,»,die Blatter oberhalb des gepriiften Stengelteiles schon lingere Zeit die
duberen Symptome zeigten. Ebenso fand MurpHY (1923) bei Beginn
des Blattrollens weder im Stiel des Blattes noch in ‘dem unterhalb ge-
legenen Teil des Stengels irgendwelche Spuren von Nekrose. SCHANDER
u. BIELERT (1928) stellten zwar in einigen Fillen fest, dal die Nekrose
auf das Erscheinen der ersten Symptome folgte, halten aber im allge-
meinen dafiir (S. 623), daB sie sich kurz vor dem Rollen der Blitter ein-
stellt. Diese widersprechenden Ergebnisse mégen zum Teil damit zu-
sammenhéngen, dafl die nekrotische Verinderung des Phloéms, wie
ScHANDER u. BIELERT betonen, sehr schnell vor sich geht, so daB ihr
Anfang zeitlich schwer genau zu fassen ist. Vielleicht aber ist der Zeit-
punkt auch tatsichlich von Fall zu Fall verschieden und setzt die Nekrose
— etwa je nach der Sorte — bald kurz vor, bald kurz nach dem Beginn
des Blattrollens ein.

Uber die Ursache der Phloémnekrose haben die meisten Autoren
sich nur unbestimmt ausgesprochen. Quawser (1913) sieht in ihr die
Folge ,,einer vielleicht nur sehr geringen physischen oder chemischen
Storung der Zelle®. SCHANDER u. V. TTESENHAUSEN (1914) fiithren sie
auf Funktionsstérungen in den Blittern zuriick, wobei sie darauf hin-
weisen, daB das Phloém der Kartoffel gegen solche besonders empfind-
lich sein miisse, da sie in Tomatenstengeln, deren Blitter gerolit waren,
ahnliche nekrotische Veranderungen nicht oder doch nur in geringem
Umfange feststellen konnten. OorTwisN Borses sucht die Ursache in
Einfliissen, die auBlerhalb der betroffenen Zellen selbst liegen. SCHANDER
u. BIerLERT sprechen von ,,Nekrohormonen‘, die in den Blittern ge-
bildet werden und lings der Phloémstringe in den Stengel wandern
sollen.

Eingehender hat sich erst Scawrizer (1930) mit der Entstehungs-
ursache der Nekrose beschiftigt. Er stellte zunichst fest, daf nekro-
tische Phloémstrange mit Guajak oder a-Naphthol und Wasserstoff-
superoxyd keine Reaktion geben und schlo daraus, daf in ihnen ein
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normalerweise vorhandener oxydierender Korper, wie z. B. Leptomin,
fehlen oder unwirksam geworden sein miisse. Da nun andere Unter-
suchungen ergeben hatten, daB rollkranke Pflanzen sehr eiweiBarm sind,
versuchte SCEWEIZER, durch Applikation von Substanzen, welche dem
Oxydationsvorgang entgegenwirken und gleichzeitig die Eiweifistoffe
ausfillen (Gerbstofflosungen mit Spuren von CuS0O,), an gesunden Pflan-
zen kiinstlich Nekrosen hervorzurufen. Das Phloém der behandelten
Pflanzen lieB in der Tat nach mehreren Wochen Degenerationserschei-
nungen erkennen, die im mikroskopischen Bilde nicht von akuten Nekro-
sen zu unterscheiden waren. Diese ,,Pseudonekrosen stimmen auch
mikrochemisch mit den akuten Nekrosen vollstindig tiberein, firben sich
beide-allméhlich gelbbraun und {iben den gleichen morphogenen Einflufl
auf ihre Umgebung aus. Es handelt sich demnach in beiden Fillen um
dieselbe Erscheinung, der die gleichen Ursachen zugrunde liegen miissen.
ScEWEIZER sucht diese in erster Linie in einem (natiirlichen bzw. kiinst-
lich hervorgerufenen) Mangel an EiweiBstoffen. Dadurch soll das Lepto-
min — moglicherweise auch noch andere, fiir die Funktion der Sieb-
réhren unentbehrliche enzymartige Stoffe — geschiadigt werden, so daf}
zellwandlésende und koagulierende Enzyme, vor allem Zytasen, in den
Vordergrund treten. Eine Stiitze fiir seine Ansicht findet ScEWEIZER
darin, dafl gerade die Siebrohren kranker Pflanzen wiahrend der ganzen
Vegetationsperiode arm an Eiweiflstoffen sind, und daB bei Injektion
von EiweiBlosungen nicht nur die &uBeren Symptome verschwinden, son-
dern auch die weitere Ausbildung von Nekrosen (in den nachgewachsenen
Trieben) unterbleibt.

Die Untersuchungen von SCEWEIZER haben uns dem Verstiandnis der
Phloémnekrose wesentlich ndhergebracht, wenn auch noch nicht alle
Einzelheiten geklidrt sind. Sie steht jedenfalls mit den Stoffwechsel-
stérungen, welche die Blattrollkrankheit charakterisieren, in engstem Zu-
sammenhang.

Im Anschlufl an die Phloémnekrose sei noch einer histologischen Anomalie
der Knolle Erwahnung getan, die von amerikanischen Forschern mit der Blatt-
rollkrankheit in Verbindung gebracht wird, nimlich der Netznekrose. Man
versteht darunter das Auftreten netzartiger, braun-schwarzer Streifen und
Flecken im Fleisch der Knolle, das dann oft von harter Konsistenz ist. Sitz der
Verfarbung sind die GefaBbiindel, und zwar nicht das Xylem, wie bei den Welke-
krankheiten, sondern das Phloém. Ob diese Desorganisation des Phloéms mit
der akuten Nekrose der oberirdischen Teile identisch oder verwandt ist, muf}
dahingestellt bleiben, da die Autoren keine niaheren Angaben iiber die morpho-
logischen und mikrochemischen Eigenschaften der Netznekrose machen. Ein
bedeutsamer Unterschied besteht insofern, als letztere bei der Ernte der Kar-
toffeln noch nicht oder kaum sichtbar ist und sich erst wihrend des Winters
im Lager entwickelt. (Mit der ,,Frostnekrose“ hat die Erscheinung nichts zu
tun, da sie nach ScHuLTz u. Forsom [1921] auch bei Temperaturen iiber dem
Nullpunkt auftritt.) Die Amerikaner fanden die Netznekrose nur bei rollkranken
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Stauden. Thr Vorkommen beschrinkt sich aber auf bestimmte Sorten (z. B.
»»Green Mountain‘‘) und ist auch bei diesen nicht immer anzutreffen. Im iibrigen
ist der Befall um so groBer, je stirker rollkrank die Pflanze ist. Deshalb werden
beide Erscheinungen auf dieselbe Ursache zuriickgefithrt. Hiergegen ist vor
allem einzuwenden, dafl die Netznekrose sich nicht mit derselben RegelmiBig-
keit auf die Nachkommenschaft iibertrigt wie die Blattrollkrankheit. Nach
OrTON (1921) ist das nur bei bestimmten Sorten und nach ScmuLrz u. FoLsom
(1921) sogar nur bei einzelnen Stammen derselben der Fall. Um diese Tatsache
zu erkliren, miifite man die Hilfshypothese aufstellen, daBi das Blattrollvirus
nur unter bestimmten Bedingungen (Sorte, individuelle Disposition) Netz-
nekrose hervorzurufen vermag. Bei europiischen Sorten hat man Netznekrose
in Verbindung mit Blattrollkrankheit iiberhaupt noch nicht beobachtet und
auch experimentell nicht erzeugen konnen. Erze u. QUaNJER (1929) legten ge-
sunde Knollen von ,,Green Mountain‘ und hollindischen Sorten neben roll-
kranken Knollen hollindischer Sorten aus und stellten fest, daB die Blattroll-
krankheit in gleicher Weise auf die hollindischen und die amerikanischen Stauden
itbertragen wurde, Netznekrose aber nur bei letzteren in Erscheinung trat.

Von der Phloémnekrose abgesehen, bestehen zwischen rollkranken
und gesunden Pflanzen keine wesentlichen histologischen Unterschiede.
Thre ober- und unterirdischen Organe stimmen sowohl in der histologi-
schen Gliederung wie in der Beschaffenheit der einzelnen Gewebe und
ihrer Elemente iiberein. Auch die GréBenverhiltnisse lassen, sofern man
unter gleichen Bedingungen aufgewachsene und gleichaltrige Pflanzen
vergleicht, keine durchgreifenden Verschiedenheiten erkennen. MURPHY
(1923) gibt allerdings an, daB das Schwammparenchym bei gerollten
Blittern relativ dicker ist als bei gesunden, d. h. bei ersteren 57—74%,
bei letzteren jedoch nur 47—54% der Gesamtdicke ausmacht, und auBer-
dem aus rundlicheren Zellen und engeren Interzellularen besteht. Nach
unserer Ansicht kann es sich hier aber nur um einen, auf die von MurRPHY
untersuchten Sorten beschrankten Sonderfall handeln. Unsere eigenen,
an gesunden und kranken Stauden verschiedener Sorten und Alters-
stadien vorgenommenen Untersuchungen (1919, 2), die sich auf die Zahl
und Gréfle der verschiedensten Gewebeelemente bezogen, ergaben keine
charakteristischen Unterschiede. Samtliche Werte erwiesen sich als mehr
oder weniger variabel, nicht nur bei verschiedenen Individuen, sondern
auch an verschiedenen Teilen ein und derselben Pflanze, so daB sich
brauchbare Durchschnittswerte nicht errechnen lieBen; auch die Varia-
tionsbreite war ungefihr dieselbe. Wenn rollkranke Pflanzen in allen
Teilen kleiner sind als gesunde, so beruht das also, wie bei Hunger-
individuen, nicht auf einer Verminderung der Zellengré8e, sondern der
Zellenzahl.

IV. Physiologie.

Die Wachstumsanomalien, welche das duBere Krankheitsbild kenn-
zeichnen, und die mit ihnen verbundenen histologischen Verinderungen
(Phloémnekrose) lassen vermuten, dafl die Stoffwechselvorginge in
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kranken Pflanzen anders verlaufen als in gesunden. Daher hat man von
jeher der Physiologie der Blattrollkrankheit besonderes Interesse ent-
gegengebracht.

Die ersten Untersuchungen dariiber finden wir bei einigen alteren
Autoren, welche die Krankheit als eine ,,physiologische‘‘ auffalBten.
Durch vergleichende chemische Analyse gesunder und. kranker Pflanzen
bzw. Pflanzenteile (Knollen) hofften sie, der Ursache der Krankheit auf
die Spur zu kommen. So stellte SORAUER (1908) fest, da kranke Knollen
starkearmer sind, weniger Trockensubstanz und mehr Kali enthalten,
und daB in ihnen das normale Gleichgewicht zwischen Oxydasen und
Antioxydasen zugunsten der ersteren verschoben ist, und griindete
darauf seine ,,Enzymtheorie‘, die spiter in Befunden von DoBy
(1911-—1912) eine Stiitze zu finden schien. Diese Knollenanalysen miissen
aber heute als anfechtbar bezeichnet werden, weil sie nicht an zweifellos
rollkrankem Material vorgenommen wurden.

Zuverlassiger sind die Untersuchungsergebnisse von SPTECKERMANN
(1911). Er priifte zu verschiedenen Zeitpunkten aufgenommene kranke
und gesunde Pflanzen, und zwar sowohl die Mutterknollen als auch die
oberirdischen Teile, auf Trockensubstanz, Asche- und Stickstoffgehalt
und fand, daB die kranken Stauden Salze und Stickstoffverbindungen
der Mutterknolle langsamer entziehen und sie auch langsamer aus den
oberirdischen Teilen wieder ableiten.

Damit war eine wichtige physiologische Eigentiimlichkeit der Blatt-
rollkrankheit, die Stérung der Stoffwanderung aufgedeckt und gleich-
zeitig die Richtung angedeutet, in der sich die weitere Erforschung des
Stoffwechsels bewegen muBite. Bis dies geschah, verging aber beinahe
ein Jahrzehnt. Erst mit der Entdeckung der ,,Stirkeschoppung‘‘ im
Jahre 1919 kamen die physiologischen Fragen wieder in Flu8. In der
Folge hat man dann eine ganze Reihe von Stoffwechselstérungen als fiir
die Blattrollkrankheit charakteristisch erkannt.

1. Kohlehydrat-Stoffwechsel.

Das hervorstechendste Merkmal des Kohlehydratstoifwechsels ist die
sogenannte ,,Stirkeschoppung‘ in den Blattern, die 1919 gleichzeitig und
unabhingig voneinander durch NEGER, QUANJER und EsMarcH fest-
gestellt wurde. Alle drei verglichen den Stirkegehalt kranker und ge-
sunder Blitter nach erfolgter Verdunkelung mit Hilfe der Sacmsschen
Jodprobe und beobachteten, dafl erstere ihre Stirke viel langsamer ab-
gaben als letztere. In den Versuchen von NEcErR (1919), der abge-
schnittene und in Wasser gestellte Blatter und Sprosse verwendete, er-
wiesen sich gesunde Blatter in der Regel nach etwa 12 Stunden als stérke-
frei, wihrend gerollte noch nach 3—6 Tagen ganz oder doch zum gréften
Teil mit Stiarke gefiillt warén (vgl. Abb. 6). Ebenso fand QuanNJszer (1919),



28 Physiologie.

daf gesunde Blitter die im Laufe des Tages gespeicherte Stirke bis zum
folgenden Morgen vollstindig abgeleitet hatten, kranke aber noch voll
davon waren.

Esmarcr (1919, 1) stellte zunichst fest, dafl die Starkeableitung (der
eigentlich nicht richtige Ausdruck mag der Kiirze halber beibehalten
werden) bei gesunden Blattern durchaus nicht immer in einer Nacht be-
endet ist, sondern oft viel linger — bis zu 41/, Tagen — dauert. MaB-
gebend hierfiir sind in erster Linie das Alter der Blitter — die Ableitung

Abb. 6. Verhalten kranker und gesunder Blitter bei der Jodprobe. Nach NEGER (1919.)
a 12 Uhr mittags, b nach 6 Stunden, ¢ nach 24 Stunden, d nach 3 X 24 Stunden. Jeweils links
krankes, rechts gesundes Blittchen.

geht um so schneller vor sich, je jinger das Blatt ist —, daneben aber
auch duBere Bedingungen, wie Temperatur, Beleuchtung usw. Um zu
einwandfreien Ergebnissen zu kommen, miissen daher die zu vergleichen-
den Blitter Pflanzen entnommen werden, die unter gleichen Bedin-
gungen wachsen, und auBerdem gleichaltrig und gleichbeleuchtet sein.:
Die in dieser Weise durchgefithrten Versuche ergaben folgendes: Die
Entstirkung der gesunden Bliatter war nach 19—68 stiindiger Verdun-
kelung beendet. . Altere Blitter kranker Pflanzen erwiesen sich auch
nach 6—8 Tagen, zum Teil selbst nach 12 Tagen, noch als ganz mit
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Stiarke gefilllt; nur die Nerven hatten zuweilen einen Teil davon ab-
geleitet. Jingere gerollte Bliatter hielten die Stérke nicht ganz solange
fest, wurden aber doch nur selten vollig entstirkt. Bemerkenswert ist,
dafl auch noch nicht gerollte Blatter kranker Pflanzen oft schon eine
deutliche Hemmung der Stirkeableitung zeigten. Zwischen dem Ein-
tritt der Stérkeschoppung und dem Beginn des Blattrollens konnen
mehrere Tage liegen.

Von dem Unterschied im Tempo abgesehen, erfolgt die Ableitung der
Starke aus rolikranken Blattern, wenn tiberhaupt, prinzipiell in derselben
Weise wie aus gesunden Blattern: Es wird zuerst das Mesophyll ent-
leert, wobei in den Nerven voriibergehend eine geringe Anreicherung an
Starke eintritt. Erst spiater verschwindet die Stérke auch aus den Ner-
ven. Im Mesophyll geben bald die an der Spitze und am Rande, bald die
in der Néhe des Blattgrundes gelegenen Teile die Starke zuerst ab, meist
aber entstehen an beliebigen Stellen stéirkefreie Flecken, die sich ver-
groBern und zusammenflieBen, bis sie die ganze Fliache einnehmen.

Die Stiarkeschoppung ist in der Folge wiederholt (so von OorTwiyN BoTiEs
1920, MurprY 1921, 1923, ScHANDER u. BIELERT 1928 und THUNG 1928) be-
statigt worden. Sowohl OorTwisx Borses als auch MurPHY weisen darauf hin,
daB die Stirkeschoppung sich schon geltend macht, wenn die #duBleren Krank-
heitssymptome noch nicht oder kaum sichtbar sind. Ersterer hebt auBerdem
hervor, dafl die Stiarkeableitung im Frithsommer schneller verliuft als im Spét-
sommer und in feuchten, kiihlen Jahren langsamer als in trockenen und warmen.
Nach Murrpny ist die Schoppung bei sekundirkranken Pflanzen in den unteren,
bei primdrkranken in den oberen Blittern am stirksten. Er konnte sie bei
simtlichen von ihm untersuchten (40) Sorten feststellen. Von den Blittchen ein
und desselben Blattes wird nach ihm bei Verdunkelung zuerst das endstandige
unpaarige, dann die paarigen Blattchen in basipetaler Reihenfolge entstirkt.
TaUNG (1928) bediente sich nicht der Jodprobe, sondern verglich die im Dunkeln
eintretende Gewichtsverminderung der Blitter. Da diese nach Abzug des ver-
atmeten Materials bei kranken Pflanzen geringer war, ergab sich auch hieraus
eine Hemmung der Ableitung der Assimilate.

Die ,,Starkeschoppung® ist somit ein konstantes physiologisches
Kennzeichen der Blattrollkrankheit. Wir fragen nun weiter: Ist sie
gleichzeitig ein spezifisches Merkmal, d. h. kommt sie ausschlieBlich
bei der Blattrollkrankheit oder auch bei anderen Krankheiten, ins-
besondere solchen, die ebenfalls mit Blattrollen verbunden sind, vor?

Nach Literaturangaben ist das in der Tat mehrfach beobachtet wor-
den. So berichtet HrurNER (1918) iiber einen solchen Fall bei Pflanzen,
die er als rollkrank ansprach, die aber, wie aus den Begleitumstinden
hervorgeht, in Wirklichkeit aus 6kologischen Griinden, vermutlich in-
folge Phosphorsduremangels, gerollt waren. MvurraY (1923) stellte
Starkeschoppung bei schwarzbeinigen oder am Fufle beschidigten Stau-
den und sogar bei kiinstlich zum Rollen gebrachten gesunden Pflanzen
fest. QUANJIER (1923) erwihnt, dafl die Stirkeableitung auch bei ,.Mar-

Esmarch, Die Blattrollkrankheit der Kartoffel. 3
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ginal leaf-roll* —in den gewellten Blattrindern — gehemmt ist. Ferner
fand er bei zwei Formen des Mosaiks (Interveinal- und Aucuba-Mosaik)
eine, allerdings nicht erhebliche Stéirkeschoppung. ScHANDER u. BIEk-
LERT (1928) konnten im Gegensatz zu MURPHY bei Gipfelrollern, also
fuBkranken Stauden, wenigstens in den Blittern selbst, keine abnorme
Starkeanhdufung nachweisen. Ebensowenig war das bei Rhizoctonia-
befall, Saurerollen, Bukettkrankheit, Mosaik, Kriuselkrankheit und
,»stipple-streak‘ der Fall. LAsgE (1928) beobachtete eine Starkeschop-
pung bei dem Skologisch bedingten Blattrollen der Sorte ,,Model* (s.
S. 17), TeUuNG (1928) an Stauden, die von Hypochnus befallen waren, und
an gesunden Blattern, an denen Einschnitte in den Stiel oder die Nerven
angebracht waren.

Die Starkeschoppung ist also nicht ausschlieBlich auf die Blattroll-
krankheit beschrankt. Immerhin aber ist sie bei dieser am ausgepragte-
sten und so allgemein verbreitet, daB man sie als ein charakteristisches
Merkmal derselben bezeichnen und mit zur Diagnose heranziehen kann.
Ihr Fehlen bei gerollten Kartoffelblittern ist jedenfalls stets ein Zei-
chen, daB es sich nicht um die Blattrollkrankheit handelt. Von hier aus
ergibt sich z. B., daB die Arbeit von HiMMELBAUR (1912) sich nicht auf
die Blattrollkrankheit beziehen kann; denn er bemerkt ausdriicklich, daf3
die gerollten Blatter bei der Jodprobe einen geringeren Stérkegehalt
aufwiesen als gesunde.

Verschiedentlich hat man versucht, die Stirkeschoppung kiinstlich riick-
géngig zu machen bzw. die Stirkeableitung wieder in Gang zu bringen. NEGER
(1919) gelang dies in der Weise, dafl er rollkranke (aber noch nicht verfarbte)
Sprosse giinstigen Belichtungs- und Temperaturbedingungen aussetzte; die Stirke
war nach 3 Tagen teilweise, nach 5 Tagen vollstéindig abgeleitet. Den gleichen
Erfolg erzielte HILTNER (1919) durch Zufuhr von Kalisalzlésungen bestimmter
Konzentration (z. B. 0,1-—1% KCI). Seine Versuche sind aber nicht beweis-
kriftig, da er, wie bereits bemerkt, keine echte Blattrollkrankheit vor sich
gehabt hat. Bei einer Nachpriifung derselben mit wirklich rollkranken Sprossen
konnte OorTwisN BoTJEes (1920) keine Wiederaufnahme der Stidrkeableitung
erzielen. Ebensowenig gelang dies Lupewic (1926), der eine,ganze Reihe ver-
schiedener Salze in verschiedenen Konzentrationen verwendete. Einwandfreie
positive Ergebnisse haben nur ScEwEzEr (1926) durch Injektion von Eiweil-

lésungen und ScHANDER (1930) durch Applikation von organischen und an-
organischen Peroxyden bzw. Sauerstoffzufuhr erzielt.

Wie erklart sich nun die Stdrkeschoppung? Wenn man sich den
normalen Verlauf der Stiarkeableitung vergegenwértigt, so ergeben sich
a priori zwei Moglichkeiten: Entweder es kommt in den Blattern nicht
oder doch nicht in geniigendem Umfange zu einer Lésung bzw. Um-
wandlung der Starke in Zucker, oder die Wege, auf denen letzterer sonst
abwarts wandert, sind aus irgendeinem Grunde nicht gangbar.

Fiir die letztgenannte Auffassung hat sich QUANJER (1919) ausge-
sprochen. Die Starkeschoppung ist nach ihm eine Folge der Phloém-
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nekrose; die Ableitung der Kohlehydrate aus den Blattern, die normaler-
weise, wenigstens zur Hauptsache, durch die Siebréhren erfolgt, mufl
stocken, wenn diese auller Funktion gesetzt sind. Eine vollige Sistierung
der Zuckerwanderung tritt allerdings nicht ein. Sonst konnten kranke
Pflanzen keine Knollen ansetzen und Stecklinge derselben sich nicht be-
wurzeln. Auch wire die experimentell zu erzielende partielle Entstér-
kung der gerollten Blatter nicht zu verstehen. Beides ist darauf zuriick-
zufithren, daB die Nekrose immer nur einen gréBeren oder kleineren Teil
der Phloémstringe erfaft, so dafl den Kohlehydraten, vielleicht unter
Mitbenutzung des Parenchymgewebes, doch noch eine, wenn auch nur
langsame, Abwiartsbewegung mdéglich ist.

Gegen diese Erklarung der Starkeschoppung macht OorTwisy Botses
(1920) geltend, daBi die Starkeableitung bei noch nicht gerollten Blattern
kranker Pflanzen schon deutlich gehemmt ist, wenn die zugehorigen
Blattstiele noch keinerlei Anzeichen von Nekrose zeigen. MURPEY (1923)
wendet ein, daB bei Beginn des Blattrollens bzw. der Stirkeschoppung
weder in den Stielen der betreffenden Blitter noch in den unterhalb der An-
satzstelle gelegenen Teilen des Stengels irgendwelche Spuren von Nekrose
zu finden sind, und daB die Ausdehnung der Nekrose in kranken Pflanzen
je nach der Sorte, Jahreszeit, Stérke der Erkrankung usw. sehr variabel
und héaufig nicht so groB ist, dafl dadurch die Transportstockung ver-
standlich wiirde. Sie kann also nicht die Ursache der Stirkeschoppung
sein, wenn sie auch, einmal eingetreten, die Schwierigkeiten der Ablei-
tung erhohen mag.

Wenn die Quansersche Auffassung nicht haltbar ist, muB die Starke-
schoppung auf im Blatte selbst lokalisierten oder von ihm ausgehenden
Storungen chemischer Art beruhen. Der erste, der die Frage von dieser
Seite aus zu losen versuchte, war NEGER (1919). Er geht davon aus,
daB die Abwanderung der Assimilationsstirke die Gegenwart von Dia-
stase erfordert. Die Bildung und Wirkung derselben ist von gewissen
Bedingungen abhingig, sie setzt z. B. eine nicht zu niedrige Temperatur
und die Gegenwart von Sauerstoff voraus. Dementsprechend beob-
achtete NEGER — an gesunden Blittern —, daf3 die Stiarkeableitung bei
der Kartoffel iiherhaupt und bei den fiir die Blattrollkrankheit empfing-
lichen Sorten bzw. Stimmen insbesondere durch Abkiithlung (auf 100 C)
und durch Luftabschlufl (Infiltration mit Wasser) mehr oder minder ver-
zogert wird. Schon das deutet darauf hin, daB die Starkeschoppung in
rollkranken Blattern mit einer Stérung der diastatischen Vorginge zu-
sammenhéngt. AuBerdem konnte NEGER mit Hilfe der Infiltrations-
methode feststellen, dafl die Bewegungen der SchlieBzellen, deren nor-
maler Verlauf an das Vorhandensein wirksamer Diastase gebunden ist,
bei kranken Blattern gehemmt sind. Sie 6ffnen ihre Spalten nie so weit
wie gesunde. Da nun ein Mangel an Diastase nicht vorliegt — kranke

3*
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Blatter haben vielmehr einen hoheren Diastasegehalt als gesunde —,
kann es sich nur um eine Inaktivierung derselben handeln. NEGER
fithrt sie auf Anbhdufung von Spaltungsprodukten der Stirke (Zucker)
zuriick, die ihrerseits auf einer unzureichenden Versorgung mit gewissen
Mineralstoffen (wie etwa Kalk) beruhen konnte.

Auch OorTWIIN BoTsES (1920) weist darauf hin, daB dieStirkeableitung
von dem Gehalt der Blitter und des Stengels an Diastase und von der
Gunst oder Ungunst der duBeren Bedingungen (Temperatur, Zutritt von
Wasser und Luft, Gegenwart oder Abwesenheit anderer Fermente usw.)
fiir deren Wirksamkeit abhinge. Daneben kénne noch die Geschwindig-
keit, mit der der abgeleitete Zucker in den Knollen wieder in Stirke
zuriickverwandelt wird, eine Rolle spielen.

Spater hat sich ScHEWEIZER (1926) erneut mit der Diastase rollkranker
Blatter beschaftigt. Er bestitigte den Befund von NEGER, daB kranke
Blitter stets wesentlich mehr Diastase enthalten als gesunde, und
konnte weiter feststellen, daB diese in vitro amylolytisch wirksam ist.
Damit ergab sich die Frage, ob die Titigkeit der Diastase vielleicht
durch Anhiufung von gewissen Stoffwechselprodukten, wie z. B. Zucker-
arten, gehemmt wird. Wenn solche Einfliisse im Spiele sind, muBl es
— so schlieBt er — mdoglich sein, gesunde Pflanzen in den rollkranken
Zustand zu versetzen bzw. Stirkeschoppung in ihren Blittern hervor-
zurufen, indem man ihnen Stoffe zufiihrt, welche die diastatische Wir-
kung hemmen (Glukose, Maltose), und andererseits die Stirkeschoppung
kranker Pflanzen aufzuheben durch Stoffe, die die diastatische Wirkung
fordern. Entsprechende Versuche, bei denen die Losungen den Pflanzen
mit Hilfe von Kapillarréhrchen in einer der untersten Blattachseln zu-
gefithrt wurden, ergaben jedoch keine positiven Resultate. Dagegen ge-
lang es ihm, die Stirkeschoppung durch Applikation von EiweiBlosungen
aufzuheben. Daraus ist zu schlieBen, daf die Stirkeschoppung irgendwie
mit dem Eiweillstoffwechsel zusammenhingt. Bei weiteren Unter-
suchungen von SCHWEIZER (s. unten) stellte sich dann heraus, daB
kranke Blitter arm an Eiweillstoffen sind. Da diese der Diastase gegen-
iiber die Rolle von Schutzkolloiden spielen, muB8 EiweiBmangel eine
Hemmung der diastatischen Wirkung und damit die Stirkeschoppung
zur Folge haben.

Abweichend von NEGER und ScEWEIZER stellt THUNG (1928) eine
geringere Wirksamkeit der Diastase in kranken Blittern in Abrede und
fithrt die Schoppung auf ein Versagen der Ableitung selbst zuriick. Er
denkt dabei weniger an die Phloémnekrose, die sich ja erst spiter ein-
stellt, als vielmehr an gewisse von dem ,,Virus* ausgehende Einfliisse
(chemischer Art?). Der hohere Diastasegehalt ist nach seiner Ansicht
erst eine Folge der Starkeschoppung, indem eine Vermehrung des Sub-
strates automatisch eine Steigerung der Enzymmenge nach sich zieht.
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Es ist nicht ausgeschlossen, dafl Funktionsstérungen der Leitungs-
bahnen an der Entstehung der Stirkeschoppung mitbeteiligt sind. Der
unmittelbare AnlaB aber diirfte doch in einer Inaktivierung der Diastase
zu suchen sein, die ihrerseits wieder mit anderen Stoffwechselstérungen
zusammenhingt.

Die Starkeschoppung ist nicht die einzige Eigentiimlichkeit des Kohle-
hydratstoffwechsels rollkranker Pflanzen. Zunichst findet in den Blat-
tern neben der Stidrke- auch eine Zuckeranhdufung statt. Eine
solche wurde schon von ScHACHT (1854) beobachtet, sofern wir dessen
,, krauselkranke‘* Stauden als rollkrank ansprechen diirfen. Einwandfrei
ist sie zuerst von CAMPBELL (1925) und dann von THUNG (1928) nach-
gewiesen worden. Am eingehendsten hat sich SCEWEIZER (1930) mit der
Frage beschaftigt. Er fithrte vergleichende Zuckerbestimmungen zu ver-
schiedenen Zeitpunkten der Vegetation aus und fand, dafl der Glukose-
gehalt von kranken Blittern stets héher war als von gesunden, und der
Unterschied mit fortschreitender Vegetation immer groBer wurde.

ScEWEIZER untersuchte auch Knollen gesunder und kranker Pflan-
zen von der Ernte bis gegen Ende des Winters. Hier war der Glukosegehalt
anfangs fast derselbe, nahm aber vom Dezember ab bei den kranken
Knollen allméhlich zu!. Da nun letztere, wenn sie ausgepflanzt waren und
gekeimt hatten,ihre Stiarke viel langsamer verloren als gesunde, ergab sich
eine bemerkenswerte Parallele zwischen Knollen und Blittern. Beide sind
durch eine Anhdufung von Starke und Zucker (Glukose) charakterisiert.

Die Tatsache der Glukoseanhédufung widerlegt die von MURPHY (1923)
ausgesprochene Vermutung, daB die Stidrkeschoppung auf einer er-
schwerten Mobilisierbarkeit der Stirke bzw. auf einem Mangel en 15s-
lichen Stoffen beruhe. Dagegen scheint sie auf den ersten Blick fiir die
Annahme zu sprechen, dal der Starkeschoppung eine hemmende Wir-
kung der angesammelten Glukose auf die Diastase zugrunde liege. Die
I6sende Kraft der Diastase nimmt bekanntlich in dem MaBe ab, wie die
Menge der hydrolytischen Spaltungsprodukte zunimmt; und gerade die
Glukose hat sich neben der Maltose — allerdings erst von héheren Kon-
zentrationen (10%) ab — als spezifisch hemmend erwiesen. Demgegen-
iiber ist aber mit SCEWEIZER zu betonen, dafi die Unterschiede zwischen
gesunden und kranken Blittern beziiglich des Gehaltes an reduzierenden
Zuckern doch verhiltnisméBig gering sind, und vor allem, daBl es, wie
erwahnt, nicht méglich ist, durch Glukoseapplikation an gesunden Pflan-
zen kiinstlich Stirkeschoppung hervorzurufen.

Der Kohlehydratstoffwechsel kranker Pflanzen ist weiter durch eine
Hemmung der Assimilation gekennzeichnet. Schon QUANJER (1913)

1 Mit dem ,,SiiBwerden der Kartoffeln unter dem Einflu8 niedriger Tem-
peraturen hat diese Erscheinung nichts zu tun. Die Zuckeranreicherung trat
bei normaler Kellerlagerung ein.
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spricht die Vermutung aus, daB das Chlorophyll (durch die sich in den
Blattern anhdufenden Stickstoffverbindungen bzw. Mineralsalze) ge-
schadigt werde. NEGER (1919) und MurrrY (1923) nehmen an, daB
die Assimilation durch die Stirkeschoppung herabgesetzt wird. Experi-
mentell gepriift wurde die Frage erst neuerdings durch ScHWEIZER
und THUNG. ScEWEIZER (1926) konnte mit Hilfe der Bakterienreaktion
feststellen, daB kranke Blatter keinen oder nur wenig Sauerstoff aus-
scheiden, die Assimilation also mehr oder weniger vollstindig sistiert
ist. Durch Applikation von EiweiBlésungen lieB sie sich, ebenso wie die
Starkeableitung, wieder in Gang bringen. Die Hemmung scheint dem-
nach gleichfalls mit der Stérung des Eiweilhaushaltes zusammenzu-
héngen.

THUNG (1928) bestimmte die Gewichtszunahme der Blitter gesunder
und kranker, im gleichen Raum unter gleichen Bedingungen wachsender
Pflanzen. Junge, noch nicht gerollte und noch keine Starkeschoppung
zeigende Blatter kranker Pflanzen vergré6B8erten ihr Gewicht in demselben
MafBe wie entsprechende Blitter gesunder Pflanzen; bei dlteren dagegen,
die ihre Stérke nicht mehr ableiten, war die Zunahme geringer (je Stunde
und je Gramm Trockengewicht z. B. 31,7 mg bei gesunden und 24,6 mg
bei kranken Pflanzen). Die Assimilation erfihrt also erst mit dem Ein-
tritt der Stérkeschoppung eine Reduktion.

Was nun die Griinde fiir diese Hemmung betrifft, so wirken wahr-
scheinlich verschiedene Faktoren zusammen. Zum Teil ist sie eine Folge
der anormalen Anh#ufung von Assimilaten bzw. der Stirkeschoppung,
zum Teil auch wohl einer Schiadigung des Chlorophylls. Daneben spielt
der Umstand eine Rolle, daB kranke Blitter infolge ihrer gréBeren Dicke
bei gleichem Gewicht eine geringere Belichtungsoberfliche haben als
gesunde. Endlich ist es von entscheidender Bedeutung, daB ihre Spalt-
offnungen, wie spater dargelegt werden soll, groBenteils geschlossen sind,
wodurch die Kohlensdureeinfuhr herabgesetzt werden muf.

2. Eiwei3stoffwechsel.

Der Eiweilistoffwechsel rollkranker Pflanzen hat erst neuerdings Be-
achtung gefunden.

LinDNER (1926) untersuchte ,,abgebaute‘‘ und gesunde Knollen auf
ihren Gehalt an EiweiBstoffen und Amiden und kam zu dem Ergebnis,
daB erstere relativ drmer an Amiden sind. Da seine Versuche sich aber
nicht speziell auf die Blattrollkrankheit beziehen und iiberdies von
ScHANDER (1927, 12) nicht bestitigt werden konnten, diirfen sie hier
iibergangen werden.

Wertvoller sind die Befunde von ScEWEIZER (1926). Bei seinen oben
erwihnten Versuchen, die Starkeschoppung durch Injektion von Chemi-
kalien riickgéngig zu machen, kamen auch Stickstoffverbindungen zur
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Anwendung. Nitrate und Ammonsalze, sowie Pepton und Aminoverbin-
dungen erwiesen sich als ungeeignet. Dagegen fiihrten EiweiB-Pepsin-
l6sungen und auch Eiweill oder Pepsin allein zu einer Wiederaufnahme
der Stirkeableitung. Gleichzeitig glatteten sich die vorher gerollten
Blitter und verloren ihre lederartige Harte und steife Haltung. Sie be-
hielten diesen Zustand auch nach Aussetzen der Applikation bei, waren
also anscheinend ,,geheilt. Ebenso waren die spiter neugebildeten
Seitentriebe — auch hinsichtlich der Beschaffenheit des Phloéms —
gesund. SCEWEIZER schloB daraus, da8 bei den kranken Pflanzen irgend-
eine Storung des EiweiBhaushaltes vorliegen miisse.

Damit ergab sich von selbst die Frage, wie der Eiweifistoffwechsel
verlduft. ScEwEZER (1930) verglich daher einmal kranke und gesunde
Mutterknollen, die einige Zeit nach dem Auflaufen dem Boden entnom-
men waren, und sodann kranke und gesunde Blatter und Stengel in ver-
schiedenen Entwicklungsstadien (Juni bis Oktober) auf ihren Gehalt an
-EiweiBstoffen, Aminosiduren, Nitraten usw.

Beziiglich der Mutterknollen ergab sich, dal die kranken noch viel Stirke,
aber nur Spuren von Eiweifl und Aminosiuren enthielten. Gleichaltrige gesunde
Knollen hingegen wiesen einen geringen Stérke- und einen héheren Eiweiligehalt
auf. Die Mobilisierung und Abwanderung der Reservestoffe erfolgt also bei kran-
ken und gesunden Knollen in verschiedener Weise. Ein Zuriickbleiben von
Salzen, insbesondere Nitraten in deri kranken Mutterknollen konnte SCHWEIZER
im Gegensatze zu SPIECKERMANN (1911) nicht feststellen. Was die oberirdischen
Teile betrifft, so hatten die Blitter kranker Pflanzen einen héheren Aschen-
gehalt. Die Unterschiede waren namentlich gegen Ende der Vegetation auf-
fallend, weil der Aschengehalt bei gesunden Blittern dann wieder zuriickgeht,
bei kranken aber noch weiter zunimmt. Ebenso liegen die Verhiltnisse bei den
Stengeln, nur daB deren Aschengehalt absolut genommen geringer ist. Weiter
zeigte sich, daB die oberirdischen Teile, vor allem die Blitter kranker Pflanzen
bedeutend mehr Nitrate enthalten. Diese hdufen sich im Laufe des Jahres in
den kranken Blattern in solchem MaBe an, daBl ihr Nitratgehalt den des Stengels
iibertrifft. (Bei gesunden Pflanzen ist der Nitratgehalt des Stengels stets groSer
als der der Blatter.) Ebenso bedeutende, aber entgegengesetzt gerichtete Unter-
schiede stellte SCHWEIZER beziiglich des EiweiBgehaltes fest. Dieser war im Mai
und Juni bei gesunden und kranken Blittern ungefihr gleich, ging aber im
Laufe der Vegetation bei letzteren immer mehr zuriick, um schlieSlich qualitativ
iiberhaupt nicht mehr nachweisbar zu sein.

Der EiweiBstoffwechsel kranker Pflanzen ist demnach dadurch cha-
rakterisiert, daB die Blatter sich mit fortschreitender Vegetation mit
Nitraten anreichern und gleichzeitig an Eiweillstoffen verarmen. Sie
haben offenbar die Fihigkeit der EiweiBbildung bzw. der Umformung
von Nitraten zu organischen Stickstoffverbindungen mehr oder weniger
verloren. ScEWEIZER filhrt das darauf zuriick, daB die Pflanzen in ihrer
ersten Entwicklung infolge der schleppenden Hydrolyse der Reserve-
starke der Mutterknolle unter einem Mangel an Kohlehydraten leiden
und daher das Chlorophylieiweil mit zur Atmung verwenden. Dadurch
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erfihrt das Chlorophyll oder dessen Stroma eine Schidigung, die sich
schon duferlich in einer helleren Blattfarbung zu erkennen gibt und sich
in einer Herabsetzung der EiweiBbildung auswirkt. Die Schidigung ist
anfangs reversibel; sie 1aBt sich, wie SCEWEIZER gezeigt hat, durch
EiweiBinjektion wieder riickgingig machen, so daff der Eiweillgehalt
wieder ansteigt, withrend die Nitrate (ebenso wie Starke und Glukose)
entsprechend abnehmen. Spiter, wenn die Blattfarbe gelblich-griin ge-
worden ist, wird die Schidigung irreversibel.

Mit dem EiweiBmangel stehen die oben geschilderten Storungen des
Kohlehydratstoffwechsels (Starkeschoppung, Glukoseanhiufung, Assi-
milationshemmung) nach SCEWEIZER in engem Zusammenhang. Auch
die Phloémnekrose wird von ihm darauf zuriickgefithrt.

3. Atmung.

Schon Doy (1911/1912), der in kranken Knollen mehr bzw. wirk-
samere Oxydasen, besonders Tyrosinase, gefunden hatte, behauptet, da3
die Atmungstitigkeit kranker Pflanzen gesteigert ist. Zu demselben Er-
gebnis kam spater TrUNG (1928) bei seinen Untersuchungen iiber die
Atmung der Blatter. Er bestimmte nach dem Verfahren von DELEANO
die von abgeschnittenen und in Wasser getauchten oder auch von an der
Pflanze belassenen Blattern je Stunde und je Gramm urspriinglicher
Trockensubstanz abgeschiedene Kohlensiure und fand, daB kranke
Blatter im Durchschnitt etwa 3 mg, gesunde nur 2,5 mg lieferten. Erstere
atmen also lebhafter. Dieser Befund iiberrascht zunichst, da die At-
mungsbedingungen fiir die kranken Blatter ungiinstiger sind — sie haben
bei gleichem Gewicht eine kleinere Oberfliche und 6ffnen ihre Spalt-
offnungen nicht so weit wie gesunde —, 148t sich aber nach TruNG durch
ihren héheren Starkegehalt befriedigend erkliren. Er stellt eine gréBere
Wirksamkeit der Atmungsenzyme und ebenso der Enzyme, welche die
Umwandlung der Stirke in Zucker bzw. gerbstoff- oder gnmmiartige Sub-
stanzen, also die Bildung des eigentlichen Atmungsmaterials, lenken, in
Abrede, meint aber, daB méglicherweise die Atmung des Krankheits-
erregers (Virus) selbst Anteil an den gefundenen héheren Werten habe.

In Ubereinstimmung mit THUNG konnte auch ScHANDER (1930) bei
kranken Blattern eine abnorme Atmungsintensitit nachweisen, die nach
ihm ,,anscheinend die Folge einer irreguliren stomatiren Bewegung ist*.

4. Transpiration.

Das Rollen der Blatter, wie es rollkranken Pflanzen eigen ist, er-
innert, wenn wir von der damit verbundenen Verhiartung des Gewebes
absehen, an die Erscheinung des Welkens und legt die Frage nahe, ob
auch hier eine Storung des Wasserhaushaltes vorliegt. Einige Forscher
haben diesen Gedanken gestreift, ohne ihn aber klar auszusprechen. So
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verglich NEcER (1919) den Wassergehalt gesunder und kranker Blatter,
indem er gleich groBe Stiicke ausstanzte und das Frisch- und Trocken-
gewicht der Scheibchen bestimmte. Es stellte sich heraus, daf kranke
Blitter, auf die Flicheneinheit bezogen, weniger Wasser enthielten.
Weiter beobachtete er, daB ,,rollkranke Blitter ihre Spaltéffnungen
selbst bei hellem sonnigem Wetter lange nicht so weit 6ffnen als gesunde*‘.
Es hitte also der SchluBl nahe gelegen, dafl die Wasserbilanz veréndert
sein miisse. NEGER zog aber diesen Schlufl ebensowenig wie THUNG
(1928), der die gleiche Beobachtung machte. Nur CamMpBELL (1925), der
bei kranken Pflanzen neben einem geringeren Wasser- einen hoheren
Zuckergehalt fand, spricht die Vermutung aus, dafl der Transpirations-
strom verlangsamt sein kénnte, da normalerweise hoher Zuckergehalt,
geniigende Bewisserung vorausgesetzt, mit hohem Wassergehalt zu-
sammenfallen miisse.

Klar und bestimmt hat sich erst MERKENSCHLAGER (1929) dahin ge-
sguBert, daB ,,das Rollblatt durch eine verinderte Form der Wasser-
bilanz charakterisiert ist*‘. Er iiberzeugte sich zunichst mit Hilfe der
Gasdiffusionsmethode, wobei die Blitter unter einer Glocke der Ein-
wirkung von Ammoniakdampfen ausgesetzt werden, davon, dafl die Zahl
der gedffneten Spaltéffnungen bei kranken Blattern stark reduziert ist.
Wihrend gesunde Blitter durch das in die offenen Spalten eindringende
Ammoniak in ihrer ganzen Ausdehnung eine schwirzliche Mortalfarbung
annehmen, bleiben bei kranken Blittern gréBere Teile der Spreite un-
verfarbt.

Sodann verglich MERKENSCHLAGER die Transpiration in der Weise,
daB er frische gesunde Bliatter auf die eine und frische kranke Blatter
auf die andere Seite einer Waage legte, so dafl das Gesamtgewicht beider-
seits gleich war, und dann beobachtete, wie sich der Gewichtsverlust
durch Transpiration im Laufe der Zeit auswirkte. Es zeigte sich, daB
anfangs die gesunden Blitter mehr Wasser verloren, daB sich dieses Ver-
haltnis aber nach kiirzerer oder lingerer Zeit umkehrte, so daf3 die Waage
nach der anderen Seite ausschlug. Der Umschlag trat auch in solchen
Fillen ein, wo die Gesamtfliche der kranken Blatter weit kleiner war als
die der gesunden. Die Wasserverluste standen also nicht mehr in pro-
portionalem Verhiltnis zu den Blattflichen. Dieses unterschiedliche
Verhalten erklirt sich dadurch, dafB die gesunden Blitter ihre Spalten
wihrend des Versuches nach einem bestimmten Wasserverlust regula-
torisch schlieffen, die Spalten der kranken dagegen schon vorher zum
groBen Teile geschlossen und im iibrigen nicht mehr in vollem Mafe regu-
lationsfahig sind.

Die verminderte Regulationsfahigkeit bzw. der dauernde Verschlufl
der Spaltéffnungen ist nach MERRENSCHLAGER durch Schadigungen der
Schliefzellen bedingt, die sich infolge einer anhaltenden Erschwerung der
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Wasserbilanz in einem bestimmten Entwicklungsstadium des Blattes
einstellen.

Wenn die Transpiration kranker Pflanzen gehemmt ist, wird auch die
bekannte Erscheinung verstandlich, daf3 sie bei trockener Witterung viel
schwerer (in der Regel iiberhaupt nicht) welken als gesunde. Sie kénnen
eben mit dem ihnen zur Verfiigung stehenden Wasser besser haushalten.

Laske (1931) ist diesen Beziehungen experimentell nachgegangen. Er zog
gesunde und kranke Pflanzen in gleichgroBen Tépfen, gab ihnen gleiche Wasser-
mengen und stellte die Bewésserung ein, als die Pflanzen etwa 25—30 ¢cm hoch
geworden waren. Die Unterschiede der Verdunstungsflichen sind dann noch
nicht groB und koénnen vernachlissigt werden. Die gesunden Pflanzen zeigten
nun nach einer gewissen Zeit das bekannte Bild des Welkens, wobei die Blitter
sich in verschiedener Weise rollten. Die kranken Pflanzen aber blieben zunichst
turgeszent und fingen erst nach einer durchschnittlich doppelt so langen Frist
an, schwache Welkeerscheinungen zu zeigen. Die Blitter verloren allmahlich
ihre Straffheit und Harte, ohne aber ihre Form wesentlich zu d4ndern und véllig
zu erschlaffen.

Die Hemmung der Transpiration bedeutet fiir die Pflanzen einerseits
insofern einen Vorteil, als sie dadurch vor einem allzu starken Wasser-
verlust bewahrt bleiben. Andererseits mu8 sie die Aufnalime von Wasser
und Salzen aus dem Boden und damit die ganze Erndhrung ungiinstig
beeinflussen.

5. Schlufolgerungen.

Der Stoffwechsel rollkranker Pflanzen ist zwar noch keineswegs voll-
stindig geklart. Doch lassen die vorliegenden Untersuchungen bereits
klar erkennen, dal er in wesentlichen Punkten anders verliduft als in
gesunden. Wir sind damit auch dem Verstindnis der duBeren Krank-
heitssymptome ein gutes Stiick nihergekommen. Die Anhiufung von
Stéarke und Glukose in den Blattern, die Hemmung der Assimilation und
der EiweiBlbildung, die Steigerung der Atmung und die Herabsetzung der
Transpiration machen es, wenn uns die Zusammenhinge im einzeinen
auch vielfach noch verborgen sind, verstindlich, warum die rollkranken
Pflanzen im Wachstum zuriickbleiben, eine hellere Laubfirbung auf-
weisen und weniger Knollen mit geringerem Stirkegehalt ansetzen. Noch
nicht ganz geklart ist dagegen die Frage, wie das charakteristische Merk-
mal des Blattrollens zustande kommt.

NecEr (1919) spricht davon, daB das Blattrollen méglicherweise
nichts anderes sei, als ein beginnendes Vertrocknen, also eine dem Welken
gesunder Blatter analoge Erscheinung. Die Wasserarmut kranker Blatter
und die mit dem Rollen Hand in Hand gehende allméhliche Vergilbung
derselben wiirden fiir eine solche Deutung sprechen.

Eine verwandte Auffassung finden wir bei MERKENSCHLAGER (1929).
Der Rollakt ist nach ihm das Resultat von Spannungsdifferenzen im
Blatt, die durch Erschwerungen der Wasserbilanz hervorgerufen werden.
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Das Auftreten derselben ist in dem anatomischen Bau und der Struktur
des Blattes begriindet: Das Schwammparenchym kann infolge seiner
lockeren Beschaffenheit eine groBe Ausdehnung erfahren; auBerdem
sind die Zellen des Blattgrundes entwicklungsphysiologisch jiinger als die
der Blattspitze, wodurch von vornherein Spannungsfehler gegeben sind,
die sich bei ungiinstigen Wasserverhéltnissen verstirken. Die Bedeutung
der Blattstruktur kommt darin zum Ausdruck, daB die typischen Roller
unter den Kartoffelsorten eine ganz bestimmte Blattform haben.

Bei seiner Erklirung des Rollaktes hat MERKENSCHLAGER nicht nur
das Blattrollen rollkranker Pflanzen im Auge, sondern die Rollerschei-
nungen der Kartoffelblatter iiberhaupt, die er sémtlich als ,,unmittelbare
Ausdrucksformen einer augenblicklichen Wassersnot** bezeichnet. Dann
bleibt aber eine Besonderheit des ersteren unerklirt, ndmlich die bei der
Blattrollkrankheit mit dem Rollen verbundene Verhartung des Gewebes.
Gerade dieser Umstand deutet unseres Erachtens darauf hin, daB hier
neben der Erschwerung der Wasserbilanz noch andere Faktoren mit-
sprechen.

QUaANJIER (1913) bringt das Blattrollen mit der Stirkeschoppung in
Zusammenhang. Er geht davon aus, da8 die GefaBe sich in der Nahe der
Blattoberseite, die Siebrohren dagegen an der Unterseite verzweigen, und
daB in den Mittel- und Seitennerven das oberhalb des Xylems befind-
liche Phloém an Masse gegeniiber dem unterhalb gelegenen bedeutend
zuriicktritt und in den feineren Nerven schlieBlich ganz verschwindet.
Wenn nun die Abwértsbewegung der Assimilate gehemmt ist, muf die
Unterseite des Blattes sich dehnen, also ein Einrollen nach oben eintreten.

Die Moglichkeit, da das Blattrollen mit der Stirkeschoppung zu-
sammenhéngt, wird auch von NEGER (1919) erdrtert. Er schreibt: ,,Man
kénnte sich vorstellen, dafl unter dem EinfluBl der Starkeanhidufung im
Mesophyll . . . das Wachstum der Zellen des Schwammparenchyms eine
Férderung erfahrt, was zu einer Zunahme dieses Gewebes in der Fliachen-
richtung, also einer Rollung des Blattes nach oben fithren wiirde.*

In dhnlichem Sinne spricht sich MurpHY (1923) aus: Die Anhidufung
von Assimilaten bewirkt eine Ausdehnung des Schwammparenchyms
nach unten und nach der Seite, wahrend die Palisadenzellen dadurch
nicht merklich beeinflult werden. Da nun die beiden Schichten fest mit-
einander verbunden sind, mufl — ahnlich wie bei Erwirmung eines aus
zwei Metallen von verschiedenem Ausdehnungskoeffizienten bestehenden
Streifens — eine Aufwartsbewegung der Blattrinder, d. h. eine Rollung,
eintreten.

Diese Erklarung hat viel fiir sich. Sie tragt vor allem der Tatsache
Rechnung, daB die Blatter rollkranker Pflanzen eine straffe turgeszente
Beschaffenheit haben. Auch steht sie damit im Einklang, daf sich erst
die Hemmung der Stirkeableitung und dann das Blattrollen einstellt.
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Man kann gegen sie nur einwenden, daBl es SCEWEIZER nicht gelang,
durch Injektion von Glukose an gesunden Pflanzen Blattrollen hervor-
zurufen, wihrend er andererseits durch Zufuhr von Eiweifll6sungen vor-
handene Rollungen riickgéingig machen konnte. Hiernach scheinen an
der Entstehung des Blattrollens noch Faktoren beteiligt zu sein, die sich
bis jetzt unserer Kenntnis entziehen.

V. Ubertragung.

Fiir die Ubertragung der Blattrollkrankheit kommen verschiedene
Moéglichkeiten in Frage, die wir als natiirliche und kiinstliche, d. h. nur
experimentell zu verwirklichende, unterscheiden.

1. Natiirliche Ubertragung.

a) Ubertragung durch Knollen.

DaB die Blattrollkrankheit mit den Knollen auf die Nachkommen
iibergeht oder, wie man vielfach unrichtigerweise sagt, ,,vererbt‘‘ wird,
zeigten schon die Erfahrungen, die man bei dem ersten epidemischen
Auftreten derselben (1905/1907) machen muBite. In den folgenden Jahren
wurde das auch experimentell bestitigt (ApPEL 1911) und dabei gleich-
zeitig erkannt, daBl damit ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal der
Blattrollkrankheit von anderen Rollerscheinungen gefunden war (ORTON
1913, ScHANDER 1915, QUANJER 1916). Nach ArPEL, WERTH u. SCHLUM-
BERGER (1910) entwickeln sich auch getrennt ausgepflanzte Kronen- und
Nabelhilften, ja sogar einzelne Augen zu kranken Pflanzen. Ebenso
wurde von QUANJIER (1916), OorTwioN Botses (1920) u. a. festgestellt,
daB man durch beliebige Teilung einer kranken Knolle lauter kranke
Pilanzen bekommt. Diese Beobachtung ist insofern von Bedeutung, als
sich daraus die Moglichkeit ergibt, sich durch Knollenteilungen ein ab-
solut gleichwertiges Ausgangsmaterial fiir Vergleichsversuche zu ver-
schaffen. Ebenso gewinnen dadurch die Ubertragungsversuche mit
Knollenpfropfungen und -plantationen ihre Berechtigung.

Das Gesagte gilt nur fiir die gewohnliche, sekundédre Form der Blatt-
rollkrankheit. Die primére Form wird als solche nicht iibertragen. Aus
den Knollen primér-kranker Stauden gehen vielmehr teils sekundér-
kranke, teils gesunde Pflanzen hervor. Ersteres ist, da die primére Form
das Anfangs-, die sekundire das Folgestadium der Krankheit bezeichnet,
selbstverstdndlich. Letzteres wird von den Anhéngern der Virustheorie
dadurch erklart, daB das Virus unter Umstinden nicht in alle Tochter-
knollen eindringt.

Ob bei sekundér-kranken Stauden eine natiirliche Ausheilung,
d. h. eine Gesundung im Nachbau, vorkommt, ist eine strittige Frage.
Einige Literaturangaben scheinen dafiir zu sprechen.
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So beobachtete AppEL (1911), daB winzige Knollen schwer erkrankter Stécke
gesunde Pflanzen lieferten. HiurNER (1907) behauptet, daB es ,,Gegenden oder
Bodenarten gibt, die fiir die Kartoffeln gewissermafBen Sanatorien darstellen‘‘.
Cotrox (1921) berichtet von einem Fall, wo ein aus Aberdeen nach Nordschott-
land verpflanzter kranker Stamm von ,,Up to date” gesund wurde; er steht
ihm allerdings skeptisch gegeniiber, da in anderen Féllen keine Erholung fest-
zustellen war. Grawm (1923) erwihnt, daB ein kranker Stamm der Sorte ,,Magnum
bonum* an bestimmten Orten Dénemarks im Laufe der Jahre mehr oder weniger
gesundete. SCHANDER (1925, 3) schreibt, daB schwach befallene Stauden teilweise
auch gesunde Nachkommen ergeben.

Wieweit diese Beobachtungen einer kritischen Priifung standhalten
— es konnten ihnen z. B. Verwechslungen mit anderen Krankheits-,
insbesondere Abbauerscheinungen oder eine unbewufite Selektion aus
nur partiell erkrankten Stémmen zugrunde liegen —, bleibe dahingestellt.
An sich ist die Méglichkeit einer Gesundung unter bestimmten AuBen-
bedingungen wohl kaum zu bestreiten; denn die letzteren kénnen einer-
seits die Abwehrkrifte der Pflanze steigern, andererseits die Virulenz des
Krankheitserregers abschwichen.

b) Ubertragung durch Samen.

Aus Untersuchungen von ScHANDER u. KraUusE (1911/1912) sowie
von QUANJER (1916) schien hervorzugehen, dafi die Blattrollkrankheit
auch mit den Samen iibertragen wird, also ,,erblich* im eigentlichen
Sinne des Wortes ist. Diese Ansicht erwies sich aber in der Folge als
irrig. QUANJER (1919) kam bei planmafligen Kreuzungsversuchen zu
folgenden Ergebnissen:

Nr. Mutterpflanze Vaterpflanze 100v§;lmen t krank gesund
aufgelaufen |
1 gesund gesund 82 0 82
2 " . 66 0 66
3 . krank 60 0 60
4 " . 57 0 57
5 krank gesund 42 7 35
6 s 9 65 1 64
7 ' krank 43 3 40
8 . \ . 41 2 39

Wie man sieht, waren die Simlinge in den Fallen 1—4 samtlich und
in den Fallen 5—8 ganz iiberwiegend gesund. Soweit kranke Samlinge
gefunden wurden, steht ihre Zahl in keinem regelméBigen Verhaltnis zu
der der gesunden Geschwister. Da dieses bei einer Vererbung der Krank-
heit der Fall sein miiite, spricht der Versuch gegen eine solche. DaBl
eine Ubertragung durch die Samen in der Regel nicht erfolgt, erklirt
QuanJER dadurch, dafBl zwischen dem Embryo und der Mutterpflanze
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keine GefiaBbiindelverbindung besteht, so dal das von ihm postulierte
Virus nicht in den Embryo einzudringen vermag. Wenn es ausnahms-
weise doch zu einer Ubertragung kommt, so soll das nach ihm darauf
beruhen, daf an den Samen gelegentlich Reste des Fruchtfleisches haften
bleiben, von denen dann eine Neuansteckung ausgeht. Uns diinkt es
wahrscheinlicher, worauf QUANJER spéter (1921) selbst hinweist, daf die
Neuansteckung in solchen Fillen durch Insekten vermittelt wird.

Auch Orrox (1913), OorTwiiN Botses (1920), BuTLER (1923), MUR-
PEY u. MoKay (1924, 1925), McInTosH (1925) und ScHaFFNIT (1927)
sprechen sich gegen die Annahme einer Vererbung der Blattrollkrank-
heit aus?.

¢) Ubertragung durch den Boden.

Eine Ubertragung der Blattrollkrankheit durch den Boden wire in
der Weise denkbar, daB der ,,Krankheitserreger‘ mit den Resten der ab-
gestorbenen Pflanzen in die Erde gelangt, hier kiirzere oder lingere Zeit
ausharrt und spater wieder in sich ihm darbietende Kartoffeln eindringt.
Wenn das der Fall ist, miissen Knollen gesunder Abstammung auf be-
fallen gewesenen, also ,,verseuchten‘‘ Feldern kranke Pflanzen ergeben.
QuaNJER. (1916) berichtet von Versuchen, die fiir eine solche Uber-
tragung auf die Nachfrucht sprechen und zu dem Schlusse fithren, dafl
der ,,Erreger der Blattrollkrankheit bis zu 5 Jahren im Erdboden viru-
lent bleiben kdénne. Diese Annahme bestétigte sich aber bei weiteren
Versuchen von QUANJER (1919) und OorTwisN Botses (1920) nicht : Die
Kartoffeln blieben selbst auf Feldern, die im Vorjahre kranke Pflanzen
getragen hatten, vollig gesund. Ebenso verliefen Versuche von OoRTWIIN
Botsgs, den Boden kiinstlich durch Beimischung von Wurzel- oder
Knollenteilen kranker Pflanzen oder durch GieBen mit ,,Ablaufwasser
von solchen zu verseuchen, ergebnislos. Er folgert daher, daf der Krank-
heitsstoff nicht in den Boden iibergeht oder hier wenigstens nicht viru-
lent bleibt; eine Gefahrdung der Nachfrucht sei allenfalls dadurch még-
lich, daB er in etwa bei der Ernte zuriickgelassenen Knollen milde Winter
tiberdaure und sich von den hieraus entstandenen Pflanzen (volunteers)
aus weiter verbreite.

WortLEY (1918), MurpaY (1921), ScHULTZ u. Forsom (1923), ScHAN-
DER (1924-—28) und McInTosr (1925) lehnen gleichfalls die Mdéglich-
keit einer Ubertragung durch den Boden ab.

1 Anmerkung b. d. Korrektur: Nach kiirzlich veroffentlichten Versuchen von
ErzEe (1931, 3) scheint diese doch im Bereiche der Msglichkeit zu liegen. ELzE
konnte némlich durch Aufpfropfen von Siamlingen kranker Abstammung, die
selbst v6llig gesund erschienen, auch keine Stirkeschoppung und Phloémnekrose
zeigten, auf gesunde Pflanzen an diesen deutliche Krankheitssymptome hervor-
rufen. Die Samlinge kénnen also unter Umsténden ,,carriers<, d.h. symptom-
lose Triager des Krankheitskeimes, sein.
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d) Ubertragung durch Insekten.

Daf die Blattrollkrankheit durch Insekten iibertragen werden kann,
ist eine Erkenntnis jiingeren Datums, die wir in erster Linie hollindi-
schen, englischen und amerikanischen Forschern verdanken. Die For-
schungen nahmen ihren Ausgang von der Beobachtung, dafl gesunde
Pflanzen, die in der Ndhe von kranken gewachsen waren, vielfach kranke
Nachkommen lieferten. QUANJER (1916) hatte je sieben Knollen ge-
sunder Abstammung einerseits zwischen zwei Reihen kranker und
andererseits zwischen zwei Reihen gesunder Pflanzen ausgelegt und beob-
achtete, daB erstere teilweise schon im ersten Jahre leichte Krankheits-
symptome zeigten und sich im folgenden Jahre in der Mehrzahl (191 von
insgesamt 209 Pflanzen) als sekundar-krank erwiesen, wihrend die Kon-
trollpflanzen (210) bis auf sechs gesund waren. QUANJER folgert daraus,
daB urspriinglich gesunde Pflanzen durch benachbarte, 1—2 m entfernte
kranke Pflanzen angesteckt werden kénnen, die Krankheit aber meist
erst im Nachbau zutage tritt.

Diese ,,Nachbarinfektion“ wurde bald durch MurpEY u. WoRTLEY (1918)
und spater noch durch MurprY (1921), OorTWIIN BoTJEs (1920), SCHULTZ u.
Forsom (1923), MurpHY u. McKay (1926, 3; 1927) u. a. bestitigt. MURPHY weist
darauf hin, da8 die Infektion sich bis zur fiinften Reihe erstrecken kann und
im iibrigen je nach den o6rtlichen Verhéaltnissen und auch in den einzelnen Jahren
verschieden weit geht und verschieden stark ist.

Um die Nachbarinfektion zu erkliren, nahm QUANJER zunichst an,
daB der Krankheitsstoff durch den Boden bzw. durch Wurzelberithrung
auf die Nachbarpflanzen iibergeht. Diese Erklarung wurde aber bald
in Frage gestellt. OorTwisN BoTses (1920) beobachtete auf einem
Felde, das mit Knollen gesunder Abstammung bestellt war und dem-
entsprechend lauter gesunde Stauden trug, im folgenden Jahre 2,5—5%
sekunddr-kranke Pflanzen. Dieses unvermittelte Auftreten der Krank-
heit befremdete um so mehr, als die Kartoffeln im Vorjahre nicht in
unmittelbarer Nahe von kranken Stauden gestanden hatten und iiber-
dies ein kleiner, an anderer Stelle ausgepflanzter Teil desselben Saat-
gutes gesund geblieben war. Da eine Neuansteckung vom Boden aus
ebensowenig in Frage kam, wie eine Verschleppung des Krankheits-
stoffes, blieb keine andere Moglichkeit als anzunehmen, dafl die Mutter-
pflanzen von einem weiter (8—56 m) entfernten kranken Bestande
aus angesteckt, die Krankheit aber latent geblieben war. Dann konnte
die Ansteckung jedoch nur durch die Luft, also etwa durch Vermitte-
lung von Insekten, erfolgt sein. In der Folge gelangte OORTWIIN
Botses in der Tat zu der Uberzeugung, daB die Blattrollkrankheit
durch Insekten, insbesondere Blattliuse, iibertragen werden kann.

Der grundlegende Versuch, der zu dieser Erkenntnis fithrte, war folgender:
In zwei ,,Vegetationshduschen wurden je vier Abteilungen A, B, C, D ein-
gerichtet, die oberirdisch durch Insektengaze, unterirdisch durch Holzverschlige
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voneinander getrennt waren. Die Versuchspflanzen waren aus je acht Knollen-
vierteln gesunder Herkunft hervorgegangen. In die Abteilung A wurden im
Laufe des Sommers wiederholt Wanzen (Calocoris norvegica), in die Abteilung C
Blattliuse (Aphis rumicis, Myzus persicae) uibergefuhrt, die auf rollkranken,
durch Insektengaze isolierten Kartoffeln geziichtet waren. In Abteilung B wurde
den Pflanzen mittels Kapillarrohrchen Prefsaft von kranken Pflanzen injiziert,
wihrend D zur Kontrolle unbehandelt blieb. In der Abteilung C wurden schon
im September desselben Jahres deutliche (primire) Krankheitssymptome bemerkt.
Von den Kontrollpflanzen waren zwei infolge mangelhafter Abdichtung stirker
von Blattlausen befallen und mufiten daher ausgeschieden werden. Im folgenden
Jahre wurden siamtliche Knollen ausgepflanzt und ergaben folgendes Bild:

Ab- a b Summe
teilung Gesamtzahl krank Gesamtzahl krank Gesamtzahl krank
A 56 0 85 51 141 51
B 47 20 83 42 130 62
C 33 31 52 44 85 75
D 28 0 96 1 124 1

Die mit Blattliusen beschickten Pflanzen hatten also ganz iiberwiegend
kranke Nachkommen geliefert, wihrend der Nachbau der Kontrollpflanzen mit
einer Ausnahme gesund war. OORTWIIN BoTJsEs zieht daraus den SchluB, daB
die Blattrollkrankheit durch Blattliuse iibertragen werden kann, indem diese
mit dem Safte der kranken Pflanzen auch den Krankheitsstoff aufnehmen und
ihn hernach gesunden Pflanzen einimpfen. Die Richtigkeit dieses Schlusses
bestatigte sich, als der Versuch mit Blattliusen allein nochmals wiederholt
wurde. Auch aus den Abteilungen A und B gingen eine Anzahl kranker Nach-
kommen hervor. Ob hier aber die Ansteckung auf die Wanzen bzw. den inji-
zierten PreBsaft zuriickzufiihren ist, ist nicht ganz sicher, weil in beide Abteilungen
trotz aller Vorsicht einige Blattliuse durch Ameisen eingeschleppt worden waren.

Mit dem Nachweis, daB Blattliuse als Ubertriger der Blattroll-
krankheit fungieren kénnen, wurde die von QUANJER und anderen beob-
achtete Ansteckung gesunder Nachbarpflanzen ohne weiteres verstind-
lich. Sie beruht einfach darauf, daf Blattliuse von kranken Pflanzen
auf diese hiniiberwandern und sie mit ihren Stichen infizieren. Ebenso
wurde es erklérlich, da die Infektion unter Umstéinden auch weiter ent-
fernte Pflanzen erfaBt. Denn die gefliigelten Formen der Blattlause
kénnen, namentlich mit Unterstiitzung des Windes, auch solche Ab-
stande (es wurde eine Infektion noch bei 100 m entfernten Pflanzen beob-
achtet) tiberwinden und ihre ungefliigelten Formen passiv durch Men-
schen, Tiere, Gerite und dergleichen verschleppt werden.

Die Versuchsergebnisse von O0RTWIIN BoTsES sind von verschiedenen
Forschern (Corrow 1921, Scmurnrz u. Forsom 1921, Kasatr 1921,
QUANJER 1922, MurPHY 1923, WHITEHEAD 1924, ErzE 1927, SMiTH 1929
u. a.) nachgeprift und bestatigt worden.

Methodisch bemerkenswert sind die Untersuchungen von MurpHY und

ScauLTz u. Forsom. MurpHY (1923) bediente sich der Methode der ,,Keim-
infektion®, d. h. er brachte Blattliuse, die auf Keimen kranker Knollen gesaugt
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hatten, auf die Keime gesunder Knollen, tétete die Blattliuse nach einigen
Wochen durch Riuchermittel ab und lieB dann die Keime sich unter sorgfiltiger
Isolierung zu Pflanzen weiterentwickeln. Die Methode hat den Vorzug, daf
sie eine schnellere Beurteilung des Infektionserfolges gestattet — man braucht
nicht erst das Verhalten des Nachbaues im zweiten Jahre abzuwarten —, gelingt
aber nicht in allen Fillen. So verliefen z. B. entsprechende Versuche von Mur-
PEY u. McKay (1925) zum grofen Teile ergebnislos.

ScaULTZ u. FoLsom (1921) verfuhren in folgender Weise: Die aus Knollen-
hilften hervorgegangenen Versuchspflanzen wurden in zwei Gewichshaus-
abteilungen unter Insektenkéfigen gezogen und in der einen mit Blattliusen
(Macrosiphum solanifolii, in Amerika unter dem Namen ,,potato aphids be-
kannt und verbreitet) von rollkranken Kartoffeln, in der anderen mit solchen
von Senfpflanzen beschickt. Nach einigen Wochen wurden die Blattliuse durch
Tabakriucherungen abgetotet. Bei einem anderen Versuch wuchsen gesunde
und kranke Pflanzen im Gewéchshaus unbedeckt nebeneinander auf und wurden
in der einen Abteilung die Blattliuse abgetotet, wihrend sie sich in der anderen
ungehindert vermehren und verbreiten konnten.

Die Mehrzahl der Untersuchungen wurde mit Blattldusen, einige aber
auch mit anderen Insekten ausgefithrt. MurpEY (1923) stellte fest, daf
auch Wanzen (Calocoris bipunctata) und Zikaden (Typhlocyba ulmi) die
Blattrollkrankheit zu iibertragen vermogen. Erzrk (1927) priifte neun,
an Kartoffeln (in Holland) hdufiger zu findende Insektenarten darauthin,
namlich die Blattlausarten Myzus persicae SuLz., Myzus pseudosolani
THEOB., Aphis rhamni BoYER DE Foxsc. und 4 phis fabae (rumicis) Scop.,
die Zikadenarten Eupteryx auratus Liv. und Typhlocyba solant FAB., eine
Wanze (vermutlich Lygus pratensis L.), den Erdfloh Psylliodes affinis
Payk. und Schnakenlarven (Tipula paludosa). Die nach verschiedenen
Methoden ausgefithrten Versuche ergaben, dafl alle gepriiften Arten mit
Ausnabhme von T'yphlocyba solani die Blattrollkrankheit zu iibertragen
vermogen. Am leichtesten gelang die Ubertragung durch Blattliuse.
Doch ergaben sich zwischen den einzelnen Arten einige Unterschiede.
Besonders zahlreiche Erfolge wurden mit Myzus persicae und Myzus
pseudosolani erzielt; etwas weniger hiufig waren sie bei Aphis rhamni,
und mit Aphis fabae trat nur in zwei von sieben Fillen eine Infektion
ein. SmrTH (1929) konnte eine Ubertragung nur durch Myzus persicae er-
zielen. Auch MurrEY u. McKay (1929) hatten vor allem mit dieser Blatt-
lausart, seltener mit Macrosiphum solanifolis und M. pseudosolani Erfolg.
In einer neueren Versffentlichung bezeichnet Evzr (1931) Myzus persicae
als praktisch wichtigsten Ubertriger, dem gegeniiber andere Blattlaus-
arten, wie Aphis rhamni, Macrosiphum pseudosolant, M. solanifolit und
besonders Aphis fabae an Bedeutung zuriicktreten. Ebenso scheinen
andere saugende oder fressende oberirdische Insekten (Wanzen, Zikaden,
Erdflohe) eine geringere Rolle zu spielen. In welchem MafBle bodenbe-
wohnende Insekten, deren Fihigkeit zur Ubertragung von Erze (1927)
erstmalig experimentell nachgewiesen wurde, praktisch an der Verbreitung
der Blattrollkrankheit beteiligt sind, bedarf noch naherer Untersuchung.

Esmarch, Die Blattrollkrankheit der Kartoffel. 4
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Einen indirekten Beweis fiir die Bedeutung, die den Insekten als
Ubertrigern der Blattrollkrankheit zukommt, bilden die von einigen
Autoren (OorTwiIN Botses 1920, CorToN 1921, WHITEHEAD 1925, ELZE
1927) mitgeteilten Beobachtungen, nach denen zwischen dem Auftreten
der Blattrollkrankheit und dem der iibertragenden Insekten oft eine auf-
fallende Parallelitdt besteht.

Im Gegensatz zu den iibereinstimmenden Befunden englischer, holléin-
discher, amerikanischer und japanischer Forscher konnte ScHANDER
(1924—1928) eine Ubertragung der Blattrollkrankheit durch Insekten
nicht erzielen. Er verwendete teils mit Gaze bespannte Kéasten, unter
denen mehrere Pflanzen Platz fanden, teils ,,Stiilper*, durch die Einzel-
pflanzen isoliert werden konnten, und beschickte jeweils eine Serie mit
Blattlausen (Art?), eine andere mit Zikaden (Hupteryx atropunctaia
GoERE), die auf typisch rollkranken Pflanzen gesaugt hatten, wihrend
eine dritte Serie unbehandelt blieb. Die Knollen gelangten dann im
folgenden Jahre unter normalen Bedingungen zum Vergleichsanbau.
Das Ergebnis aller Versuche war negativ, d. h. es zeigten sich weder bei
den der Ansteckung ausgesetzten Pflanzen selbst, noch bei ihren Nach-
kommen Krankheitssymptome.

Dieses Mifllingen ist angesichts der zahlreichen positiven Ergebnisse
anderer Autoren schwer verstindlich. Vielleicht ist es auf die Versuchs-
methodik zuriickzufithren; auch MurpEY (1921) hatte mit dem von
ScHANDER angewandten Verfahren, wenigstens bei Blattliusen, keinen
Erfolg. Eine andere Moglichkeit wire die, dal3 die von SCHANDER ge-
priiften Insektenarten, trotzdem sie an Kartoffeln vorkommen, nicht zu
den Ubertrigern der Blattrollkrankheit gehoren. Als solche kommen ja,
wie die oben geschilderten Untersuchungen nichtdeutscher Autoren
zeigen, nicht alle Blattlaus- und Zikadenarten in gleicher Weise in Be-
tracht. Endlich ware es denkbar, daf3 die deutschen Kartoffelsorten be-
ziiglich der Ubertragung an ganz andere, von SCHANDER iiberhaupt
nicht gepriifte Insektengruppen (Erdinsekten?) angepafit sind.

Wie dem aber auch sei, keinesfalls kénnen die Versuche von ScHAN-
DER die anderwirts mit den verschiedensten Sorten und Methoden er-
zielten positiven Ergebnisse widerlegen und, da eine Nachpriifung von
anderer Seite bisher nicht erfolgt ist, ebensowenig beweisen, daf3 die
Blattrollkrankheit sich hinsichtlich der Insekteniibertragbarkeit etwa in
Deutschland anders verhilt als anderwirts. Es wire unseres Erachtens
eine der wichtigsten Aufgaben der deutschen Forschung, der Frage er-
neut und auf breiterer Basis nachzugehen.

e) Ubertragung durch Beriihrung.
Auch die Méglichkeit, daB die Krankheit durch blo8e Beriihrung der ober-
oder unterirdischen Teile gesunder und kranker Pflanzen iibertragen werden
koénnte, ist verschiedentlich gepriift worden. ScmuLTz u. Forsom (1923) zogen
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gesunde und kranke Pflanzen unter ,,Insektenkifigen“ in der Weise neben-
einander, daB ihr Kraut sich teils berithren konnte, teils nicht; einige Kafige
wurden auBerdem mit Blattliusen beschickt. Es ergab sich, daB eine Uber-
tragung bei Berithrung allein nicht erfolgte.

Ebenso wird die Moglichkeit einer Infektion durch Beriihrung der Wurzeln
von ScHULTZ u. ForsoMm (1923), sowie OorRTWIIN Borses (1920), WHITEHEAD
(1923) und McInrosu (1925) in Abrede gestellt. Die gegenteilige Ansicht wurde
urspriinglich von QUANJER (1919) und spiter von v. p. Goor (1925) vertreten.
Letzterer stiitzt sich auf Erfahrungen in Java, wonach in derselben Reihe
stehende Nachbarpflanzen leichter angesteckt werden als solche in den an-
grenzenden Reihen. Dieser Unterschied tritt aber, wie aus Versuchen von
WELLENSIEK (1929) hervorgeht, nicht immer in Erscheinung. Die Befunde von
v. 0. Goor diirften dadurch zu erklidren sein, daB die Nachbarinfektion in seinem
Falle durch Bodeninsekten vermittelt wurde, die sich wegen des lockereren
Bodens innerhalb der Reihen leichter fortbewegen konnten als zwischen den-
selben. Ein Ubergehen des Krankheitsstoffes von Wurzel zu Wurzel ist nach
OorTwiyN BotsEs (1920) schon deshalb nicht anzunehmen, weil dieser selbst
in verletzte Wurzeln nicht einzudringen vermag.

f) Ubertragung durch Unkriiuter.

Eine letzte Form der natiirlichen Ubertragung wire die, daB die Blattroll-
krankheit durch Vermittlung von Insekten auf gewisse Wildpflanzen bzw. andere
Kulturpflanzen und von diesen wiederum auf die gleiche Weise auf Kartoffeln
iibergeht. Diese Moglichkeit wird von Quanser (1921) diskutiert, da er die
Krankheit durch Pfropfung rollkranker Triebe auf Tomaten und andere Sola-
naceen und durch Zuriickpfropfen der Unterlagen wieder auf Kartoffeln iiber-
tragen konnte, wobei die ,,Zwischenwirte* allerdings keine oder doch nur un-
deutliche Krankheitssymptome zeigten. Auch OorTwisNn BorsEes (1920, 1925),
Corroxn (1921) und ScuurTz u. Forsom (1921) sprechen von der gleichen Mog-
lichkeit und vermuten zum Teil Zwischentriger sogar in Unkriutern, die nicht
zu den Solanaceen gehéren. Ob eine solche Ubertragung in der Natur tatsich-
lich vorkommt und praktisch von Belang ist, muB dahingestellt bleiben.

Fassen wir das Gesagte zusammen, so ergibt sich, da8 die Blattroll-
krankheit unter natiirlichen Verbiltnissen einmal mit den Knollen von

Generation zu Generation und sodann durch Insekten von Pflanze zu
Pflanze iibertragen wird.

2. Kiinstliche Ubertragung.

Ob und in welcher Weise die Blattrollkrankheit sich kiinstlich iiber-
tragen 148t, ist vor allem im Hinblick auf die Frage nach ihrem infek-
tibsen Charakter von Bedeutung.

Sprof- und Keimpfropfung. Schon frih hat man versucht, die
Blattrollkrankheit in der Weise auf gesunde Pflanzen zu iibertragen,
daf man kranke Sprosse auf gesunde Stécke oder gesunde Sprosse
auf kranke Stécke pfropfte. Man ging dabei von der Erwigung aus,
daB bei der Pfropfung eine innige Verwachsung der beiden Kompo-
nenten, insbesondere ihrer Leitungsbahnen eintritt, und dafB3 infolge-
dessen, sofern die Krankheit durch einen ,,Krankheitsstoff*‘ verursacht

4*
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wird, ein Ubergang desselben von der kranken auf die gesunde Kompo-
nente moglich sein mufl. Die ersten Versuche dieser Art von SCHANDER
(1910), ArpErL (1911) und ScEANDER u. KraUSE (1911) verliefen er-
gebnislos. Erst Quanser (1916) gelang es, die Krankheit auf diese
Weise zu iibertragen. Er pfropfte ,,in den Spalt*, d. h. der als Unterlage
bestimmte Stengel wurde abgeschnitten, leicht gespalten und in den
Spalt ein Gipfelspro8 als Reis eingesetzt. Es wurden sowohl gesunde
Stocke mit kranken Sprossen, und zwar solchen, die sich erst im Anfangs-
stadium der Erkrankung befanden, als auch kranke Stécke mit gesunden
Sprossen gepfropft. Um die Verwachsung zu erleichtern wurden die
Pflanzen zunéchst einige Tage unter Glasglocken bei gedimpftem Licht
gehalten und dann ins Freie gestellt. Im Laufe von etwa 6 Wochen
breitete sich nun die Krankheit auf die gesunden Unterlagen bzw. Reiser
aus, wihrend die Kontrollpflanzen keine Verinderungen zeigten. In
allen Fillen stimmte das Ergebnis der anatomischen Untersuchung auf
Phloémnekrose mit dem dubBeren Befund iiberein. Ebenso erfolgreich
verliefen entsprechende Keimpfropfungsversuche.

Die Befunde QUuaNJIERs wurden von MURPEY u. McKay (1924 ;1926,5),
sowie ScEHULTZ u. Forsom (1921) bestitigt. Erstere hatten bei ihren
SproB- und Keimpfropfungerr-fast keine Versager und halten deshalb die
Pfropfmethode fiir ein geeignetes Verfahren, um die Sortenanfilligkeit
experimentell zu priifen und gewisse Krankheitskombinationen (z. B.
Blattroll und Mosaik) zu trennen.

ScHANDER (1924—1928) hat daraufhin seine Pfropfversuche nochmals
wiederholt, ohne aber zu einem anderen Ergebnis zu kommen. Diese
MiBerfolge tiberraschen um so mehr, als dasselbe Verfahren sich im Falle
der Mosaikkrankheit auch bei ScEHANDER (1927) bewshrte. Moglicher-
weise spielen hier Eigentiimlichkeiten der verwendeten Sorten oder die
Art der Versuchsanstellung eine noch aufzuklarende Rolle.

Stengelplantation bzw. -ablaktation. Ein anderes, unseres Wissens nur
von SCHANDER (1926, 6; 1927, 7) angewendetes Verfahren der kiinstlichen Uber-
tragung besteht darin, daB die Stengel einer gesunden und einer kranken, neben-
einanderstehenden Pflanze in gleicher Hohe einseitig angeschnitten und die
Schnittflichen zum Verwachsen gebracht werden. Nach einigen Wochen werden
die inzwischen an dem gesunden Stengel neugebildeten Seitensprosse abge-
schnitten und als Stecklinge weitergezogen und deren Knollen im folgenden

Jahre ausgelegt. ScHANDER konnte in keinem Falle eine Ubertragung fest-
stellen,

Knollenplantation. Man hat weiter versucht, die Blattrollkrank-
heit durch Plantation von Knollen zu iibertragen. Hierzu wahit man
Knollen von moglichst gleicher Grofie und Form, halbiert sie, legt die
Schnittfliche je einer gesunden und kranken Hilfte, nachdem man
letztere ihrer Augen beraubt hat, aufeinander und bindet sie mit Bind-
faden oder dergleichen fest zusammen. Die beiden Stiicke verwachsen,
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namentlich wenn man sie in feuchtwarmer Luft aufhebt (ATANAsoFrF
1924), leicht miteinander. Wenn nun die kranke Halfte einen ,,Krank-
heitsstoff* enthalt, muB dieser in die gesunde Halfte iibertreten und die
aus den Augen derselben hervorgehenden Triebe infizieren. Daf} dies
tatsichlich der Fall ist, wurde zuerst von QUANJIER (1916) nachgewiesen.
Er plantierte Knollenlingshilften von gesunder ,, Paul Kriiger mit sol-
chen vonkranker ,,Magnum bonum* und erhielt so lauter kranke Stauden.

Zu dem gleichen Ergebnis kamen ScEULTZ u. Forsom (1921, 1923)
und Kasar (1921), die — um einen gegen die QUANJERschen Versuche
méglichen Einwand zu entkriaften — Vorsorge trafen, daf eine Infektion
durch Insekten nicht eintreten konnte. Sie erzielten zum Teil in 100%
der Fille eine Ubertragung. Weniger gute Erfahrungen machten MuR-
pEY u. McKAY (1926, 5) mit diesem Verfahren, was sie darauf zuriick-
filhren, daf die beiden Knollenhilften nicht immer gentigend mitein-
ander verwachsen. (THUNG [1928, 2] hilt allerdings eine organische Ver-
wachsung der Komponenten nicht fiir unbedingt erforderlich.)

Im Gegensatz zu den genannten Autoren hatte ScHANDER (1910,
1924—1928) mit Knollenplantationen keinen Erfolg, was zum Teil viel-
leicht darauf beruht, daB er nicht Liéngshélften, sondern Kronen- und
Nabelhilften miteinander verband.

Knollenpfropfung. Besser als das eben beschriebene ,,plane-grafting® be-
withrte sich beiMurPEY u. McKaY (1926, 3u.5) das Verfahren des ,,core-grafting‘.
Der zu impfenden gesunden Knolle wird mittels eines Korkbohrers ein ,,Kern‘
mit einem Auge entnommen und in die Hohlung ein entsprechendes, aber augen-
loses Stiick einer kranken Knolle eingefithrt. Quanser (1916) konnte auf diesem
und ScHANDER (1930) auf dem umgekehrten Wege (Pfropfung von gesunden
Augen in kranke Knollen) keine Ubertragung der Blattrollkrankheit erzielen.

Saftiibertragung. Endlich sind noch Versuche gemacht worden
ohne Herstellung einer organischen Verbindung zwischen kranken und
gesunden Pflanzenteilen, lediglich durch mechanische Saftiibertragung
eine Infektion herbeizufithren. OorTwisN Botses (1920) verfuhr in der
Weise, daB er gesunden Pflanzen (vgl. Abteilung B des oben geschilderten
Versuches) mit PreBsaft von kranken gefiillte Kapillarr6hrchen in die
Blattachseln steckte. Die Applikation erfolgte viermal im Laufe des
Sommers. Eine der so behandelten Pflanzen zeigte schon im selben Jahre
primire Krankheitssymptome. Im folgenden Jahre erwies sich etwa die
Hilfte simtlicher Nachkommen als krank (vgl. S. 44). Ob aber der Er-
folg der Saftinjektion zuzuschreiben ist, bezeichnet Verf. selbst als zweifel-
haft, weil die betreffende Abteilung nicht ganz frei von Blattliusen ge-
blieben war. Bei einer Wiederholung des Versuches war das Ergebnis
negativ. Auch andere Methoden der Saftiibertragung (Einreiben von
angestochenen Blattern, durchschnittenen oder verletzten Knollen, von
angestochenen Keimén oder von Wurzeln mit dem Saft kranker Pflanzen,
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Aneinanderreiben gesunder und kranker Blatter) fithrten nicht oder nur
ausnahmsweise zum Ziel.

Ebensowenig gelang es ScrULTZ u. Forsom (1923) mit der Methode
der ,,leaf-mutilation‘‘, SCHANDER (1924, 1927, 1928) durch Injektion von
PreBsaft und THUNG (1928, 2) durch Reiben einer gesunden mit einer
kranken Knollenhalfte, die Krankheit zu tibertragen. Nur Kasar (1921)
will in einem Falle durch Einfithrung von Prefsaft Erfolg gehabt haben.
Seine Beweisfiihrung ist jedoch unvollstindig, da er den Nachbau der
angeblich infizierten Pflanze nicht geprift hat.

Eine Infektion durch mechanische Saftiibertragung scheint demnach
bei der Blattrollkrankheit im Gegensatz zu manchen Mosaikkrankheiten
nicht oder doch nur unter bestimmten, bisher nicht erforschten Voraus-
setzungen moglich zu sein.

Man koénnte daraus einen Einwand gegen die Insekteniibertragbar-
keit ableiten und sagen: Wenn die kiinstliche Saftiibertragung versagt,
kann auch die natiirliche nicht wirksam sein. Dieser Schluf} ist aber
unseres Erachtens nicht berechtigt. Die beiden Vorginge lassen sich
nicht ohne weiteres miteinander vergleichen. Bei der Herstellung des
PreBsaftes kann die Virulenz des Krankheitsstoffes abgeschwicht oder
ganz aufgehoben werden; insbesondere ist vielleicht, dhnlich wie beim
Tabakmosaik, der Zusatz von Wasser nachteilig. Ferner ist es moglich,
daB durch den Saugakt der Insekten der Krankheitsstoff sicherer erfa3t
und besser an bestimmte Gewebe, die fiir die Ausbreitung desselben in
der Pflanze sorgen (Siebréhren), herangebracht wird, als bei mechani-
scher Ubertragung. Endlich besteht noch die Moglichkeit, daB der
Krankheitsstoff im Korper des Insektes gewisse Wandlungen durch-
machen muB}, ohne die er nicht infektios wirkt.

VI. Einflu8} dulerer Faktoren auf die Krankheit.

Wie weit dulere Umsténde, wie Klima, Witterung, Bodenbeschaffen-
heit usw., fir das Auftreten der Blattrollkrankheit von Bedeutung sind,
ist erst teilweise geklart. Der Grund hierfiir ist unseres Erachtens im
wesentlichen in der Unzulinglichkeit der angewandten Methoden zu
suchen. Die 6kologischen Beobachtungen und Untersuchungen wurden
bisher vorwiegend an der sekundéren Form der Krankheit vorgenom-
men. Gewill kann auch diese als solche in ihrer Entwicklung von Auflen-
faktoren beeinfluBt werden. Letzten Endes aber héangt ihr stiarkeres oder
schwicheres Auftreten davon ab, in welchem MafBe die AuBlenfaktoren
die Entstehung der priméren Form begiinstigen. Die Klidrung dieser
Frage ist also in erster Linie wichtig. Nun hat die primire Form sehr
wenig charakteristische Symptome und tritt oft aduBerlich iberhaupt
nicht in Erscheinung, so daB sie der experimentellen Priifung schwer zu-
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ginglich ist. Man kann diese Schwierigkeit aber in der Weise umgehen,
dafl man gesunde Pflanzen unter verschiedenen duBeren Bedingungen
der priméren Infektion aussetzt und aus dem Verhalten des ersten Nach-
baues auf die Wirkung der gepriiften Faktoren zuriickschlieBt. Diese
Methode ist von hollindischen und englischen Forschern in einigen Fallen
bereits mit gutem Erfolge zur Kliarung 6kologischer Fragen benutzt
worden. Vor der unmittelbaren Beobachtung der sekundiren Form hat
sie noch den Vorzug, daB sie weniger leicht zu Fehlschliissen fithrt, die in
der Ahnlichkeit der Blattrollkrankheit mit gewissen rein-6kologischen Er-
scheinungen (Abbau) begriindet sind. Um das verstédndlich zu machen,
miissen wir zuvor mit einigen Worten auf das Verhéltnis der Blattroll-
krankheit zum Abbau eingehen.

Blattrollkrankheit und Abbau.

Der Begriff ,,Abbau‘‘ (degeneration, degeneratie, déchéance) ist in
seinem urspringlichen Sinne lediglich ein Ausdruck fir die Tatsache,
daf3 die Kartoffeln lokal bei lingerem oder kiirzerem Nachbau im Er-
trage immer mehr nachlassen. Dieser Ertragsriickgang ist mit mehr
oder weniger ausgepragten Verédnderungen des Krautwuchses verbun-
den: Die Stauden erreichen nicht mehr die normale Gré8e, nehmen
eine hellere Krautfarbung an, entwickeln diinnere Stengel, zeigen Blatt-
rollungen usw. Nicht selten entstehen ausgesprochene Kiimmerformen,
die nur noch einen minimalen Ertrag geben. Die Knollen sind in ihrer
Keimkraft geschwicht, so daB der Auflauf verzégert wird und unter
Umstanden ganz ausbleibt.

Uber die Ursache dieser Erscheinungen, die auf tiefgreifende physio-
logische Storungen schlielen lassen, gehen die Ansichten der Forscher
weit auseinander. Man hat die stindige vegetative Vermehrung der Kar-
toffel, das Alter der Sorten, Knospenmutationen, vegetative Aufspal-
tung, einseitige Ziichtung auf hohen Ertrag, mangelhafte Auswahl des
Pflanzgutes, Kulturfehler, Einfliisse des Klimas und Bodens und Krank-
heiten verschiedener Art dafiir verantwortlich gemacht. Es kann nicht
unsere Aufgabe sein, uns mit all diesen Abbautheorien auseinander-
zusetzen, zumal das schon von MowrsTaTT (1925) in einer kritischen
Studie erschépfend geschehen ist. Unsere Ansicht geht in Uberein-
stimmung mit MoRSTATT, sowie EHRENBERG (1904), TUCKERMANN (1905),
Z1EGLER (1927), MERKENSCHLAGER (1929) u. a. dahin, daB8 der Abbau
eine okologische Erscheinung, eine Reaktion der Kartoffelpflanze auf
dauernd ungiinstige Umwelteinfliisse, ist. Schon die Beschriankung des
Abbaues auf bestimmte Gegenden deutet darauf hin, daB er nur auf
ortlichen, mit dem Klima, der Bodenbeschaffenheit oder der Kulturweise
zusammenhidngenden Bedingungen beruhen kann. Die Kartoffel ist ja
gegen dullere Einfliisse auBlerordentlich empfindlich, so daB ungiinstige
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Anbauverhiltnisse eine Verminderung der Wuchskraft und damit des
Ertrages zur Folge haben. Weiterhin aber mu8} die Ungunst eines Jahres
auch in den folgenden Jahren noch nachwirken, weil die Kartoffel vege-
tativ vermehrt wird und die Tochterindividuen eigentlich nur Teile der
Mutterpflanze sind. Wo die Kartoffel nun Jahr fiir Jahr unter ungiin-
stigen Bedingungen heranwéchst, wird sich die konstitutionelle Schwi-
chung immer mehr verschirfen und zu einem progressiven Ertragsriick-
gang, also zum Abbau, fiihren.

Welche duBeren Faktoren hierbei eine Rolle spielen, ist im einzelnen
noch nicht vollig geklart. Nach den Lagewechselversuchen von ZIEGLER
(1927) scheinen in erster Linie das ortliche Klima (Feuchtigkeit, Tempe-
ratur), daneben aber auch die értlichen Bodenverhiltnisse von entschei-
dender Bedeutung zu sein.

Fiir die Auffassung des Abbaues als ,,Standortsmodifikation* (MoRr-
STATT 1925) spricht auch die Erfahrungstatsache, dal er reversibel ist.
Abgebaute Stamme koénnen ihre Leistungsfihigkeit zuriickgewinnen,
wenn sie wieder, etwa durch Wechsel des Anbauortes, giinstigen Be-
dingungen ausgesetzt werden. Eine solche Erholung tritt allerdings erst
nach einiger Zeit ein, weil wir es bei dem Abbau mit einer verhiltnis-
miBig stark fixierten Modifikation zu tun haben.

Die Erkenntnis, daf der Abbau ein 6kologisches Problem ist, beginnt
erst neuerdings sich durchzusetzen. Vielfach, namentlich in Holland und
Amerika, aber auch in Deutschland ist noch die Ansicht verbreitet, da
der Abbau auf das Uberhandnehmen gewisser Krankheiten, wie Blatt-
rollkrankheit, Mosaik, Strichelkrankheit usw. zuriickzufithren bzw. da-
mit identisch sei. Dieser Gedanke liegt allerdings nahe, weil abgebaute
Stauden hiufig einen Habitus haben, der an diese Krankheiten erinnert,
und weil iiberdies der Abbau allem Anscheine nach mit einem vermehrten
Auftreten derselben verbunden sein kann. An und fir sich aber sind
Abbau und Krankheit zwei verschiedene Erscheinungen. Es ist auch ein
Abbau ohne Krankheit und ebenso eine Erkrankung ohne Abbau mog-
lich. Die Bezeichnung ,,Abbaukrankheiten (degeneration-diseases) ist
daher irrefithrend und sollte aus der Literatur verschwinden.

So leicht Abbau und Krankheit begrifflich zu scheiden sind, so
schwierig ist oft ihre Trennung in der Praxis. Das gilt besonders von der
Blattrollkrankheit. Gerade mit dieser hat der Abbau in seiner dufleren
Erscheinung manche Ahnlichkeit. Beide haben nicht nur den niedrigen
Wuchs, die hellere Laubfirbung und den geringeren Ertrag, sondern auch
das Blattrollen gemeinsam. Abgebaute Stauden kénnen unter Umstéin-
den einen Habitus haben, der dem von typisch rollkranken in jeder
Beziechung gleicht.

Es gibt aber verschiedene Wege, um auch in solchen Féllen zu ent-
scheiden, ob Blattrollkrankheit oder Abbau vorliegt. Zunichst kann
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man so verfahren, dafl man die betreffenden Stauden anatomisch auf
Phloémnekrose untersucht, die ja in ihrer akuten Form fiir die Blattroll-
krankheit charakteristisch ist. Eine andere Moglichkeit wire die, ex-
perimentell zu priifen, ob die Rollerscheinungen sich durch Insekten
auf gesunde Pflanzen oder durch Pfropfung auf gesunde Unterlagen
tibertragen lassen. Endlich konnte man so verfahren, daff man die
fraglichen Stauden mehrere Jahre lang unter giinstigen, den Anspriichen
der betreffenden Sorte erfahrungsgema8 zusagenden Bedingungen nach-
baut und feststellt, ob das Blattrollen sich nach und nach verliert
(Abbau) oder immer wiederkehrt (Blattrollkrankheit).

Es kann natiirlich auch vorkommen, da$ ein und derselbe Stamm so-
wohl rollkrank als auch im Abbau begriffen ist. Das diirfte sogar ziem-
lich hiufig der Fall sein, weil der Abbau mit einer physiologischen
Schwichung der Pflanze Hand in Hand geht und diese vielfach eine
grofere Anfilligkeit gegeniiber Krankheiten nach sich zieht. Solche
Stamme sind selbstverstindlich weder fiir die Abbau- noch fiir die
Krankheitsforschung geeignete Objekte.

Die Gefahr einer Verwechslung von Blattrollkrankheit und Abbau
liegt besonders bei Gkologischen Untersuchungen nahe, weil letzterer
seinem Wesen nach eine 6kologische Erscheinung ist. Diese Gefahr be-
steht bei dem oben angegebenen Verfahren, den EinfluB von AuBen-
faktoren auf die priméare Infektion zu prifen, nicht oder doch in viel
geringerem Mafe als bei unmittelbarer Beobachtung der sekundéiren
Form; man braucht nur Vorsorge zu treffen, dal einwandfrei rollkrankes
bzw. gesundes Ausgangsmaterial verwendet wird. Deshalb sind wir der
Meinung, daBl man diese Methode bevorzugen sollte, wenn es sich um die
Klarung okologischer Fragen handelt.

1. Klima und Witterung.

Daf} die Blattrollkrankheit von klimatischen Bedingungen abhingig
ist, kann man schon daraus schlieBen, daB sie zwar in allen kartoffel-
bauenden Landern bekannt, aber nicht iiberall gleich stark verbreitet ist
(vgl. S. 4). Ebenso deutet die von Jahr zu Jahr wechselnde Stirke
ihres Auftretens darauf hin, daB sie von der Witterung beeinflufit wird.

Die hierbei maBgebenden Faktoren sind in erster Linie Luftfeuchtig-
keit und Temperatur, daneben auch der Wind, wihrend der EinfluBl des
Lichtes bzw. der Sonnenscheindauer gering zu sein scheint.

Was zunichst die Luftfeuchtigkeit betrifft, so sprechen sich fast
samtliche Autoren (APPEL 1909, SCcHANDER 1915, QUANJIER 1916, WoORT-
LEY 1918, ScrULTZ u. Forsom 1921, Gram 1923, McIxtosH 1925 u. a.)
dahin aus, daB die Blattrollkrankheit um so haufiger auftritt, je trockener
das Klima bzw. die Witterung ist. Die Trockenheit 148t eben das charak-
teristische Symptom des Blattrollens besonders deutlich in Erscheinung
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treten. Dabei ist es aber, wie SCHANDER (1915) hervorhebt, nicht einer-
lei, ob die trockene Witterung im Friih- oder im Spatsommer einsetzt.
Er schreibt: ,,Herrscht im Frithsommer bei der ersten Entwicklung der
Kartoffeln trockene Witterung, so stellt sich zwar das Rollen friithzeitig
ein, kommt aber weniger stark zur Ausbildung, als wenn die erste Ent-
wicklung der Stauden durch reichliche Feuchtigkeit gefordert wird und
nachtréaglich trockene Witterung eintritt.* Im Gegensatz hierzu spricht
Gram (1923) gerade der Trockenheit im Frithsommer einen krankheits-
férdernden EinfluB} zu, allerdings nur, wenn sie mit Wirme verbunden ist.

Der zweite, fiir die Krankheit wichtige Faktor ist die Temperatur.
QUANJER (1916) folgerte aus seinen Beobachtungen, daB niedrige Tem-
peratur die Entwicklung der Krankheit begiinstigt. Zu demselben
Schlusse kam NEGER (1919) auf Grund von Versuchen iiber den Einflu83
der Temperatur auf die Stirkeableitung. Er fand, daBl die Kartoffeln
iiberhaupt und vor allem rollanfillige Sorten die Stirke bei niedriger
Temperatur schlecht ableiten, und meint deshalb, daB eine Erkrankung
in kithlen Sommern mit kalten Nichten leichter eintritt als in warmen.
Goss u. PELTIER (1925) konnten einen wesentlichen EinfluB der Tem-
peratur — sie priiften allerdings nur zwischen 15—25¢ C liegende Ab-
stufungen — auf die Blattroltkrankheit nicht beobachten. Im iibrigen
sind sémtliche Autoren (WorTLEY 1918, MurraY 1921, QUANJER 1921,
Corrox 1921, Gram 1923, WaITEREAD 1925, McINTOSH 1925 u. a.) der
Ansicht, daB Warme die Krankheit begiinstigt, wihrend Kilte ihr ent-
gegenwirkt. Dementsprechend ist sie in nérdlichen Landstrichen seltener
als in siidlichen und im Gebirge seltener als im Tiefland. Ein inter-
essantes Beispiel fiir die engen Beziehungen zwischen Blattrollkrankheit
und Temperatur gibt Gram (1923): Er stellte bei seinen mehrjihrigen
Anbauversuchen in verschiedenen Gegenden Dinemarks fest, daB alle
Anbauorte, an denen ein urspriinglich gesunder Stamm ,,Magnum bo-
num‘ gesund blieb und ein kranker Stamm fortschreitend gesiinder
wurde, in den Sommermonaten ein geringeres Temperaturmittel als
15,50 C hatten.

Wie Feuchtigkeit und Kilte, so hemmen auch Winde die Ausbrei-
tung. Das ergibt sich schon daraus, daB sie in Kiistengegenden durchweg
seltener ist als im Binnenlande. Eine experimentelle Bestatigung konnte
QUANJER (1921) erbringen: Er baute Knollenviertel gesunder Herkunft
neben einigen kranken teils in der Nihe der See, teils im Binnenlande an
und stellte durch Nachbaupriifung fest, da erstere in viel geringerem
Umfange infiziert worden waren als letztere. Ahnliche Beobachtungen
finden wir bei Gram (1923). Andererseits leisten vor Winden geschiitzte
Lagen, wie Versuche von QorTwiiN Borses (1920), WHITEHEAD (1925),
QUANJER (1921, 1923), ELzE (1927) ergeben, der Ausbreitung der Krank-
heit Vorschub.
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Uber den EinfluB des Lichtes liegen nur wenige Angaben vor. Nach
QuaNJER (1916) zeigen im Licht und im Schatten gezogene Pflanzen
gleich starke Krankheitssymptome. ScEULTZ u. Forsom (1923) dagegen
behaupten, daB der Befall im Schatten geringer sei.

Zusammenfassend kénnen wir sagen, dafl die Blattrollkrankheit durch
Trockenheit und Warme gefordert, durch Feuchtigkeit, Kilte und Wind
aber gehemmt wird.

Wie erklart sich der EinfluB} dieser AuBlenfaktoren? Zunéchst ist es
méglich, daB sie auf die Pflanze im Sinne einer Erhohung oder Minde-
rung der Empfinglichkeit einwirken. Die Kartoffel reagiert bekanntlich
in ihrem ganzen Wachstum stark auf die jeweiligen Umweltbedingungen.
Je nachdem diese gilinstiger oder ungiinstiger sind, entwickelt sie sich
kraftiger oder schwicher. Den Unterschieden in der Wiichsigkeit diirften
physiologische Unterschiede entsprechen, und damit kénnte sehr wohl
eine groBere oder geringere Empfinglichkeit gegeniiber der Blattroll-
krankheit Hand in Hand gehen. Namentlich der krankheitsfordernde
EinfluB der Trockenheit 148t sich in dieser Weise gut verstehen,
da die Kartoffel, ihrer Herkunft entsprechend, Luftfeuchtigkeit liebt
-und durch lingere Trockenperioden in ihrer Konstitution geschwicht
wird.

Eine zweite Erklarungsméglichkeit ist die, dafl Klima und Witterung
das Auftreten der iibertragenden Insekten beeinflussen. Diese wird be-
sonders von hollindischen und englischen Forschern in den Vordergrund
gestellt. Sie weisen darauf hin, dafl die klimatischen und meteorologi-
schen Faktoren, welche die Blattrollkrankheit férdern bzw. hemmen,
auch die Vermehrung und Ausbreitung der in Betracht kommenden In-
sekten férdern bzw. hemmen. So begiinstigt Warme die Vermehrung
der Blattliuse und ist insbesondere eine Voraussetzung fir das Auf-
kommen von Blattlausepidemien. Ebenso wirkt Trockenheit, die auBler-
dem den Wandertrieb der Blattliuse anregt (ScEULTZ u. FoLsom 1921).
Kilte und Feuchtigkeit andererseits halten die Vermehrung derselben
hintan. Vor allem erklart sich auf diese Weise zwanglos der EinfluB}
des Windes auf die Blattrollkrankheit. Denn die Blattliuse meiden
windige Gegenden (Kiistengebiete und freigelegene Gebirgsregionen),
wahrend sie sich in windgeschiitzten Lagen iippig vermehren.

Endlich ware noch, wenn man sich auf den Boden der Virustheorie
stellt, die Méglichkeit in Erwidgung zu ziehen, dafl Klima und Witterung
auf den Krankheitsstoff selbst wirken, daf3 seine Vermehrung oder Viru-
lenz durch Trockenheit und Warme begiinstigt, durch Feuchtigkeit
und Kilte aber beeintrichtigt wird. Etwas Bestimmtes dariiber 148t
sich jedoch erst aussagen, wenn wir mehr iitber das Wesen des Virus
wissen.
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Vorlaufig miissen wir uns an die beiden ersten Erklarungsmdéglich-
keiten halten, also den Einflul von Klima und Witterung auf die Blatt-
rollkrankheit teils auf dem Wege iiber die Pflanze, teils auf dem Wege
iiber die Insektenwelt erkliren. Wenn auBlerdeutsche Forscher lediglich
an letzteren denken, so kénnen wir ihnen nicht folgen. Die geographische
Verbreitung der Krankheit geht nicht immer parallel mit der Verbrei-
tung der iibertragenden Insekten. So fehlt es im Osten Deutschlands
nach ScHAFFNIT (1927) nicht an solchen, und doch ist die Blattroll-
krankheit dort seltener als im Westen. Der Grund ist der, daB hier das
Klima der Kartoffel, wie schon ihr leichterer Abbau beweist, weniger zu-
sagt und sie daher krankheitsanfalliger macht.

2. Boden- und Feldlage.

Wihrend wir iiber die Wirkung von Klima und Witterung auf die
Blattrollkrankheit im grofen und ganzen unterrichtet sind, wissen wir
iber den EinfluBl des Bodens noch nicht viel.

Die vorliegenden Untersuchungen lassen zwar erkennen, dafB} die
Krankheit auf allen Bodenarten vorkommen kann, geben aber keine
sicheren Anhaltspunkte dafiir, ob sie diese oder jene Bodenart bevorzugt.
Nach SCEANDER (1910), QUANSER (1916) und NEGER (1919) soll sie auf
schweren bindigen Bdden stirker in Erscheinung treten. OORTWIIN
Botszes (1920) priifte die Frage experimentell, indem er gesunde Pflanzen
auf verschiedenen Béden der Ansteckung aussetzte und den Prozentsatz
sekundidrkranker Nachkommen ermittelte. Es ergab sich, daB die
Krankheit sich auf Moor- und Lehmboden am stirksten, auf Sandboden
am wenigsten ausgebreitet hatte. Damit stimmt iiberein, daB sie in
Holland besonders auf Moorbdéden, in den sogenannten Veenkolonien,
hiufig ist. Gram (1923) baute einen gesunden Stamm S und einen
kranken Stamm B der Sorte ,,Magnum bonum‘‘ an 12 Orten Danemarks
auf verschiedenen Bdden, ohne eine Auslese zu treffen, 5 Jahre hinter-
einander an und entnahm von der Ernte alljahrlich Durchschnittsproben
fiir einen Vergleichsanbau an ein und demselben Orte. Die verschiedenen
Herkiinfte wurden beziiglich des Ertrages und des Prozentsatzes roll-
kranker Pflanzen verglichen. Es zeigte sich, daBl der S-Stamm an drei
Orten im Laufe der. Zeit mehr oder minder stark erkrankte und im Er-
trage teilweise bis auf ein Fiinftel zuriickging, wihrend der B-Stamm an
sechs Orten mehr oder minder gesundete und steigende Ertrage brachte.
Einen giinstigen Einfluf} auf den Gesundheitszustand hatten vor allem
die Moor- und auch die Sandbéden. Die Lehmbdéden hingegen wirkten
im allgemeinen ungiinstig. ScHANDER (1924, 1926) beobachtete auf
Lehmboden einen héheren Prozentsatz an kranken Stauden als auf Sand-
und Moorboden, JaANssEN (1929) hingegen auf Sandboden eine stirkere
Infektion als auf Lehmboden. MERKENSCHLAGER (1929) kommt zu dem
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Ergebnis, daB die Blattrollkrankheit in ihrer schweren Form an ,,Kolloid-
boden‘ gebunden und darum auf sandigen, moorigen und Verwitterungs-
béden seltener ist.

Hiernach scheint die Blattrollkrankheit im allgemeinen auf bindigen
Béden hiufiger zu sein als auf lockeren. Doch kénnen die Verhiltnisse
auch umgekehrt liegen. Wenn aber dieselbe Bodenart die Krankheit bald
férdert, bald hemmt, so kann das nur darauf beruhen, daB der Einflul3
des Bodens von anderen Einfliissen durchkreuzt bzw. iiberdeckt wird.
In erster Linie diirften hier klimatische Faktoren von Bedeutung sein.
Die gegensiitzliche Beurteilung der Moorbéden in Holland und Déne-
mark z. B. wird jedenfalls sofort verstdndlich, wenn man beriicksichtigt,
daf die hollindischen Moorboden vorwiegend im binnenlandischen, die
dénischen aber im Kiistenklima liegen. Der Boden spielt somit nur eine
sekundére Rolle.

Welche Eigenschaften des Bodens — bei gleichen klimatischen Be-
dingungen — den Ausschlag geben, geht aus den vorliegenden Unter-
suchungen nicht hervor. Vielleicht ist es der Feuchtigkeitsgehalt (Cor-
ToN 1921, MurprY 1921, MERKENSCHLAGER 1929) oder die Durchliiftung
(QuanNJsER 1916, NEGER 1919, OorTWiiN BoTsEs 1920, SCHANDER 1926)
desselben, welche die Krankheit bald stirker, bald schwacher in Erschei-
nung treten 1a48t, indem dadurch die Empfinglichkeit der Pflanze erhoht
oder herabgesetzt wird. Vielleicht spielt auch die mit der Boden-
beschaffenheit wechselnde Héufigkeit und Beweglichkeit der Erdinsek-
ten, welche die Krankheit ibertragen (OorTwisN Botses 1920), oder die
vom Boden abhingige Reife- und Erntezeit der Kartoffeln eine Rolle.

Neben dem Boden scheint die Feldlage eine gewisse Bedeutung fir
die Verbreitung der Blattrollkrankheit zu haben. Jedenfalls deuten Be-
obachtungen von OorTwisy BoTses (1920), Quanser (1921, 1923),
WHITEHEAD (1925), QUANJIER u. ErzE (1925) darauf hin, dafl geschiitzte
Lagen den Befall begiinstigen. Selbst in Gegenden, wo die Krankheit
im allgemeinen aus klimatischen Griinden seltener ist, wie z. B. in der
Néhe der See, kann sie nach Evrze (1927) in einzelnen, von Wildern,
Girten oder Hecken eingeschlossenen Orten stirker auftreten. Die Er-
scheinung erklart sich dadurch, daf Blattlause sichin geschiitzten Lagen,
sofern auch die sonstigen Bedingungen giinstig sind, leicht ippig ver-
mehren.

3. Diingung und Kultur.

Auch die Frage, ob KulturmaBnahmen die Blattrollkrankheit beein-
flussen, ist erst wenig geklart. Am hiufigsten hat man sich mit dem
EinfluB der Dingung beschaftigt. Schon AppeL (1911) berichtet iiber
eine ganze Anzahl einschlidgiger Versuche. Sie ergaben teilweise mehr
oder weniger bedeutende Befallsunterschiede auf verschieden gediingten
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Parzellen. So beobachtete OsTERSPEY (1911) stirkeren Befall bei Kali-
und Phosphormangel, STORMER (1911) bei itbermaBiger und zu spéter
Diingung mit Stickstoff und Kali, Lang (vgl. AppEL 1911) bei Kali- und
Kalkdiingung. Auch HmurNER schrieb zundchst dem Salz- bzw. Kali-
iiberschuf3 des Bodens einen krankheitsférdernden Einflu8l zu, wihrend
er spiter mehr an einen solchen des Phosphormangels denkt. APPEL
(1911) und ScEANDER (1910) konnten dagegen eine Abhéngigkeit von der
Diingung nicht feststellen. Wir kénnen alle diese Versuche hier um so
eher iibergehen, als es zweifelhaft ist, wieweit die Versuchsansteller es
wirklich mit der Blattrollkrankheit zu tun gehabt haben.

Die widerspruchsvollen Befunde der alteren Autoren haben ScHAN-
DER (1925, 5; 1926, 6) und LupEwIic (1926) veranlaft, der Frage nach
dem EinfluB3 der Phosphorsiure- und Kalidiingung erneut nachzugehen.
Sie fanden, daB die Krankheit weder durch Phosphormangel begiinstigt
wird, noch durch starke Kaligaben zum Verschwinden gebracht werden
kann SCHANDER (1927, 7) konnte auch bei weiteren, zum Teil mehr-
jahrigen Dingungsversuchen mit Kali, Phosphor und Stickstoff keine
regelméBigen Beziehungen zwischen Befall und Diingung feststellen und
ist daher der Ansicht, daB diese einen wesentlichen Einflu$3 auf die Blatt-
rollkrankheit nicht hat und nur die Symptome frither oder spiter bzw.
mehr oder weniger deutlich in Erscheinung treten 1afBt. Insbesondere
werden sie, wie iibrigens schon AppeL (1911) und QUANJER (1916) be-
tonen und Lupewic (1926) experimentell bestitigen konnte, bei starker
Stickstoffdiingung spater sichtbar.

Zu ganz anderen Ergebnissen ist neuerdings Janssen (1929) ge-
kommen.

JanssEN legte auf Sand- und Lehmboden je sechs Parzellen an, die in
folgender Weise gediingt waren: 1. Volldiingung (je Hektar 800 kg schwefelsaures
Ammoniak, 200 kg Chilesalpeter, 900 kg Superphosphat und 1000 kg ,,Patent-
kali*“), 2. dezgl., jedoch nur die halbe Menge Kali, 3. desgl., ohne Kali, 4. desgl., ohne
Phosphorséure, 5. desgl., jedoch nur die halbe Menge Stickstoff und 6., desgl., ohne
Stickstoff. Auf jeder Parzelle wurden 48 Knollen gesunder Abstammung so
ausgelegt, da je acht ein Viereck bildeten, in dessen Mitte eine rollkranke
(bzw. mosaikkranke) Staude kam, die als Infektionsquelle diente. Die Knollen
der gesunden Pflanzen kamen im folgenden Jahre auf vollgediingtem Lehm-
boden zur Anpflanzung. Die Auszdhlung der rollkranken, mosaikkranken und
gesunden Stauden ergab im Gesamtdurchschnitt folgende Prozentsitze:

Diingung ‘ Rollkrank ] Mosaikkrank ; Gesund
1 20 % 46 % 38
2 29 ! 51 28
3 23 55 33
4 26 47 4 35
5 | 16 48 40
6 | 6 38 ‘ 57
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Wenn auch die Unterschiede nicht sehr auffillig sind, so zeigen sie doch,
daB die stickstoffarmen Parzellen (5 und 6) weniger und die kali- sowie die
phosphorarmen (2—4) mehr rollkranke Nachkommen geliefert haben als die
ungediingte (1). Die urspriinglich gesunden Pflanzen sind also trotz gleicher
Infektionsmoglichkeit in ungleichem MafBe infiziert worden. Jawssen fithrt dies
darauf zuriick, daf8 die Blattliuse sich auf verschieden gediingten Pflanzen
ungleich stark vermehren. Ad hoc angestellte Versuche, bei denen gesunde
Pflanzen jeweils mit der gleichen Zahl (5—10) von Blattliusen beschickt wurden,
bestitigten in der Tat, daB diese sich auf den stickstoffarmen Pflanzen weniger
als auf den vollgediingten und am stirksten auf den kaliarmen vermehren.

Den Grund fir die stirkere Vermehrung auf kaliarmen Pflanzen sieht
JaNsSEN darin, daB sie mehr Zucker (Glukose) enthalten als kalireiche. Die
geringere Vermehrung auf stickstoffarmen Pflanzen dagegen ist nach ibm in
erster Linie mechanisch bedingt, da sie eine dickere Kutikula haben und frither
zur Ausbildung sekundiren Holzgewebes schreiten, wodurch das Eindringen
der Saugorgane erschwert wird.

Nach diesen Versuchen wird der Befall mit Blattrollkrankheit durch
Kalimangel verstirkt und durch Stickstoffmangel abgeschwicht. Das
Ergebnis steht im Widerspruch zu den oben erwihnten Angaben von
ScEANDER und LupeEwic und auch zu einem neueren Befunde von
WARTENBERG (1930), der durch hohe Kaligaben eine Férderung der
Krankheit erzielte. Welche Ansicht richtig ist, wird sich erst ent-
scheiden lassen, wenn die Versuche von JANSSEN unter Benutzung der-
selben (vorbildlichen) Methode in gréerem Umfange wiederholt
worden sind.

Weit seltener als die Diingung sind andere KulturmafBnahmen hin-
sichtlich ihres Einflusses auf die Blattrollkrankheit gepriift worden. So
hat ScHANDER (1928) einige Versuche tiber die Bodenbearbeitung
angestellt. Ein Kartoffelschlag auf Sandboden wurde 3 Jahre lang
teils nach dem Aufziehen der Reihen unbearbeitet gelassen (1), teils
nachher festgetreten (2), teils normal (3) und teils iibernormal be-
arbeitet (4). Der unter gleichen Bedingungen gepriifte Nachbau von 2
ergab im Mittel 45,9%, der von 1: 34,5%, der von 3: 17,8% und der von
4:13,97% Roller. Demnach scheint intensive Bodenbearbeitung dem Be-
fall mit Blattrollkrankheit entgegenzuwirken. Das wiirde damit iiber-
einstimmen, daB sie im allgemeinen auf lockerem Boden seltener anzu-
treffen ist. Im Gegensatz zu SCHANDER konnte QorTWIIN BotsEs (1925)
einen EinfluB der Bodenlockerung nicht feststellen.

Die Standweite ist nach ScHANDER (1925, 3) nur insofern von Bedeu-
tung, als enger Stand die zwischen gesunden Pflanzen stehenden kranken
nicht zur vollen Entwicklung kommen 148t. WEeLLENSIER (1929) da-
gegen schreibt ihr auch einen EinfluBl auf die primére Infektion zu. Er
beobachtete bei einem mit verschiedenem Reihenabstand (30, 60, 90 und
120 em) durchgefiihrten Versuch, daBl die Krankheit sich bei gréBerem
Abstand stiarker ausbreitete, und erkliart das so, daBl die Stauden sich in
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diesem Falle kréftiger entwickeln und deshalb mehr von Blattliusen
heimgesucht werden.

Die Tiefenlage der Knollen ist nach AppEL (1911), SCEANDER (1910)
und QUANJER (1916) ohne Bedeutung, wihrend vax DER GooT (1925) be-
hauptet, daB die Krankheit sich bei flacher Kultur mehr ausbreitet. Ob
die Kartoffeln angehéufelt werden oder nicht, ist nach WELLENSIEK
(1929) belanglos.

VII. Innere Krankheitsfaktoren.

Als innere Krankheitsfaktoren bezeichnen wir die Faktoren, welche
die physiologische Verfassung der Pflanze bestimmen und fiir deren
groBere oder geringere Empfanglichkeit bzw. Disposition maBgebend sind.
Hierhin gehért in erster Linie die Sortenzugehorigkeit. Auch das Alter
der Pflanze diirfte von Bedeutung sein. Dagegen scheinen Reife und
Aufbewahrungsweise der Pflanzkartoffel, der man einen gewissen Einflufl
auf den physiologischen Charakter des Individuums nicht absprechen
kann, bei der Blattrollkrankheit keine wesentliche Rolle zu spielen,

1. Sortenzugehorigkeit.

Die Frage, ob die einzelnen Kartoffelsorten unter sonst gleichen Be-
dingungen von der Blattrollkrankheit in verschiedenem Grade befallen
werden, hat die Forschung begreiflicherweise lebhaft beschiftigt. Ist
doch ihre Kldrung die Voraussetzung fiir eine wichtige Bekimpfungs-
maBnahme, den Anbau widerstandsfihiger Sorten!

In Deutschland wurden bereits in den Jahren 1907—1910 zahl-
reiche Beobachtungen iiber das Verhalten der Sorten gesammelt, die von
ArpEL (1911) zusammengestellt sind. Sie sind teilweise, so vor allem die
von V. ECKENBRECHER, sehr umfassend und sorgfiltig, geben aber kein
einheitliches Bild. Ein und dieselbe Sorte verhielt sich an verschiedenen
Orten, selbst bei Verwendung von Pflanzkartoffeln gleicher Herkunft,
ganz verschieden. Ebenso ergaben sich Unterschiede in den einzelnen
Jahren. Ubereinstimmend wird nur ,,Magnum bonum* als besonders an-
fallig bezeichnet. APPEL zieht daher das Fazit, daB das vorliegende
Material ,,bei weitem nicht ausreicht, um ein sicheres Bild iiber die An-
falligkeit auch nur der haufigsten Sorten zu geben“. Um zum Ziele zu
kommen, sind nach seiner Ansicht mehrjihrige vergleichende Versuche
an méglichst vielen und verschiedenartigen Ortlichkeiten erforderlich,
bei denen einheitliches Ausgangsmaterial zu verwenden und die einzelnen
Sorten mehrmals in der Vegetationszeit prozentual nach der Stirke des
Befalls auszuzihlen seien.

Dieser Forderung liegt der richtige Gedanke zugrunde, dafl der Be-
fallsgrad je nach den &duBeren, von Ort zu Ort und von Jahr zu Jahr
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wechselnden Bedingungen und je nach der Herkunft des Pflanzgutes
Schwankungen unterliegt. Die Anregung von APPEL hat in der Folge-
zeit bedauerlicherweise nicht die ihr zukommende Beachtung gefunden.
Soweit in Deutschland wissenschaftliche Sortenpriifungen ausgefiihrt
wurden, beschrinkten sie sich auf wenige Anbaustellen (SCEANDER
1924—1928) oder trafen keine Scheidung der Blattrollkrankheit von den
Abbauerscheinungen (ScuarFNIT 1920, ScHANDER 1930). Im iibrigen
enthalt die neuere deutsche Literatur nur auf Feldbeobachtungen fulende
Angaben iiber das Verhalten der Sorten. In den Jahresberichten der Bio-
logischen Reichsanstalt (1920—1927) werden hiufiger als stirker befallen
genannt: Magnum bonum, Up to date, Industrie, Wohltmann, Alma,
Imperator, Juli, Odenwilder Blaue, Kaiserkrone, Hollindische Erst-
linge, Pepo, Deodara, Model und Centifolia. DaB diese Sorten wirklich
besonders anfallig sind, kann daraus aber nicht geschlossen werden, weil
die Beobachtungen zum groBen Teil von Praktikern herrithren, denen
eine einwandfreie Diagnose bzw. Unterscheidung der Blattrollkrankheit
von anderen Rollerscheinungen nicht zuzutrauen ist.

Wir sind also auch heute noch nicht in der Lage, ein wissenschaftlich
begriindetes Urteil iiber die Anfalligkeit, oder Widerstandsfahigkeit der
deutschen Sorten abzugeben.

Weiter ist man in dieser Beziehung in England und Holland ge-

kommen. Hier hat man — auf statistischem Wege — mehr oder weniger
deutliche Unterschiede ermittelt und eine fiir praktische Zwecke aus-
reichende Klassifikation der Sorten vorgenommen. So gilt in England
die Sorte ,,Great Scot* als resistent (CorTox 1921), in Schottland aufler-
dem ,,Templar (McInTosH 1925) und in Irland noch ,,Shamrock®,
,,Champion*’, ,TIrish Chieftain®, ,,Arran Rose“ und einige weitere
(MurprY 1921). Was Holland betrifft (AARDAPPELZIEKTEN 1928), so
haben sich dort als stark anfillig erwiesen: Paul Kriiger, Bravo, In-
dustrie, Thorbecke und Schoolmeester, als ziemlich anfallig Schotsche
Muis (Eerstelling) und Koksiaan, als miBig anfillig Roode Star und
als wenig oder nicht anfillig Zeeuwsche Bonte, Zeeuwsche Blauwe,
Eigenheimer und Ceres.
~ Schon Quaxser (1919), CorTon (1921) und MurpHY (1921) betonen
aber, daB Feldbeobachtungen allein keine geniigende Unterlage fir eine
Beurteilung der Sortenanfilligkeit abgeben, weil die jeweilige Befalls-
stiarke nicht nur von der Sorte, sondern auch von anderen Umstanden
abhingt. Die Autoren verlangen daher eine exakte experimentelle Nach-
priifung unter Darbietung gleicher Infektionsbedingungen.

In umfassender Weise ist dieses beziiglich der englischen Sorten von
MureayYy (1923) geschehen. Auf einem Felde, das einen stirkeren
Insektenbesuch erwarten lieB (was sich spater auch bestéitigte), legte er
gesunde Knollen von 40 verschiedenen Sorten reihenweise mit kranken

Esmarch, Die Blattrollkrankheit der Kartoffel. 5
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(,,British Queen‘‘) abwechselnd aus. Sorten, die bereits im selben Jahre
stark priméar erkrankt waren, wurden entfernt, die ibrigen im folgenden
Jahre nachgebaut und hinsichtlich des Prozentsatzes an sekundir-
kranken Stauden verglichen. Auf Grund der Ergebnisse wurde von
MurpHY eine Einteilung der Sorten in sehr anfiillige, ziemlich anfillige
und relativ resistente vorgenommen. Zu den letzteren gehoren ,,Cham-
pion II (Clifden seadling)*, ,,Shamrock*, ,,Silver Shamrock® und ,,Stri-
ped Champion‘‘. Bemerkenswert ist, daB diese Sorten einander systema-
tisch nahestehen. Die praktisch als resistent geltende Sorte ,,Great Scot*
wurde im Versuch ziemlich stark befallen.

Dasselbe Verfahren ist neuerdings von JANssEN (1929) auf einige hol-
lindische Sorten angewandt worden, indem er bei seinem oben beschrie-
benen Diingungsversuch je acht gesunde Pflanzen von vier verschiedenen
Sorten (Thorbecke, Eigenheimer, Roode Star, Industrie) der primiren
Infektion durch ein krankes Exemplar aussetzte. Er ermittelte im Nach-
bau bei Thorbecke 29%, bei Eigenheimer 19%, bei Roode Star 17,5% und
bei Industrie 17% sekundirkranke Pflanzen. Der Befall war somit bei
der auch in der Praxis als stark anfillig geltenden Sorte ,,Thorbecke am
héchsten, aber auch bei den praktisch immunen Sorten ,,Eigenheimer‘¢
und ,,Roode Star* nicht unbedeutend. Andererseits zeigte die praktisch
stark anfallige ,,Industrie* den schwachsten Befall. Der Versuch beweist
wiederum, daf die Sorten sich bei exakter Priifung ganz anders ver-
halten kénnen als in der Praxis.

Die Sortenanfilligkeit 148t sich auch mit Hilfe der Pfropfmethode experi-
mentell prifen. So konnte QUANJER (1919) durch Plantationen von Knollen-
hilften nachweisen, da praktisch nicht oder kaum befallene Sorten wie Eigen-
heimer, Ceres, Zeeuwsche Blauwe, Roode Star und de Wet infizierbar sind, daB
es sich also nicht um eine absolute Immunitdt, sondern nur um eine mehr oder
weniger grofe Resistenz handelt. Ebenso gelang es MurpEY u. McKay (1924),
die ,,resistente** Sorte ,,Barley Bounty‘‘ durch Aufpfropfen von kranker ,,British
Queen‘‘ zu infizieren.

MurpHY u. McKAY weisen iibrigens darauf hin, daB es bei der Blattroll-
krankheit ebenso wie bei Mosaik sogenannte ,,tolerant varieties* geben konne,
d. h. Sorten, die trotz erfolgter Infektion keine auffallenden Symptome zeigen.
Die Sortenpriifungen miiBten deshalb so kritisch gestaltet werden, daB eine
etwaige Unterdriickung der Symptome nicht mit Resistenz verwechselt werde.
In einer spiteren Arbeit (1927) heben sie hervor, daB die Wirkung auf den
Ertrag nicht als MaBstab fiir den Grad der Anfilligkeit dienen kénne. So gebe
die sehr anfillige ,,Up to date* bei gleichstarkem Befall viel hohere Ertrige
als die ebenso anfillige ,,President®.

Nach dem Gesagten ist die Resistenzfrage noch keineswegs erschop-
fend geklart. Es diirfte aber doch feststehen, daB es spezifische Sorten-
unterschiede gibt, und dafl wir es nicht, wie MERKENSCHLAGER (1929)
meint, mit einer ,,beispiellosen Regellosigkeit in der Anfilligkeit der
Sorten‘‘ zu tun haben.
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Was nun die Griinde des verschiedenen Verhaltens der Sorten be-
trifft, so lassen sich dariiber angesichts unserer geringen Kenntnisse von
den Ursachen der Anfilligkeit und Resistenz iiberhaupt nur Vermutun-
gen duBern. NEGER (1919) bringt es in Zusammenhang mit der Fahig-
keit oder Unfihigkeit, bei Abkiihlung die Starkeableitung aufrecht zu
erhalten. MERKENSCHLAGER (1929) vermutet Beziehungen der Anfallig-
keit zu dem Verhiltnis zwischen Kraut- und Wurzelausbildung, weil es
je nachdem leichter oder schwerer zu Stérungen der Wasserbilanz kommt,
die er fiir die Blattrollkrankheit verantwortlich macht. McINTosE (1925)
nimmt an, daB das Verhalten der Sorten von der Zusammensetzung des
Zellsaftes abhiingt, indem dieser den iibertragenden Insekten bald mehr,
bald weniger zusage. JANSSEN (1929) weist darauf hin, da8 die Sorten
jenach dem anatomischen Bau der Blitter dem Eindringen der Saugorgane
einen verschiedenen Widerstand entgegensetzen. OoRTWIIN BoTsES (1920)
fiihrt die Resistenz darauf zuriick, daB die betreffenden Sorten durch
irgendwelche Stoffwechselprodukte den eingedrungenen Krankheitsstoff
nicht zur Wirkung kommen lassen.

2. Entwicklungsstadium der Pflanze.

Die Symptome der sekundiren Form der Blattrollkrankheit werden-
bald schon Ende Juni, bald erst im Juli oder August sichtbar. Der Zeit-
punkt wird zur Hauptsache von den dulleren Verhiltnissen (Witterung,
Diingung usw.), die das Hervortreten des Blattrollens beschleunigen oder
verzogern, zum Teil vielleicht auch von der Sorte bestimmt. Eine
Abhingigkeit von dem Entwicklungsstadium der Pflanze nimmt
MERKENSCHLAGER (1929) an. Nach ihm tritt die Erkrankung in der
Regel zur Zeit der Bliite bzw. des Knollenansatzes ein,.weil es in dieser
,,kritischen Periode’* am ehesten zu Spannungen im Wasserhaushalt
kommt.

DaB das Auftreten der primiren Form, also die primare Infektion,
von dem Alter der Pflanze beeinfluBBt wird, hat schon CorToxn (1921) be-
hauptet. Experimentelle Untersuchungen dariiber fithrte Erze (1927)
aus. Er beschickte je drei isolierte Pflanzen zu verschiedenen Zeit-
punkten (9. VII. bis 14. VIII.) mit der gleichen Anzahl virusbeladener
Blattliuse und verglich den Befall der Nachkommenschaft. Die am
9. VII. geimpften Pflanzen lieferten simtlich, die vom 16: VIL. und
23.VII1. wenigstens teilweise kranke Nachkommen, die spiter (am 7.VIII.
und 14. VIII.) geimpften dagegen ausnahmslos gesunde Nachkommen.
Hiernach nimmt die Empfianglichkeit mit zunehmendem Alter ab und
ist insbesondere in der ersten Halfte des Juli groBer als im August.
Wenn auch eine spitere Infektion keineswegs ausgeschlossen ist, so
scheint doch die Infektionsgefahr ungefihr zur Blitezeit am groBiten.
Dementsprechend spielen auch Insekten, die um diese Zeit schon in

5%
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groferer Zahl vorhanden sind (wie die meisten Blattlausarten) bei der
Ubertragung und Verbreitung der Blattrollkrankheit eine groBere Rolle
als solche, die erst spater massenhaft auftreten (Zikaden, Wanzen).

3. Reife der Pflanzkartoffeln.

Vergleiche zwischen reifen, zur Zeit des natiirlichen Absterbens des
Krautes geernteten, und unreifen, bei noch griinem oder vorzeitig ab-
gestorbenem Kraut geernteten Pflanzkartoffeln haben schon verschie-
dene altere Autoren angestellt (vgl. Apprr 1911). Einige von ihnen
folgern aus ihren Beobachtungen, daB die Verwendung unreifer Knollen
die Blattrollkrankheit begiinstige; ja, manche sind sogar geneigt, in der
Unreife bzw. in einer durch Witterungseinfliisse (Trockenheit) oder be-
stimmte KulturmaBnahmen (spites Pflanzen) bedingten ,,Notreife* die
Ursache der Krankheit zu sehen. Diese Ansicht konnte aber nach Ver-
suchen von SCHANDER (1910) und Apprr (1911), die einen EinfluB des
Reifegrades bzw. der Erntezeit nicht erkennen lieBen, nicht richtig sein.

Spéter ist dann verschiedentlich die Behauptung aufgestellt worden,
daf nicht die unreifen, sondern gerade reife Pflanzkartoffeln stiarker fir
die Blattrollkrankheit disponiert seien. So beobachtete der bekannte
hollindische Kartoffelziichter VEENEUIZEN (vgl. QuaNJER 1916, S. 56),
daB der vorzeitig geerntete Teil eines kranken Bestandes gesunde, der
zur normalen Zeit geerntete aber kranke Nachkommen lieferte. QUAN-
JER (1916) fithrte daraufhin umfangreiche Versuche mit verschiedenen
Ernteterminen durch, die aber keine Befallsunterschiede ergaben. Weiter
kam LiNDNER (1926) auf Grund chemischer Untersuchungen zu der
Uberzeugung,. daB unreife Knollen gesiindere Pflanzen liefern miiften
als reife. Nach ihm werden die Knollen mit fortschreitender Reife all-
méhlich reicher an EiweiBl und drmer an Amiden, so daB sich das Ver-
haltnis Eiwei : Gesamtstickstoff immer mehr verengert. Da nun die
junge Pflanze vor allem leichtbewegliche Stickstoffverbindungen ge-
braucht, entwickelt sie sich um so tppiger und gesiinder, je héher der
relative Amidgehalt der Mutterknolle, also je weniger reif sie ist. Diese
»»Amidtheorie’* fand zwar eine Stiitze in den Versuchsergebnissen von
Korrmerer (1927) und Krterr (1927), kann aber beziiglich der Blatt-
rollkrankheit schon deshalb nicht ohne weiteres Geltung beanspruchen,
weil die genannten Autoren nicht diese allein, sondern den ,,Abbau‘ in
dem friiher iiblichen, kologische und pathologische Erscheinungen zu-
sammenfassenden Sinne im Auge hatten. AuBerdem wurde von SCHAN-
DER (1927, 12; 1928, 1930) nachgewiesen, daB3 weder zwischen Reife und
Amidgehalt noch zwischen Reife und Gesundheitszustand regelmiBige
Beziehungen bestehen. Es ergaben zwar manche Frithsorten bei frither
Ernte einen gesiinderen Nachbau als bei spiter Ernte, Spétsorten jedoch
verhielten sich vielfach gerade entgegengesetzt. Soweit Unterschiede
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in Erscheinung traten, waren sie je nach der Diingung grofer oder ge-
ringer, im ganzen aber iitberhaupt nicht sehr auffallend. ScEANDER hilt
daher an der bereits frither (1925, 5) von ihm ausgesprochenen Auffassung
fest, daB der Pflanzkortoffelreife ein entscheidender Einfluf auf die
Blattrollkrankheit nicht zukomme.

Sowohl QUANJER als auch ScHANDER haben ihre Untersuchungen
offenbar an sekundidrkranken Bestinden vorgenommen. Diese schei-
nen somit stets kranke Nachkommen zu liefern, ob sie nun reif oder
unreif abgeerntet werden. Anders liegen die Verhéltnisse bei primér-
kranken Stauden. Hier spielt die Erntezeit insofern eine Rolle, als
der Nachbau neben den sekundirkranken um so mehr gesunde Pflanzen
aufweist, je frither die Ernte vorgenommen wurde. OorTwLIN BoTJES
(1923) baute gesunde Stauden der Sorte ,,Paul Kriiger neben kranken
an, setzte sie also der priméren Infektion aus und nahm die Ernte zu
vier verschiedenen Terminen vor. Der Befall des Nachbaues betrug bei
frither Ernte (19. VIL.) 0%, bei mittelfriiher Ernte (5. VIII.) 19% und
bei spater Ernte (27. IX. und 10. X.) 96% bzw. 82%. Er erklart diesen
Befund so, daB der Krankheitsstoff (Virus) beim ersten Erntetermin noch
nicht von den Blittern bis in die Knollen gelangt war und auch bei dem
zweiten erst einen kleinen Teil derselben erreicht hatte. DafBl der Reife-
grad an sich nicht das Entscheidende ist, ergab sich daraus, daB gesunde
Pflanzen, die in gesunder Umgebung heranwuchsen, also iiberhaupt nicht
infiziert werden konnten, bei allen Ernteterminen einen gesunden Nach-
bau lieferten.

Da Murery u. McKay (1924, 1926, 3) und JansseN (1929) zu &hn-
lichen Ergebnissen kamen, darf die giinstige Wirkung einer frithen Ernte
auf den Gesundheitszustand der Pflanzkartoffeln — soweit es sich um
primirkranke Stauden handelt — als erwiesen gelten. Sie hingt aber
nur mittelbar mit dem Reifegrad zusammen.

4. Aufbewahrung der Pflanzkartoffeln.

Schon in der alteren Literatur (vgl. ApPEL 1911) werden Beobach-
tungen mitgeteilt, wonach eingekellerte Kartoffeln mehr zur Blattroll-
krankheit neigen als eingemietete. Dieselbe Behauptung finden wir bei
ScHANDER (1928), der Pflanzkartoffeln teils in einer sehr kiihlen Miete,
teils in einem Keller von 3—7,5° C und teils in einem solchen von
15—200 C (Keimkeller) iiberwinterte. Die eingekellerten Kartoffeln liefer-
ten 1,7 bzw. 7,9%, die eingemieteten aber nur 0,6% Roller. Hiernach wire
es in erster Linie die im Keller meist herrschende héhere Temperatur,
welche den Gesundheitszustand der Knolle nachteilig beeinfluBlt.

Demgegeniiber betonen QUANJER (1916) und McIxTosu (1925), daf
die Temperatur, wie tiberhaupt die Art der Einwinterung fiir den Be-
fallsgrad belanglos ist, dafl vielmehr allein die Abstammung der Knollen
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iiber ihren Gesundheitszustand entscheidet. Moglicherweise sind die von
SCHANDER in obigem Versuch beobachteten Rollerscheinungen gar nicht
als Symptome der Blattrollkrankheit zu deuten, sondern anderweitig be-
dingt gewesen, woriiber eine — von ihm anscheinend nicht ausgefiihrte
— Priifung des Nachbaues Aufschlul gegeben hitte.

MurpHY (1923, 3 u. 4) schreibt der Einkellerung gleichfalls einen
krankheitsférdernden EinfluBl zu, erklart dies aber auf andere Weise.
Von seinen Keiminfektionsversuchen ausgehend, nimmt er an, daB es in
Kellern durch Vermittelung von Blattliusen leicht zu einer Ansteckung
der gesunden von beigemischten kranken Knollen aus komme. Diese
Gefahr, auf die auch ScEULTZ u. Forsom (1921) und QuaNJER (1925)
hinweisen, ist zweifellos vorhanden. Ob sie aber praktische Bedeutung
besitzt, ist fraglich. Jedenfalls wiirde es sich dann nicht um eine physio-
logische Beeinflussung der Pflanzkartoffel, sondern lediglich um eine
Begiinstigung der Infektion handeln.

5. Keimverhalten der Pflanzkartoffeln.

Im Anschlufl an das Gesagte sei noch die Frage erortert, ob zwischen
dem Auftreten der Blattrollkrankheit und dem Keimverhalten der Pflanz-
kartoffeln Beziehungen bestehen, d. h. ob kranke Knollen durch einen
von der Norm abweichenden Keimverlauf charakterisiert sind. Wenn
das der Fall ist, wiirde sich die praktisch wertvolle M6glichkeit ergeben,
kranke Pflanzkartoffeln durch eine Keimpriifung als solche zu erkennen.

Mit dem Zusammenhang zwischen Keimung und Krankheitsbefall
hat sich zuerst HILTNER (1919) beschiftigt. Er fand, daB gesunde Knollen
im allgemeinen besser und schneller keimen als kranke und letztere nur
sparliche, diinne, kurze und meist nicht bewurzelte Keime bilden. Spéter
haben ScEaANDER u. RicaTER (1923) umfangreiche Untersuchungen
dariiber versffentlicht. Die in verschiedener Weise eingekeimten Knollen
wurden hinsichtlich der Zahl der gekeimten Augen, sowie der Zahl und
Dicke der Keime gepriift und daraus als Keimindex die ,,reduzierte
Keimzahl“ in der Weise errechnet, daf je ein starker Keim gleich zwei
mittelstarken und zwei schwache Keime gleich einem mittelstarken
gesetzt wurden. Die Knollen gelangten dann zur Auspflanzung, um den
Keimbefund mit dem Gesundheitszustand der Pflanze zu vergleichen.
Die Versuche ergaben, daB ,,samtliche Stauden, die spater Blattroll-
krankheit zeigten, von Knollen stammten, die schon im Keimbett
durch ihre mangelhafte Keimfihigkeit aufgefallen waren. Der Keim-
index variierte zwar je nach Sorte und Herkunft ziemlich stark —
bei gesunden Knollen von 2,8—11,8 —, war aber bei gleicher Sorte
und Herkunft durchweg fiir kranke Knollen niedriger als fiir gesunde (im
Mittel 2,84 bzw. 5,04).

MuorraEY u. McKay (1925) fanden gleichfalls in vielen Fillen bei
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kranken Knollen einen niedrigeren Keimindex, heben aber hervor, daf
er auch bei derselben Sorte innerhalb so weiter Grenzen schwankt, daf3
sich im Binzelfalle auf Grund des Keimverhaltens nicht entscheiden 1a8t,
ob eine Knolle gesund oder krank ist. Bei einem Versuche, in dem je
12 Knollen mit dem héchsten und dem niedrigsten Keimindex aus-
gepflanzt wurden, ergaben erstere prozentual beinahe ebensoviele kranke
Stauden wie letztere.

Ein spezifisches Merkmal der Keimung rollkranker Knollen glaubt
GiLBERT (1923) in der ,,Fadenkeimigkeit*, d. h. in der Ausbildung be-
sonders diinner Keime gefunden zu haben. Im Gegensatz dazu weisen
ScruLTz u. Forsom (1921), MurpEY u. McKay (1925) und McIxTosSH
(1925) darauf hin, daB die Fadenkeimigkeit auch andere Griinde haben
kann und iiberdies nicht einmal ein konstantes Symptom der Blattroll-
krankheit ist.

Neuerdings hat sich KoLTERMANN (1927) nochmals mit dem ganzen
Fragenkomplex beschéftigt und die Beziehungen verschiedener, mit den
Knollen iibertragbarer Krankheiten zur Keimung untersucht. Auch er
konnte einen EinfluB der Blattrollkrankheit nicht feststellen. ,,Die
Knollen kranker Stauden bildeten sowohl kraftige als auch schwéchere
Keime. Ebenso gingen rollkranke Pflanzen sowohl aus Knollen mit ge-
sunden, kriftigen als auch aus Knollen mit schwicheren Keimen hervor.*

Nach dem Gesagten bietet der Keimversuch keine Méglichkeit, roll-
kranke Knollen mit Sicherheit als solche zu erkennen.

VIIL Atiologie der Krankheit.

Uber die Ursache der Blattrollkrankheit werden in der lteren Lite-
ratur die verschiedensten Ansichten geduBert. Man machte bald eine
»Entartung* der Kartoffeln, bald pathologische Mutationen, bald Pilze
verschiedener Art (besonders Fusarium), bald #uBere Einfliisse, wie
Trockenheit, Bodenbeschaffenheit, fehlerhafte Diingung usw., bald innere
Faktoren, wie Un- oder Notreife der Knollen, Stérung des enzymatischen
Gleichgewichts in denselben u. a., fir die Krankheit verantwortlich.
Gegen jede dieser Theorien lieen sich Einwinde geltend machen, so daf
APpPEL (1911) bekennen muSte: ,,Leider stehen wir heute noch beziiglich
der Ursachen der Blattrollkrankheit auf einem Standpunkte, der es uns
nicht erlaubt, auf die Frage nach der Entstehung eine bestimmte Ant-
wort zu geben.‘

Diese Mannigfaltigkeit und Gegensatzlichkeit der Anschauungen ist
verstandlich, wenn man bedenkt, daB die Blattrollkrankheit damals erst
wenig erforscht und vor allem noch nicht so scharf umgrenzt war, daf
sie sicher diagnostiziert werden konnte. Manche der dlteren Erklarungs-
versuche beweisen geradezu, daB die Autoren es nicht mit der Blattroll-
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krankheit, sondern mit anderen Rollerscheinungen zu tun gehabt
haben.

Alle diese Theorien — sie sind bei AppeL (1911) und HIMMELBAUR
(1912) ausfiihrlich zusammengestellt — haben heute nur noch historisches
Interesse und diirfen hier daher iibergangen werden.

Erst als die Erforschung der Krankheit- weiter fortgeschritten war,
konnte man mit mehr Erfolg eine Atiologie versuchen. Die historische
Entwicklung hat sich in zwei verschiedenen Richtungen vollzogen. Die
eine fithrte, an die Feststellung ankniipfend, daB die Blattrollkrankheit
von Pflanze zu Pflanze iibertragbar ist, zur Virustheorie. Die andere
stellte die schweren Stoffwechselstérungen, welche mit der Krankheit
verbunden sind, in den Vordergrund (physiologische Theorie). Die Virus-
theorie hat in Holland, England und Amerika allgemeine Anerkennung
gefunden, wihrend die physiologische Theorie — in verschiedener Aus-
prigung — von der Mehrzahl der deutschen Forscher vertreten wird.

1. Virustheorie.

Die Virustheorie sieht die Ursache der Blattrollkrankheit in einem
Infektionsstoff (smetstof, contagium, infective substance, Virus), der an
den Saft der Pflanze gebunden ist und bei natiirlicher oder kiinstlicher
Ubertragung gesunde Pflanzen in gleicher Weise erkranken liBt. Sie
rechnet also die Krankheit zum Typ der Viruskrankheiten, der in der
Pflanzenpathologie erst in neuerer Zeit Beachtung gefunden hat, aber
aus der Human- und Tiermedizin schon linger bekannt ist. Die Virus-
krankheiten verhalten sich wie Infektionskrankheiten, ohne daf aber ein
bestimmter Erreger nachweisbar ist. Was man sich unter dem Virus vor-
zustellen hat, ist noch strittig. Meist denkt man dabei an ultramikro-
skopische (filtrierbare) Organismen, teilweise aber auch an einen enzym-
oder toxinartigen Stoff, der sich autokatalytisch zu regenerieren vermag.

Die Virustheorie der Blattrollkrankheit geht auf QUANJER (1916)
zuriick. Wie oben erwahnt, hatte dieser festgestellt, daB die Krank-
heit von einer Pflanze zur anderen iibergehen kann, also ansteckend ist.
Da nun weder pilzliche noch bakterielle Erreger zu finden waren, schlof
er, daB die Ansteckung in der Ubermittelung eines Krankheitsstoffes
(Virus) bestehen miisse, und nahm zunichst an, dafl diese durch den
Boden erfolge. So ergab sich folgendes Bild von dem Verlauf der
Krankheit:

Das Virus (von QUANJER als ultramikroskopischer Organismus
aufgefaft) wird mit dem Wasser von den Wurzeln aufgenommen,
steigt in den GefaBen empor, dringt ins Phloém ein und gelangt auf
diesem Wege in die lebhaft wachsenden Teile der Pflanze, insbesondere
in die Sprofispitzen. Hier hiuft es sich an, ohne zunichst auBere oder
innere Veridnderungen hervorzurufen. Erst wenn die Assimilation der
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Sprosse eine gewisse Stirke erreicht und ein lebhafterer AbfluB der Assi-
milate eingesetzt hat, greift das Virus das Phloém an und fithrt hier zu
Desorganisationserscheinungen (Nekrose). Als Folge derselben stellt sich
dann bald das firr die primére Krankheitsform charakteristische Rollen
der oberen Blitter ein. Mit dem Saftstrom gelangt das Virus auch in die
Knollen und wird so auf die Nachkommen iibertragen. DaB die Krank-
heit sich an diesen in anderer Weise, nimlich in der sekundiren Form,
auBert, erklirt QuaNJER dadurch, daB sie das Virus von vornherein in
gréBerer Menge aus der Mutterknolle aufnehmen. Sobald die ersten
Blitter lebhafter zu assimilieren beginnen, wird das Phloém im unteren
Teile des Stengels nekrotisch. Infolgedessen 148t der Zufluf} von Nah-
rungsstoffen zu den SproBspitzen nach, wodurch das Wachstum ins
Stocken gerit, wird aber auch die Aufwirtsbewegung des Virus gehemmt,
50 daB die oberen Blitter weniger stark erkranken (rollen) als die unteren.
Durch Ausscheidung aus den Wurzeln oder auch durch aktive Durch-
dringung der Wurzelrinde gelangt das Virus wieder in den Erdboden, um
von hier aus von neuem in Kartoffelpflanzen einzudringen.

Die Vorstellung, daBl das Virus vom Erdboden aus in die Pflanze ein-
dringt und auch dahin zuriickkehrt, erwies sich bald als unrichtig.
Weitere Versuche von QUANJER selbst und OorrwioNn Borses (1920)
fuhrten zu dem Ergebnis, dafl eine Bodenverseuchung mit dem Erreger
der Blattrollkrankheit und somit eine Infektion vom Boden aus nicht
in Frage kommt. Die primére Infektion wird vielmehr durch saugende
Insekten (Blattliuse) bewirkt. Diese miissen also als Ubertrager des
Virus angesehen werden und kénnen das um so eher, als sie beim Saugen
mit dem Safte der kranken Pflanze auch den Krankheitsstoff aufnehmen.
Dann gelangt aber das Virus nicht zuerst in die Wurzeln, sondern in die
Blatter, und auch nicht, wie QUANJER angenommen hatte, zunichst ins
Xylem, sondern gleich ins Phloém, das die Insekten mit ihren Saug-
organen aufsuchen. Damit wurde das primére Krankheitsbild noch
leichter verstindlich: Das Virus wird von der Einstichstelle aus mit dem
Strom der Assimilate in erster Linie in die wachsenden Teile, die SproB-
spitzen, geleitet und ruft hier die ersten Krankheitssymptome hervor,
d. h. es rollen sich zunichst die oberen Blatter. Ebenso stellt sich die
Phloémnekrose zuerst im oberen Teil des Stengels ein. Die Nekrose ist
allerdings nach OoRTWIIN BoTJES nicht die primére Wirkung des Virus;
sie geht dem Sichtbarwerden der duBeren Symptome und der Stérke-
schoppung nicht voraus, sondern folgt ihnen. Bevor das Virus das
Phloém sichtbar angreift, muB also bereits eine Stérung der Blattfunk-
tionen eingetreten sein. Dieser Schluf} liegt um so niher, als die Nekrose
bei der primiren Krankheitsform meist nur schwach ausgepragt ist.
Dasselbe gilt aber auch fiir die sekundére Form, deren theoretische Deu-
tung im tbrigen durch die neuen Befunde nicht beriihrt wurde.
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QUANJER (1921) hat sich die Anschauungen von OorTWIIN BOTJES
beziiglich der Ubertragung des Virus zu eigen gemacht, hilt aber daran
fest, dafBB dieses zunichst das Phloém angreife. Es rufe hier schon vor
dem Sichtbarwerden der Nekrose funktionelle Stérungen hervor, welche
die Starkeschoppung nach sich ziehen.

Die von QuaNJER und OorTwIIN BoTsgs umrissene Virustheorie der
Blattrollkrankheit bedurfte eines weiteren Ausbaues in doppelter Rich-
tung. Einmal war das Verhalten des Virus in der Pflanze und im iiber-
tragenden Insekt und sodann Wesen und Eigenschaften desselben zu
kliren. Um diesen Ausbau, der allerdings noch nicht soweit gediehen ist
wie bei anderen pflanzlichen Viruskrankheiten, haben sich vor allem hol-
lindische und englische Forscher verdient gemacht.

MurpHEY und Eize suchten die Geschwindigkeit, mit der sich
das Virus in der Pflanze ausbreitet, bzw. die Zeit, die es zur volligen
Durchsetzung der Pflanze benttigt (nach Boning 1928 ,,Propagations-
zeit*‘), festzustellen.

MurraY (1926) bediente sich zweier verschiedener Methoden. Bei der einen
wurden gesunde einstengelige Pflanzen, die durch Gaze vor Infektion durch
Insekten geschiitzt waren, nach Abschneiden des Haupttriebes mit einem
kranken Reis gepfropft und dig€ Seitentriebe in bestimmten Zeitabstdnden der
Reihe nach entfernt und als Stecklinge weitergezogen. Bei einem Versuch
wurden die Seitentriebe alle 5 Tage in basipetaler Reihenfolge abgeschnitten
und ergaben die beiden obersten (5 bzw. 10 Tage nach der Pfropfung entfernten)
lauter gesunde, die folgenden (nach 15 oder mehr Tagen abgelosten) dagegen
lauter kranke Nachkommen. In einem anderen Versuch wurden simtliche
Seitentriebe teils nach 6, teils nach 15 Tagen abgeschnitten und waren die
Naehkommen im ersteren Falle simtlich gesund, im zweiten ausnahmslos krank.

Das andere Verfahren bestand darin, da8 die Knollen der gepfropften
Pflanzen sukzessive abgenommen und ausgepflanzt wurden. Hierbei gingen
aus den nach 8 Tagen entnommenen Knollen gesunde, aus den nach 14 bis
49 Tagen entnommenen aber kranke Pflanzen hervor. Hiernach ist das Virus
imstande, innerhalb 14—15 Tagen den ganzen Stengel — die Pfropfstelle lag
etwa 29 cm iiber dem Erdboden — sowie alle Seitensprosse und Knollen zu
durchdringen.

Eirze (1927) verfuhr bei seinen Versuchen in folgender Weise: Er brachte
virusbeladene Blattliuse auf die Gipfel gesunder Pflanzen und isolierte sie dort
durch Einschliefen in Insektengaze von den unteren Pflanzenteilen. Nach ver-
schieden langer Zeit wurde der obere Teil des Stengels abgeschnitten. Die iibrige
Pflanze wuchs unter Fernhaltung von Léiusen bis zum natirlichen Abschlul
der Vegetation weiter und wurde im folgenden Jahre nachgebaut.

Bei einem Versuch wurden je fiinf Pflanzen nach 3—58 Tagen gekappt;
der abgeschnittene Teil hatte eine Linge von 20—47 cm. Eine Infektion war
nach 3—8 Tagen noch nicht, nach 10 Tagen bei einer, nach 14 Tagen bei drei,
nach 20, 44 und 58 Tagen bei simtlichen Exemplaren eingetreten. In einem
zweiten Versuch wurden die ersten Infektionserfolge erst innerhalb von 30 Tagen
erzielt, trotzdem die abgeschnittene Spitze nur 5—15 cm lang war. Die Aus-
breitung des Virus erfolgte also sehr verschieden schnell. Es hatte im giinstigsten
Falle 10 Tage fiir eine Strecke von etwa 30 cm, in anderen Fillen aber fiir die
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gleiche oder selbst eine kleinere Strecke eine zwei- bis dreimal solange Zeit ge-
braucht. Diese Unterschiede mogen zum Teil dadurch bedingt sein, daB je
nach der Zahl der saugenden Blattliuse (in obigen Versuchen je 15 bzw. 10)
bald mehr, bald weniger Virus in die Pflanze eingefithrt wird, zum Teil hiangen
sie aber auch mit dem Entwicklungszustand der Pflanze zusammen. Da die
Pilanzen bei dem zweiten Versuch zur Zeit der Impfung weniger weit entwickelt
waren und die ersten Infektionen spiter eintraten als beim ersten, schlieSt
Erze, daB das Virus sich in jungen, lebhaft wachsenden Pflanzen langsamer
ausbreitet als in &élteren.

Aus diesen Untersuchungen ergibt sich, daB das Blattrollvirus sich
verhaltnismaBig langsam (langsamer z. B. als das Mosaikvirus) fort-
bewegt und zur Durchsetzung der ganzen Pflanze einschlieBlich der
Knollen mindestens 2—3 Wochen benétigt. Im einzelnen héngt die Pro-
pagationszeit vom Alter der Pflanze, auBBerdem aber auch, wie folgende
Beobachtung von JanssEN (1929) zeigt, von dulleren Bedingungen ab.
JanssEN infizierte verschieden gediingte Pflanzen mit Blattldusen oder
durch Pfropfung und entnahm in bestimmten Zeitabstinden je eine-
Knolle. BEs ergab sich, daB das Virus bei stark gediingten Pflanzen
schon nach 12 Tagen bis in die Knollen gedrungen war, wihrend dies bei
schwacher Diingung, besonders bei Stickstoffmangel, erst nach viel lan-
gerer Zeit oder iiberhaupt nicht der Fall war. Letzteres ist um so be-
merkenswerter, als die betreffenden Pflanzen niedriger und somit der
zuriickzulegende Weg kiirzer war.

Die Ausbreitung des Virus scheint schlieBlich noch von inneren Fak-
toren abzubingen. Hierauf deutet die Tatsache, daB primérinfizierte
Pflanzen neben kranken in der Regel auch gesunde Nachkommen — und
zwar bei frither Ernte mehr als bei spater — liefern. Man mufl an-
nehmen, daf3 das Virus einen Teil der Knollen nicht erreicht, sich also
nicht in allen Pflanzenteilen gleich schnell fortbewegt.

Uber die Inkubationszeit des Blattrollvirus, d. h. die von seinem
Eindringen in die Pflanze bis zum Sichtbarwerden der ersten duBeren
Symptome verstreichende Zeit, finden wir in der Literatur nur zwei
kurze Notizen. Nach McIntosr (1925) betrigt sie ,,gewShnlich iiber
25 Tage*, nach MurrHY u. McKaY (1926, 5) etwa 4 Wochen. Diese
Angaben kénnen sich nur auf den Fall beziehen, daf die Symptome der
priméiren Krankheitsform entwickelt werden. Das ist aber nicht die Regel.
Primérinfizierte Pflanzen zeigen oft bis zum SchluB der Vegetations-
periode itberhaupt keine Krankheitssymptome; diese werden vielmehr
erst bei ihren Nachkommen im folgenden Jahre — in der sekundiren
Form — sichtbar. Die Inkubationszeit kann also bis in die nichste
Vegetationsperiode hineinreichen und 8—12 Monate umfassen.

In welcher Weise das Virus sich in der Pflanze ausbreitet, ist experi-
mentell noch nicht gepriift worden. Doch sprechen verschiedene Griinde
(Phloémnekrose, Nichtiibertragbarkeit durch Samen) dafiir, daB es sich
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in erster Linie in den Phloémstrangen fortbewegt. In der Folge dringt
es aber auch in die iibrigen Gewebe ein und durchsetzt schlieBlich alle
Teile der Pflanze, und zwar sowohl die wachsenden als auch die aus-
gereiften. Andernfalls kénnte es wohl kaum die schweren Stoffwechsel-
storungen auslésen, welche die Blattrollkrankheit charakterisieren und
die sich hier im Unterschiede von anderen Viruskrankheiten nicht auf
junges Gewebe beschrinken (Starkeschoppung!), und wire die Uber-
tragbarkeit mit den Knollen, durch Pfropfreiser usw. nicht verstindlich.
Dabei scheint das Virus nicht iiberall gleich aktiv oder konzentriert zu
sein (McInTosH 1925), wie das Fehlen der duBeren Symptome an einzel-
nen Teilen, z. B. an den SproBspitzen sekundirkranker Stauden, be-
weist.

Weiter ist das Verhalten des Virus im iibertragenden Insekt
Gegenstand der Forschung gewesen. E1zE (1927) hat sich mit der wich-
tigen Frage beschiftigt, ob das Virus hier von der Aufnahme bis zur Ab-
gabe unverdndert bleibt oder in der Zwischenzeit gewisse, fiir seine
weitere Wirksamkeit entscheidende Verédnderungen durchmacht.

Er lieB Blattliuse (Myzus persicae) zunichst eine bestimmte Zeit (14 und
24 Stunden) auf kranken Pflanzen saugen, brachte sie dann 10 Stunden,
24 Stunden, 3 Tage, 5 Tage oder 1 Woche lang auf eine Serie (A) und nach
Ablauf dieser Frist auf eine zweite Serie (B) gesunder Pflanzen. Etwa auf A
zuriickgebliebene Lause wurden durch Rauchern abgetstet. Bei der Priifung des
Nachbaues der A-Pflanzen stellte sich heraus, daB eine Infektion nur in den
Fallen eingetreten war, wo die Blattliuse linger als 10 bzw. 24 Stunden auf
diesen gesaugt hatten. Die Nachkommen der B-Pflanzen waren fast ausnahms-
los rollkrank. Demnach konnte das MiBlingen der Infektion bei einem Teile der
A-Pflanzen nur darauf beruhen, daB der abgegebene Krankheitsstoff noch nicht
infektios war. Dies hitte aber der Fall sein miissen, wenn das Virus von den
Blattliusen in demselben Zustande wieder abgegeben wird, in dem es aufge-
nommen wurde. Erze schlieBt daher, daB es im Koérper des Insekts erst eine
Umwandlung erfahren bzw. eine auf 24—38 Stunden zu schitzende ,,Inkuba-
tionszeit” durchmachen muB.

Nach diesem Versuche sind die Blattliuse nicht rein-mechanische
Ubertréi,ger, sondern gewissermafen ,,Zwischenwirte”. Das Virus muBl
eine Zeitlang in ihnen verweilen, ehe es infektits wirken kann, sei es, dal
der Insektenspeichel irgendeine Substanz enthilt, welche die Virulenz
des Virus erneuert, oder daB dieses im Insekt eine organische Entwick-
lung nach Art mancher tierischen Parasiten durchliuft.

Die Tatsache, daB einige Blattlausarten die Krankheit leichter, andere
schwerer iibertragen, erklirt Exrzz (1931, 2) neuerdings dadurch, daB sie in
verschiedenem Grade an das Virus ,,angepalt‘‘ sind, d. h. dieses auf dem
Wege durch ihren Kérper (vom Saugkanal durch das Blut in die Speichel-
driise) mehr oder weniger verandern. Bei den fressenden Insekten soll es
sich nach ihm dagegen um eine mechanische Ubertragung handeln, indem
Reste des Virus an den Mundwerkzeugen haften bleiben.
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Erze (1927) fand weiter, daf die Virulenz im Kérper der Blattlause
einige Zeit bestehen bleibt und sich insbesondere bei den Hautungen der-
selben nicht verliert, dal das Virus aber nicht vom Muttertier auf die
Nachkommen iibergeht.

Uber die Eigenschaften des Blattrollvirus, d. h. sein Ver-
halten beim Filtrieren, Verdiinnen, gegeniiber physikalischen und che-
mischen Einfliissen usw., wissen wir noch nichts. Sie werden auch schwer
festzustellen sein, solange wir nicht wie bei anderen Viruskrankheiten
die Méglichkeit haben, durch mechanische Ubertragung des PreBsaftes
gesunde Pflanzen zu infizieren.

Was das Wesen des Virus betrifft, so vertritt QuaNser (1916) die
Ansicht, daB es sich um einen ultramikroskopischen Organismus handle.
Spiter (1921,4) hat er diese Auffassung auf eine Reihe weiterer, inzwischen
bekannt gewordener Viruskrankheiten der Kartoffel (Mosaik, crinkle,
marginal leaf-roll) und anderer Pflanzen ausgedehnt und meint, daBl es
,»,eine ganze Welt ultramikroskopischer Organismen‘ geben miisse, die
Pflanzenkrankheiten verursachen. Um diese zu erschlieBen, sei zunichst
festzustellen, ob in den viruskranken Pflanzen oder in den iibertragenden
Insekten nicht irgendwelche visible Entwicklungsstadien jener -Orga-
nismen vorhanden seien, und sodann zu versuchen, die Erreger in Rein-
kulturen zu gewinnen.

Ersteres ist in der Folge auch geschehen. Es sind zahlreiche zyto-
logische Untersuchungen viruskranker Pflanzen ausgefithrt worden, um
intrazellulare, als Organismen zu deutende Gebilde zu finden. Sie be-
ziehen sich in der Mehrzahl auf Mosaikkrankheiten. In den kranken
Pflanzen wurden im Laufe der Zeit eine ganze Anzahl verschiedener
intrazellularer Koérper gefunden und mit besonderen Namen belegt (Plas-
modien, Skolekosomen, Trypanoplasten, Ooplasten, améboide Kérper-
chen, x-bodies, Elytrosomen usw.). Wieweit diese, zum Teil allerdings
auch in gesunden Pflanzen vorkommenden Gebilde als Organismen oder
aber als anormale Stoffwechselprodukte der erkrankten Zellen aufzu-
fassen sind, ist eine Frage, iiber die die Ansichten weit auseinandergehen.

Blattrollkranke Kartoffeln wurden nur ganz vereinzelt zytologisch
untersucht. NELsON (1922) entdeckte in den Siebréhren derselben nach
Firbung mit Himatoxylin Gebilde, die eine auffallende Ahnlichkeit mit
Trypanosomen hatten und sogar Kern, undulierende Membran und Ble-
pharoplasten aufwiesen. Da er solche in gesunden Pflanzen nicht fand,
sprach er sie als Erreger der Krankheit an und faBte sie als Entwick-
lungsstadien von Trypanosomen. auf, die auBerdem noch wesentlich
kleinere, plastische, durch Bakterienfilter passierende (von ihm aber
nicht beobachtete) Formen bilden sollen. ScHAFFNIT (1928) berichtet,
daB er in den jugendlichen, langgestreckten Phloémzellen blattroll-
kranker (wie mosaikkranker) Kartoffeln mit Hilfe einer modifizierten
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Giemsafarbung gedreht-spindelférmige Gebilde nachweisen konnte, die
aber keine Kerne und keine Chromatsubstanz erkennen lieBen. Be-
wegungserscheinungen waren nicht wahrzunehmen. Die Beobachtungen
»sprechen teils fiir, teils gegen die Organismennatur der fraglichen Ge-
bilde‘*. V. BREEMER u. BARNER (1930) untersuchten keine typisch roll-
kranken, sondern viruskranke Stauden anderer Art (es handelte sich im
wesentlichen um Kriusel- und Mosaikkrankheit, daneben um ,,Marginal
leaf-roll*‘ und eine neuartige, von den Autoren als ,,Knétchenkrankheit‘
bezeichnete Form). Sie fanden in diesen Stauden, und zwar vor allem
in den parenchymatischen Geweben, ovale oder plasmodienartige Kérper
von gelblich-griiner Farbe, die spéater in zahlreiche kleine Blaschen zer-
fielen. Diese letzteren entlieBen schlieBlich ein fadenférmiges, selbst-
bewegliches Gebilde, verhielten sich also #hnlich wie keimende Sporen
von Plasmodiophoraceen. Da sie nun dieselben Gebilde auch in dem aus-
gepreBten und durch feine Membranfilter filtrierten Safte der Pflanzen
entdeckten und ihnen mit Hilfe desselben eine Infektion gesunder Pflan-
zen gelang, kommen sie zu dem SchluB, dafl damit der Erreger der
Krankheiten gefunden sei, und geben ihm den Namen Plasmodiophora
solani. Wieweit diese SchluBfolgerungen berechtigt sind, soll hier nicht
niher erortert werden; unseres Erachtens miissen sie schon deshalb mit
Vorsicht aufgenommen werden, weil die Autoren behaupten, daf ihre
Versuchspflanzen weder von den Knollen aus, noch durch Blattlaus-
itbertragung, sondern durch Ansteckung vom Boden her krank geworden
seien, was mit der vielfach bestatigten Erfahrung, daBl Viruskrankheiten
durch den Boden nicht iibertragen werden, in Widerspruch steht, und
weiter deshalb, weil sie glauben, die verschiedenen, sonst allgemein als
selbstéandige Typen aufgefaBten Krankheiten auf ein und denselben Er-
reger zuriickfithren zu miissen. Die Blattrollkrankheit wird nur an einer
Stelle kurz erwahnt. Die Verfasser fanden die genannten gelblich-griinen
Kérper auch in den Interzellularen, Zwickeln und Spaltungsrdumen der
Zellwinde und vermuten daher, daB sie die Urheber der in Begleitung der
Blattrollkrankheit auftretenden Phloémnekrose sein konnten. Diese Ver-
mutung hat aber nur problematischen Wert, solange nicht feststeht, ob
die fraglichen Gebilde auch in typisch rollkranken Pflanzen vorkommen.

Die zytologischen Untersuchungen haben somit bis jetzt keine posi-
tiven Anhaltspunkte dafiir ergeben, daB3 das Blattrollvirus ein lebender
Organismus ist. Wir halten diese Annahme zwar mit QUANJER, ELzZE
(1927), TrUNG (1928) u. a. fiir wahrscheinlicher als die, daBl das Virus
ein enzym- oder toxinartiger Stoff ist. Als bewiesen kann sie aber erst
dann gelten, wenn es nicht nur gelungen ist, in den kranken Pflanzen
einwandfrei Organismen nachzuweisen, sondern auch diese zu isolieren
und mit Reinkulturen derselben positive Impferfolge zu erzielen (vgl.
QUANJER 1923).
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2. Physiologische Theorien.

Die Auffassung, daf die Blattrollkrankheit physiologische Ursachen
hat, also eine Stoffwechselkrankheit ist, ist schon von SoravuEr (1908)
vertreten worden. Er filhrt sie auf eine Storung des enzymatischen
Gleichgewichts in den Knollen, namlich ein Uberwiegen der Oxydasen
iber die Antioxydasen, zuriick. Dadurch trete eine vermehrte Lisung
der Reservestirke bzw. eine Anreicherung an Zucker ein, die das Wachs-
tum in anormale Bahnen lenke und insbesondere auch das symptoma-
tische Blattrollen erklare. Dieses sei eine Reaktion der Pflanze auf Ande-
rungen der Wasserzufuhr, die ihrerseits auch von den Enzymverhilt-
nissen in der Mutterknolle abhéinge.

Gegen diese ,,Enzymtheorie** wendet APpEL (1911) ein, dall die von
SoravER behauptete Verschiebung der Enzyme in den Knollen noch
nicht einwandfrei bewiesen sei — er selbst und DoByY konnten ein be-
stimmtes ,,enzymatisches Merkmal* kranker Knollen nicht feststellen —,
und meint : ,,Selbst wenn eine solche Verschiedenheit der Enzyme vor-
handen wire, so wiirde diese Tatsache noch keinen SchluBl auf die Ent-
stehungsursache zulassen, da enzymatische Verdnderungen durch die
verschiedensten Einfliisse sowohl anorganischer wie organischer Natur
veranlaBt werden konnen. SorAUER (1911) hat seine Theorie deshalb
dahin abgeéindert, da er allgemeiner ,,Abwegigkeiten der Ernihrung‘
fir die Krankheit verantwortlich macht.

Dieser Gedanke ist spéter, als nach und nach eine ganze Reihe von
Stoffwechselstérungen als charakteristisch fiir die Blattrollkrankheit
festgestellt wurden, wieder aufgegriffen worden, hat aber zunichst nicht
zur Ausbildung einer richtigen, die 4ufleren Symptome aus den inneren
Storungen ableitenden Theorie gefithrt. Das hingt damit zusammen,
dafl man die Krankheit in Deutschland bis in die neueste Zeit hinein
ebenso wie andere Krankheiten (Mosaik, Kriuselkrankheit, Bukett-
krankheit usw.) in'das Abbauproblem einbezog und nach einer gemein-
samen Erklarung der ,,Abbauerscheinungen'‘ suchte. Diese Bemithungen
mufiten, da Abbau und Krankheit grundsitzlich verschiedene Dinge
sind (vgl. S. 52), erfolglos bleiben. Wie sehr die Verquickung der beiden
Fragen die Losung des Abbauproblems im eigentlichen, Skologischen
Sinne erschwert und verzégert hat, ist von MorsTATT (1925) iiberzeugend
dargelegt worden. Aber auch die Atiologie der Blattrollkrankheit ist da-
durch nicht geférdert worden. Erst als man erkannt hatte, daf diese
gesondert vom Abbau zu betrachten ist, war der Weg frei fiir die Ent-
wicklung einer physiologischen Theorie der Krankheit.

Der Grundgedanke dieser Theorie ist bereits von SCHANDER (1927,13)
ausgesprochen worden. Er schreibt: ,,Meiner Ansicht nach ist die Ent-
stehung der Blattrollkrankheit von den erblichen Eigenschaften der Kar-
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toffelsorte abhéingig. Sie hat ihre Ursache in der Anderung des chemi-
schen Gleichgewichts der Pflanze, die bedingt sein kann in der Erbanlage
und hervorgerufen sein kann durch Wachstumsstérungen.*

Wie im einzelnen Krankheitsbild und -verlauf aus den Stoffwechsel-
stérungen zu erklidren sind, ist aber erst neuerdings durch MERKEN-
SOHLAGER (1929) und ScEwEIzER (1930) dargelegt worden. Dabei stellt
MERKENSCHLAGER die Storung des Wasserhaushaltes, SCHEWEIZER die des
Eiweilhaushaltes in den Vordergrund, so daf sich zwei verschiedene
Formen der physiologischen Theorie ergeben.

Der Gedankengang von MERKENSCHLAGER ist etwa folgender: Das
gerollte Blatt ist durch eine verinderte Form der Wasserbilanz gekenn-
zeichnet, indem seine Spaltéffnungen zum groBen Teile auer Funktion
gesetzt bzw. geschlossen sind. Nunkommt ein voriitbergehendesSchliefien
der Spalten auch bei gesunden Blittern vor, wenn nimlich eine Stockung
in der Wasserzufuhr oder eine Steigerung des Anreizes zur Transpiration
eintritt. Es handelt sich um einen normalen Regulationsvorgang, der
die Pflanze vor einem zu weitgehenden Wasserverlust schiitzt. Bei der
Blattrollkrankheit ist dieser Vorgang ,,pathologisch gesteigert®, insofern
hier ein groBerer Teil der Spalten dauernd geschlossen ist. Den Grund
hierfiir sicht MERKRENSCHLAGER darin, daB das Blatt in einem friitheren
Entwicklungsstadium infolge anhaltend ungiinstiger Feuchtigskeitsver-
hiltnisse gendtigt war, den SpaltenschluBl lingere Zeit aufrecht zu er-
halten. In diesem Falle treten, da das Assimilationsgewebe mehr oder
minder von der Kohlensiureeinfuhr abgeschnitten ist, pathologische
Verinderungen in den SchlieBzellen ein; ihre Regulationsfihigkeit nimmt
ab und geht schlieBlich véllig verloren, sie kénnen sogar ginzlich ab-
sterben. Gleichzeitig verstirken sich die stets im Zusammenhang mit einer
Erschwerung der Wasserbilanz auftretenden Gewebespannungen und fiih-
ren zu einem Rollen des Blattes. Solange noch eine geniigend grofe An-
zahl von SchlieBzellen regulationsfihig bleibt, kann das Blattrollen bei
Wiedereinsetzen ausreichender Wasserzufuhr wieder zuriickgehen: Die
Blattrollkrankheit ist in ihren Anfangsstadien reversibel. Wenn aber die
Bedingungen, die zum SpaltenschluB fithrten, liingere Zeit bestehen blei-
ben, wie das namentlich in der ,,kritischen Periode“ (zweite Juli- und
erste Augusthilfte), in der der Blutungsdruck aufhért, nicht selten vor-
kommt, wird der Spaltéffnungsapparat so tiefgreifend geschidigt, daB
eine Erholung trotz Zufuhr gentigender Wassermengen nicht mehr még-
lich ist: Die Krankheit ist irreversibel geworden. Damit treten nun
weitere Stoffwechselstérungen in Erscheinung. Der dauernde Verschlufl
eines grofBen Teiles der Spaltéffnungen bringt eine Herabsetzung des ge-
samten Gaswechsels mit sich, also eine Einschrinkung sowohl der Tran-
spiration als auch der Assimilation. Ferner wird die Ableitung der Assi-
milate gehemmt, es kommt zur Stirkeschoppung: ,,Die Stirke bleibt
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unverzuckert auf halber Strecke liegen‘‘, weil das Konzentrationsgefiille
nach unten nicht mehr vorhanden ist. So wird die ganze Entwicklung
der Pflanze und vor allem die Knollenbildung beeintrichtigt. Auch die
innere kolloidale Struktur der Knollen wird nachteilig beeinflu3t, was die
Ubertragung der Krankheit auf die Nachkommenschaft verstiandlich
macht. Die Abhingigkeit der Blattrollkrankheit von Boden, Klima,
Witterung, Sorte usw. erklart sich dadurch, daBl diese Faktoren mit
dariiber entscheiden, ob, wann und in welchem MaBe die Wasserbilanz-
krise eintritt, die die Erkrankung zum Ausbruch kommen 1483t.

Eine Stiitze fiir seine Auffassung findet MERKENSCHLAGER darin, daf3
bei der Kartoffel auch andere Rollerscheinungen vorkommen, die gleich-
falls als Symptome eines gestorten Wasserhaushaltes gedeutet werden
miissen. Das Wipfelrollen fuBkranker Stauden, das ,,Grundrollen*, —
ein Rollen der. unteren Blitter, das sich beim Auspflanzen vorgekeimter
Knollen mit langen Dunkelkeimen einstellt —, das ,,Saurerollen*, dem
eine Vergiftung des Wurzelsystems durch zu hohe Siuregrade zugrunde
liegt, das Rollen unter dem Einflufl von Kilte u. a. sind nach MERKEN-
SCHLAGER ,,unmittelbare Ausdrucksformen einer augenblicklichen Was-
sernot‘‘ und zum Teil sogar irreversibel (Wipfelrollen, Siurerollen). Von
ihnen unterscheidet sich die Blattrollkrankheit insofern, als sie in ihren
Anfingen reversibel ist, und erst bei Fortdauer einer,, kartoffelwidrigen
Witterung‘‘ pathologisch fixiert wird.

MERKENSCHLAGER sieht die Ursache der Blattrollkrankheit also in
einer Wasserbilanzkrise zur Zeit der Vegetationshéhe, deren unmittel-
bare Folge das Rollen der Blitter ist. Wir haben bereits friiher (s. S. 39)
darauf hingewiesen, daB es zweifelhaft ist, ob das Blattrollen in der Form,
wie es rollkranke Stauden zeigen, durch die an sich unbestreitbare Sté-
rung des Wasserhaushaltes allein befriedigend erkliart werden kann.
Unseres Erachtens diirften daran auch noch andere Momente, insbeson-
dere die Anhadufung der Assimilate, ursichlich mit beteiligt sein. Davon
abgesehen, gibt die Theorie keine Erklirung fiir die Tatsache, dal die
Ableitung der Stérke aus den Blittern schon gehemmt ist, ehe die
ersten Anfinge des Rollens sichtbar werden. Auch die nekrotischen
Verdanderungen im Phloém, die sich schon kurze Zeit nach dem Be-
ginn des Blattrollens einstellen, erscheinen nicht recht verstiandlich.
Vollends ritselhaft bleibt die Ubertragbarkeit der Blattrollkrankheit
durch Insekten, die allerdings von MERKENSCHLAGER angezweifelt wird.
Endlich ist noch darauf hinzuweisen, da es auler der sekundiren Form
der Krankheit, die MERKENSCHLAGER im Auge hat, noch eine priméire
Form gibt, die sich in den Rahmen seiner Theorie nicht einfiigen 148t.

Im Gegensatz zu MERKENSCHLAGER stellt ScEWEIZER (1930) die Sto-
rung des Eiweilhaushaltes in den Mittelpunkt seiner Theorie. Wir haben
die ihr zugrunde liegenden physiologischen Untersuchungen und die sich

Esmarch, Die Blattrollkrankheit der Kartoffel. 6
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daraus ergebenden Zusammenhinge zwischen dem Eiweiflstoffwechsel
einerseits und dem Kohlehydratstoffwechsel, sowie der Phloémnekrose
andererseits, bereits frither besprochen und kénnen uns hier darauf
beschrinken, das von SCHWEIZER entworfene Gesamtbild von dem
Verlauf der Krankheit wiederzugeben:

Er unterscheidet vier Entwicklungsstadien. Das erste reicht von der
Keimung bis zur Entfaltung der ersten Blatter. Das Wachstum ist noch
normal oder sogar etwas lebhafter als bei gesunden Pflanzen. Die
Mutterknolle mobilisiert die Reserveproteine schnell und fithrt sie den
jungen Keimen und Sprossen in ausreichender Menge zu. Dagegen ver-
lauft die Hydrolyse der Reservestirke von vornherein schleppend und
kommt, wenn die Knolle von Eiweilstoffen entbl68t ist, vollstindig zum
Stillstand. Die Diastase ist unwirksam geworden, weil die kolloidale
Schutzwirkung der Eiweillstoffe fehlt. Die jungen Sprosse leiden daher
bald unter einem Mangel an Kohlehydraten und verwenden die Eiweil-
stoffe, die sie in den Chloroplasten vorfinden, mit zur Atmung. Dadurch
werden diese geschadigt, so daB sie nicht mehr geniigend Eiweill regene-
rieren kénnen. Der einsetzende EiweiBmangel bezeichnet den Ubergang
zur zweiten Phase.

In der zweiten Phase, die etwa 6—10 Tage umfaft, ist das Wachstum
gehemmt, weil es eben an dem zum Aufbau neuer Organe nétigen Eiweill
fehlt. In dieser Zeit machen sich auch schon die ersten Anzeichen der
Phloémnekrose bemerkbar, die nach ScEWEIZER mit dem Eiweilmangel
in Zusammenhang steht. Da die Pflanze aber in der Nahrungsaufnahme
und Assimilation fortfahrt, kommt das Wachstum wieder in Gang.

Es beginnt die dritte Phase. Das EiweiBbildungsvermégen der
Pflanze ist inzwischen wenigstens soweit erstarkt, daB den Vegetations-
spitzen etwas Eiweill zugeleitet werden kann. Eine Anhiufung desselben
in den Blittern findet dagegen ebensowenig wie eine Ableitung in merk-
lichem Umfange statt. Die Folge davon ist, dal die Wurzeln in der Ent-
wicklung zuriickbleiben und Stolonen und Knollen nur zégernd angelegt
werden und andererseits in den Phloémstrangen die Nekrose weiter um
sich greift. Je mehr die Blatter an Eiweill verarmen, desto mehr reichern
sie sich mit Nitraten, die ihnen der Transpirationsstrom zufiihrt, an.
Gleichzeitig beginnen Glukose und Stéirke sich anzuhiufen, da die Dia-
stase infolge des EiweiBmangels inaktiviert wird. So wird das Wachstum
immer mehr verlangsamt und schlieBlich ganz sistiert.

Damit ist die vierte Phase erreicht, die den End- und H6hepunkt der
Entwicklung bezeichnet. Die Blatter, deren Glukose- und Stirkegehalt
auf den H6chstwert gestiegen ist, rollen und verfiarben sich und nehmen
die bekannte harte, sprode Beschaffenheit an. Die Verfarbung ist der
sichtbare Ausdruck dafiit, daB die Schiddigung der Chloroplasten irrever-
sibel geworden und damit das EiweiBlbildungsvermégen vollstindig ver-
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loren gegangen ist. Auch die Assimilation kommt damit zum Erléschen.
Andererseits steigt der Gehalt an Nitraten weiter, so dafl die Blatter
schlieBlich mehr davon enthalten als die Stengel. Da weder EiweiB-
stoffe noch Kohlehydrate abgeleitet werden, verstirkt sich die Phloém-
nekrose immer mehr und bleiben die Knollen klein. Letztere werden
auch chemisch-physiologisch ungiinstig beeinfluBt, was sich (allerdings
erst spater) darin zu erkennen gibt, da8 sich ihr Gehalt an Glukose sowie
die Wirksamkeit der Oxydasen erhéht.

Wenn ScEwWEIZER auch die Anfinge der Phloémnekrose unseres Er-
achtens in einen fritheren Zeitpunkt verlegt, als man nach den Unter-
suchungen von OorTWIIN BotsEs (1920), MurrHY (1923) und SCHANDER
u. BIieLERT (1928) annehmen muB, scheint seine Darstellung doch im
groBen und ganzen ein richtiges Bild von den Zusammenhéngen zwischen
den Stoffwechselstérungen und den dufleren Symptomen der sekundiren
Form zu geben. (Die primiare Form beriicksichtigt er ebensowenig wie
MERKENSCHLAGER.) Vollstindig ist das Bild allerdings noch nicht.
ScEWEIZER schreibt selbst : ,,Der schwer geschidigte Stoffwechsel, wie er
bei der Blattrollkrankheit vorliegt, diirfte sicher noch weitere abnorme
Vorginge in Begleitung haben, die uns bis jetzt noch. entgangen sind.*

Aber auch, wenn diese Vorginge restlos geklart wiren, so wire die
eigentliche Ursache der Blattrollkrankheit noch nicht erfaBt. Wir kom-
men damit auf einen Mangel zu sprechen, der jeder physiologischen
Theorie anhaftet. Sie hat ihre Aufgabe noch keineswegs erschépft, wenn
sie die dufleren Symptome durch Stoffwechselstorungen erklirt. Diese
sind lediglich innere Krankheitssymptome, die um so weniger als Ur-
sachen bezeichnet werden kénnen, als jede Krankheit ihrem Wesen nach
in einer Stérung der normalen physiologischen Funktionen besteht. Eine
befriedigende Erkldrung ist erst dann gewonnen, wenn die Stoffwechsel-
stérungen auf eine bestimmte andere, innerhalb oder auBerhalb der
Pflanze liegende Ursache zuriickgefiihrt sind. Man kénnte hier, wie es
MERKENSCHLAGER und teilweise auch SCcHANDER andeuten, an einen
auslosenden EinfluB gewisser AuBenfaktoren, wie Klima, Witterung,
Kulturbedingungen usw., denken — dann wire die Blattrollkrankheit
letzten Endes eine Skologische Erscheinung, also mit dem Abbau, von
dem sie sich sonst wesentlich unterscheidet, in eine Linie zu stellen —
oder man kénnte mit SCHANDER eine in den Sorteneigenschaften be-
griindete Disposition zu Stoffwechselstérungen voraussetzen — damit
wiirde aber nur eine neue Unbekannte in die Rechnung eingefiihrt. Die
gegebene Erginzung der physiologischen Theorie wire unseres Erachtens
die, daf3 man die Stoffwechselstorungen als Reaktionen der Pflanze auf
den Angriff eines Virus auffal8t, womit gleichzeitig eine Briicke zur Virus-
theorie geschlagen wire.

Die Vertreter der physiologischen Auffassung haben sich bis jetzt der

6*
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Virustheorie gegeniiber ablehnend verhalten. ScHANDER (1927, 13) weist
darauf hin, da es ihm ,,nicht gelang, die Krankheit auf gesunde Pflan-
zen, weder durch Blattliuse und andere Insekten in der Isolierzelle, noch
durch Uberpflanzen kranker Triebe, noch durch Injektion von PreB-
siften zu iibertragen‘‘. Auch MERRENSCHLAGER (1929) hebt hervor, daf3
die Ubertragbarkeit des Blattrollvirus vielfach bestritten wird. SCEWEI-
ZER (1930) endlich ist der Ansicht, daB die Annahme eines Virus als
Krankheitsursache nicht mit der Tatsache vereinbar sei, daB rollkranke
Pflanzen durch Zufuhr von EiweiBstoffen ,,geheilt werden kénnen.
Wenn man sich unter dem Virus ultravisible Organismen vorstelle,
miiliten diese in erster Linie den EiweiBstoffwechsel der Pflanze alte-
rieren und kénnten nicht durch Zufuhr von frischem Eiweifl unschidlich
gemacht werden; eher wire es denkbar, daB ihre zerstérende Tatigkeit
dadurch noch eine weitere Anregung erfihrt.

Den Einwidnden von ScEWEIZER mbchten wir eine groBere Bedeutung
nicht beimessen, da iiber die Eigenschaften des Virus noch viel zu wenig
bekannt ist, um beurteilen zu kénnen, wie artfremdes Eiweil auf das-
selbe wirkt. Mehr Beachtung verdient der Hinweis von SCHANDER auf
seine vergeblichen Versuche, die Blattrollkrankheit mit Hilfe von Insek-
ten kiinstlich zu {ibertragen. Denn diese Ubertragbarkeit ist eine der
wichtigsten, wenn nicht die wichtigste Stiitze der Virustheorie. Wir
haben aber bereits frither betont, daB diese Versuche die von anderen
Forschern erzielten positiven Ergebnisse nicht widerlegen kénnen und
auch nicht beweisen, daf} die Blattrollkrankheit sich etwa in Deutschland
in dieser Hinsicht anders verhalt. Zur Entscheidung der Frage ist
unseres Erachtens unbedingt eine Nachpriifung auf breiterer Basis er-
forderlich. Sollte sich der negative Befund ScHANDERs wider Erwarten
bestétigen, so kime allerdings die Virustheorie fiir deutsche Verhiltnisse
nicht in Frage. Es wiirde sich dann die Notwendigkeit ergeben, die bis-
her als einheitliche Krankheitserscheinung aufgefafite Blattrollkrankheit
in einen durch Insekten tbertragbaren und einen nicht in dieser Weise
iibertragbaren Typ zu zerlegen und letzteren auf andere Weise — viel-
leicht 6kologisch — zu erkldren. Eine derartige Aufteilung des Begriffes
wird auch von Laske (1929) in Erwigung gezogen.

IX. Bekimpfung.

Da die Blattrollkrankheit mit den Knollen iibertragen wird, mu8 die
Bekiampfung vor allem darauf abzielen, kranke Knollen von der Ver-
wendung zu Pflanzzwecken auszuschlieBfen. Das ist nach erfolgter Ernte
nicht mehr méglich. Kranke Knollen lassen sich weder duBerlich noch
innerlich und ebensowenig durch eine Keimpriifung von gesunden unter-
scheiden. Auch die Sortierung der Kartoffeln nach der Grofe bzw. die
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Ausscheidung kleiner Knollen, die vielfach (ScEaANDER 1915, 1925, 3;
Ortoxn 1921 ; ScaULTZ u. FoLsom 1921, 1923 u. a.) als VorbeugungsmaB-
nahme empfohlen wird und an sich auch zweckméafBig ist, da kranke
Stauden einen héheren Prozentsatz kleiner Knollen liefern, bietet keine
ausreichende Gewéihr fiir gesundes Pflanzgut. Knollen kranker Abstam-
mung diirfen vielmehr iiberhaupt nicht erst ins Pflanzgut geraten.
Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, bereits wihrend der Vegetations-
zeit zu entscheiden, welche Felder zur Pflanzkartoffelgewinnung taug-
lich sind. Stark erkrankte Felder scheiden selbstverstindlich ohne wei-
teres aus. Ist der Befall geringer, so hat man in der Staudenauslese eine
Moglichkeit, sich gesunde Pflanzkartoffeln zu verschaffen. Wenn aber
von der betreffenden Sorte tiberhaupt keine geniigend gesunden Bestinde
mehr vorhanden sind, so mufl man einen Pflanzgutwechsel vornehmen.

Neben der Auswahl gesunden Pflanzgutes kommt als Gegenmaf-
nahme gegen die Blattrollkrankheit noch der Anbau resistenter Sorten,
die Bekdmpfung der iibertragenden Insekten und vielleicht eine Behand-
lung der Knollen in Betracht, wihrend Kulturmafnahmen vorldufig
keine Handhabe zur Bekimpfung der Krankheit bieten.

Staudenauslese. Wir unterscheiden negative und positive Stauden-
auslese. Erstere besteht darin, daB die kranken Pflanzen vor der all-
gemeinen Ernte entfernt bzw. fiir sich geerntet und nicht mit nach-
gebaut werden. Schon HinTNER (1908) und SCHANDER (1910) empfehlen
diese MaBnahme. APpPEL (1911) hat sie bei einer gr68eren Zahl von
teils schwicher, teils stdrker befallenen Sorten gepriift und damit teil-
weise recht gute Erfolge erzielt. Wenn die Krankheit auch nicht véllig
verschwand, so ging doch der Prozentsatz der kranken Stauden bei man-
chen Sorten erheblich zuriick. Bei anderen aber trat keine merkliche
Anderung oder sogar eine Steigerung des Befalles ein. Da immer nur
gesunde Stauden zum Nachbau gelangten, schlieBt AppEL, da auch
solche den Krankheitskeim bereits in sich tragen kénnen, und halt die
Staudenauslese nur in den Fillen fiir aussichtsvoll, wo die Zahl der
kranken Pflanzen sehr gering ist.

Ahnliche Beobachtungen haben spiter QUANJER (1916), OORTWIIN
Borses (1920), Murery (1921), MurPEY u. McKay (1924), WHITEEEAD
(1927) u. a. gemacht; auch ihnen gelang es nicht, durch Staudenauslese
eine vollige Gesundung des Nachbaues zu erreichen. Die Erklérung fir
diese MiBerfolge ergibt sich aus dem ansteckenden Charakter der Blatt-
rollkrankheit und aus der Tatsache, dafl die primare Infektion sich nicht
immer durch duflere Krankheitssymptome zu erkennen gibt. Die Gefahr
einer latenten Primérinfektion ist um so groBer, je stirker das betref-
fende Feld mit kranken Stauden durchsetzt ist, je niher es anderen be-
fallenen Feldern liegt und je giinstiger die 6rtlichen Bedingungen fiir eine
primére Infektion-iiberhaupt sind. Die Staudenauslese wird somit nur
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da den angestrebten Zweck erfiillen, wo die als Ubertriager in Betracht
kommenden Insekten weniger zahlreich (ScruLTz u. Forsom 1921) und
dementsprechend die Blattrollkrankheit iiberhaupt seltener ist, wie in
hohen, kithlen und windigen Gegenden (Gram 1923, InTosm 1925,
WrrrEeEAD 1927), dagegen in geschiitzten Lagen, welche die Vermeh-
rung der Blattliuse begiinstigen (AARDAPPELZIERTEN 1928) und auf be-
stimmten Béden, die viele Erdinsekten bergen (OorTwisNy Botses 1920),
mehr oder weniger versagen.

In jedem Falle muBl man, um eine Ansteckung gesunder Nachbar-
pflanzen méglichst zu verhiiten, mit der Ausrodung (roguing) der kranken
frith im Jahre, sobald die ersten Krankheitssymptome sichtbar werden
(im Juni), beginnen und sie im Laufe der Vegetationsperiode mehrmals
wiederholen. Dabei ist Sorge zu tragen, daB der gesamte Knollenbehang
mit entfernt wird und das Kraut nicht auf dem Felde liegen bleibt.
Weiter ist es ratsam (vgl. AARDAPPELZIERTEN 1928), die Rodestellen mit
Stiben oder dergleichen zu bezeichnen, die vier unmittelbar benach-
barten Stauden vorweg zu ernten und auch diese (méglicherweise latent
infizierten) von der Weiterzucht auszuschliefen.

Statt die kranken Pflanzen auszuroden, kann man auch so verfahren,
daB man die gesunden vor dgf\a;llgemeinen Ernte aufnimmt. Bei dieser
,,positiven*‘ Auslese besteht zwar ebenfalls die Gefahr, daB infizierte
Pflanzen infolge Verdeckung der Symptome irrtiimlich fiir gesund ge-
halten werden. Doch kann man ibr bis zu einem gewissen Grade durch
moglichst frithes Ernten begegnen. Scheinbar gesunde Pflanzen aus der
Nachbarschaft von kranken liefern ja (s. S. 65) um so mehr gesunde
Nachkommen, je friither sie abgeerntet werden. Die Ernte mufl dann
allerdings sehr zeitig vorgenommen werden, nach MurrEY u. McKay
{1926, 3) schon Anfang Juli, da Ende Juli bereits ein Drittel oder die
Halfte der Knollen infiziert sein kann, nach OQorTwisN Borims (1923)
etwa Mitte Juli. Im einzelnen wird man den Zeitpunkt je nach der Zahl
der sichtbar erkrankten Stauden — bei schwachem Befall des Feldes
kann man ihn hinausschieben — und nach der normalen Reifezeit der
betreffenden Sorte — bei spiten Sorten sind die Knollen im Juli noch
nicht weit genug entwickelt — verschieden wihlen. Mit der fritheren
Ernte ist natiirlich ein Ertragsausfall verbunden, den man aber ge-
gebenenfalls durch Vorkeimen der Pflanzkartoffeln einigermafen wieder
ausgleichen kann. ‘

Nach dem Gesagten bietet weder negative noch positive Stauden-
auslese eine unbedingte Gewdhr dafiir, daB nur gesunde Knollen ins
Pflanzgut kommen. Um ganz sicher zu gehen, verbindet man die Selek-
tion daher zweckmaBig mit der Stammzucht, d. h. die als gesund aus-
gelesenen Stauden werden einzeln geerntet und im folgenden Jahre fiir
sich nachgebaut, so dal etwa darunter befindliche kranke Stamme er-
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kannt und ausgesondert werden konnen. Dieses Verfahren wird beson-
ders von hollindischen (QUANJER, OORTWLIN BoTJES), aber auch von
englischen (MurpHY) und deutschen Autoren (SCEANDER) empfohlen.
Nach MurrHY u. McKay (1926, 3) werden die einzelnen Stamme reihen-
weise zwischen Getreide ausgelegt, um ein etwaiges Ubergreifen der
Krankheit auf gesunde Stdmme zu verhiten. In Holland, wo man ur-
spriinglich (Quanser 1916, 1921; OorTwisN Borses 1920, 1923) eben-
falls eine Trennung durch andere Kulturpflanzen fiir erforderlich hielt,
pflanzt man neuerdings (AARDAPPELZIERTEN 1928) die Stimme einfach
parzellenweise nebeneinander aus. Wahrend der Vegetation wird der
Bestand o6fters auf seinen Gesundheitszustand kontrolliert und alle
Stimme, die auch nur einzelne kranke Individuen enthalten, alsbald
restlos entfernt. Von den gesunden Stimmen wird ein Teil fiir sich ge-
erntet, um im folgenden Jahre wiederum parzellenweise auf dem An-
zuchtfeld — zur weiteren Beobachtung, auch hinsichtlich der Ertrags-
fahigkeit — ausgelegt zu werden, der Rest aber gemeinsam geerntet und
als Pflanzgut fiir die iibrigen Felder verwendet.

Weniger sicher, aber fiir praktische Zwecke vielfach geniigend ist die von
ScHANDER (1925) empfohlene Methode, das Ausgangsmaterial fiir die Pflanz-
kartoffelzucht durch Massenstaudenauslese zu gewinnen, dieses auf einem
besonderen Anzuchtfelde anzubauen und hier zwei- bis dreimal in der Vege-
tationszeit alle kranken Stauden zu entfernen. ZweckmiaBig wird dann auf
einem Teile des Feldes noch eine ,,Elitezucht* angelegt, die spater das Pflanz-
gut fir das iibrige Anzuchtfeld liefert.

Pflanzgutwechsel. Staudenauslese und Stammzucht erfordern viel
Sorgfalt und Arbeit und kommen daher in erster Linie fiir Pflanzkartoffel-
ziichter und allenfalls fiir gréBere landwirtschaftliche Betriebe in Frage.
In allen anderen Fillen ist es fiir den Praktiker einfacher und rentabler,
gesundes Pflanzgut von auswirts zu beziehen. Dabei kommt ihm die
,»»Kartoffelanerkennung‘‘ zu Hilfe, die bekanntlich darin besteht, da8 die
Kartoffelfelder zur Vegetationszeit besichtigt und, sofern sie gesund sind,
,»anerkannt* werden. Die Anfiinge dieser Einrichtung reichen in Holland
bis zum Jahre 1903 zuriick. In anderen Landern (Deutschland, Oster-
reich, England, Vereinigte Staaten, Kanada) hat sie sich erst spiter, und
zwar im Zusammenhang mit dem Bekanntwerden der Blattrollkrankheit,
entwickelt.

Die deutsche Kartoffelanerkennung, die schon von Hwr~NeR (1908),
Laxg (1909) und AppEL (1911) angeregt worden ist, wird von der Deut-
schen Landwirtschaftsgesellschaft und den Landwirtschaftskammern
ausgeiibt. Die angemeldeten Schlige werden zweimal (zur Bliitezeit und
kurz vor der Ernte) besichtigt und dabei auBer auf Sortenreinheit, Aus-
geglichenheit des Standes, Knollenansatz usw. auch auf ihren Gesund-
heitszustand gepriift. Uberschreitet der Krankheitsbefall bestimmte, im
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einzelnen festgelegte Prozentsitze, so wird der betreffende Schlag ,,ab-
erkannt‘. An rollkranken Stauden diirfen nicht mehr als 5% vorhanden
sein, wenn die Anerkennung erfolgen soll (vorausgesetzt natirlich, daB
das Feld auch allen sonstigen Anforderungen geniigt). Eine Entfernung
der bei der ersten Besichtigung festgestellten rollkranken Pflanzen wird
meistens nicht verlangt. Wir sehen darin einen Mangel, da solche Stau-
den Infektionsherde darstellen und bis zur Ernte gesunde Pflanzen im
engeren oder weiteren Umkreise angesteckt haben kénnen, ohne an ihnen
sichtbare Symptome hervorzurufen. Auf diese Unterlassung des Aus-
rodens diirfte es — wenigstens teilweise — zuriickzufithren sein, daf} der
Gesundheitszustand anerkannter Pflanzkartoffeln zuweilen enttiuscht.
Wir halten eine entsprechende Ergénzung bzw. strengere Durchfithrung
der Anerkennungsvorschriften fiir sehr wiinschenswert. In anderen Lin-
dern (Holland, England) wird auf die Entfernung der kranken Stauden
entscheidender Wert gelegt. Immerhin hat sich auch die deutsche Kar-
toffelanerkennung bewihrt und wesentlich mit dazu beigetragen, da83 die
Blattrollkrankheit nicht in dem MaBe iiberhandgenominen hat, wie man
nach ihrem starken Auftreten am Anfang des Jahrhunderts fiirchten
mubBte.

Im iibrigen bezieht man seine Pflanzkartoffeln am besten aus solchen
Gegenden, wo die Blattrollkrankheit tiberhaupt weniger verbreitet ist.
Das sind z. B. in Holland die Marschgebiete des Nordens und Westens,
in England neben gewissen Bezirken von Irland und Wales vor allem
Schottland, in Kanada die maritimen Provinzen, in Deutschland die
nordoéstlichen Landesteile und bestimmte Mittelgebirgslagen usw.

Anbau resistenter Sorten. Ein einfaches Mittel zur Bekdmpfung
der Blattrollkrankheit wire der Anbau widerstandsfahiger Sorten. Diese
MaBnahme, auf die Apper (1911), Quaxser (1916), Corrox (1921),
SCHANDER (1925, 3) u.a. hinweisen, spielt aber bisher praktisch keine groBe
Rolle. Einmal sind wir iiber die Anfilligkeit der verschiedenen Sorten
noch nicht ausreichend unterrichtet. Das gilt namentlich fiir die deut-
schen Sorten. Doch ist auch bei den in Holland und England empirisch
ermittelten resistenten Sorten (Eigenheimer, Ceres, Shamrock, Cham-
pion, Great Scot usw.) die Frage, wieweit es sich um eine spezifische und
konstante Sorteneigenschaft handelt, noch keineswegs endgiiltig geklart
(s. S. 61—62). Weiterhin ist aber zu bedenken, daB die Sortenwahl nicht
ausschlieBlich nach dem Gesichtspunkte der Resistenz gegen Blattroll-
krankheit erfolgen kann, sondern auch eine ganze Reihe von anderen Mo-
menten, wie Verhalten gegeniiber Mosaik, Phytophthora, Krebs, Schorf
und anderen Krankheiten, ferner Ertragsfahigkeit, Abbaufestigkeit, Ge-
schmack und Stirkegehalt der Knollen usw. beriicksichtigen muf.
Sorten, die gegen Blattrollkrankheit widerstandsfihig sind und gleich-
zeitig alle sonstigen wiinschenswerten Eigenschaften besitzen, kennt man



Bekampfung. 85

unseres Wissens noch nicht. Es scheint im Gegenteil, als ob die Resistenz
gegen Blattrollkrankheit hiufig mit Anfalligkeit gegen andere Viruskrank-
heiten (McInTtosa 1925) oder mit Mingeln anderer Art (MurpEY 1923)
verbunden ist. Geeignete Sorten miissen also erst geziichtet werden.
QUuANJER (1921) bezweifelt allerdings angesichts des komplizierten Ba-
stardcharakters der Kartoffel, ob das Ziel iiberhaupt erreichbar ist, und
ist, ebenso wie OorTwiIN Boties (1920), der Meinung, dalBl es wichtiger
sei, die vorhandenen Sorten durch ziichterische Bearbeitung (Selektion,
Stammzucht) zu verbessern.

Technische Bekimpfungsmafnahmen. Um die Ubertragung der
Blattrollkrankheit auf gesunde Pflanzen durch Insekten (Blattlause) zu
verhiiten, wird von englischen und amerikanischen Autoren (CorroN
1921, Murery 1921, Scavrrz u. Forsom 1923, McInTosm 1925) geraten, die
Kartoffeln im Sommer (Juli, August) etwa wochentlich mit Insektiziden
(Nikotin- oder Nikotinseifenbriihe) zu spritzen. Sie denken dabei vor
allem an Selektionsfelder und Siamlingskulturen. Fir grofere Flachen
kommen solche Spritzungen schon der Kosten wegen kaum in Frage. Von
geringer praktischer Bedeutung sind ferner die von MurpHY (1924) und
McIxTose (1925) zur Verhiittung der Keiminfektion in Gewachshiusern
und Vorratsriumen empfohlenen Réiucherungen mit Tetrachlorithan.

Endlich ware hier die Knollenbehandlung zu nennen. Auf den
ersten Blick scheint eine solche ziemlich aussichtslos zu sein, da der
Krankheitskeim der' Knolle nicht duBerlich anhaftet, sondern im Innern
zu suchen ist, wo er nicht oder nur unter gleichzeitiger Schidigung der
Keimkraft getroffen werden kann. Entsprechende Versuche von APPEL
(1911) mit Beizmitteln und ScHULTZ u. Forsom (1923) mit Erhitzen sind
auch ergebnislos geblieben. Neuerdings hat aber ScEWEIZER (1930) die
Frage von einem anderen Gesichtspunkte aus erneut gepriift. An seine
oben geschilderten (s. S. 35) Injektionsversuche ankniipfend, versuchte
er, den gestérten Stoffwechsel rollkranker Pflanzen durch Applikation
von bestimmten, die EiweiBbildung bzw. die Enzymtitigkeit anregenden
Salzloésungen (Mangan-, Calcium-, Magnesium-, Cyanverbindungen) oder
Mischungen derselben wieder in normale Bahnen zu lenken. Es gelang
ihm in der Tat, die Pflanzen zu ,,heilen*, so daB das Blattrollen zuriick-
ging und die Starkeableitung wieder aufgenommen wurde. Das gleiche
geschah, wenn die Lésungen in den Boden gebracht, und schlieBlich auch,
wenn die Knollen damit behandelt wurden. Besonders bewéhrte sich
eine von SCHWEIZER als ,,A-Losung‘‘ bezeichnete Mischung aus Mangan-,
Calcium-, Cyan- und Uransalzen, die 5%ig 5 Stunden lang oder 10%ig
2 Stunden lang zur Anwendung kam. Aus den gebeizten Knollen bzw.
Knollenhilften gingen absolut gesunde Pflanzen hervor, die auch im
Nachbau gesund blieben, wiahrend die unbehandelten Kontrollhalften
typisch rollkranke Pflanzen lieferten. Wie diese Befunde theoretisch zu
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deuten sind, mochten wir dahingestellt sein lassen. Vorlaufig bleibt ab-
zuwarten, ob die Gesundheit der aus den gebeizten Knollen entstandenen
Pflanzen und ihrer Nachkommen tatséchlich von Dauer ist. Sollte das
der Fall sein, so wire der erste Schritt auf dem Wege zu einer Therapie
der Blattrolikrankheit getan.

Kulturmafnahmen. APrpEL (1911) empfiehlt gegen die Blattroll-
krankheit auch ,,alle KulturmaBnahmen, die zur Hebung des Kartoffel-
baues im allgemeinen beitragen‘. Er geht dabei wohl von der Erwigung
aus, daB gut ernihrte und gepflegte Pflanzen auch sonst in der Regel
nicht so leicht von Krankheiten befallen werden. Die bisherigen Unter-
suchungen haben aber noch keine sicheren Anhaltspunkte dafiir ergeben,
daB Diingung, Bodenbearbeitung, Pflanzweise, Aufbewahrung usw. auf
die Krankheit, insbesondere auf die priméire Infektion, von wesentlichem
Einfluf sind. Es muB daher der Zukunft iiberlassen bleiben, etwaige
zur Bekimpfung oder Vorbeugung geeignete KulturmaBnahmen aus-
findig zu machen. Wo die Kartoffeln schon von der Krankheit befallen
sind, werden sie bei guter Pflege selbstverstindlich h6here Ertrige geben
und so den unmittelbaren Schaden vermindern.
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