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1 Einleitung

Nach der Salinitat, stellt die Eisentoxizitat einen weiteren, wichtigen akkumulativen Stress im
Nassreisanbau dar. Neben Komponenten der Bestandesfiihrung,der Landschaftsform und dem
Bewdsserungsmanagement im Anbaugebiet (Audebert und Sahrawat, 2000; Sahrawat, 2004)
ist das genetische Material der wichtigste Faktor zur Sicherung der Produktion in potentiell
eisentoxischen landwirtschaftlichen Systemen (Sahrawat et al., 1996). Trotz intensiver
Bemilhungen war es bisher nicht gelungen, ein verlassliches Werkzeug zu finden, das
Genotypen beziglich ihrer Widerstandsfahigkeit gegeniiber Eisentoxizitat charakterisiert und
die in ihnen verwirklichten Eigenschaften identifiziert.

2 Maogliche Anpassungen zur Erhéhung der Widerstandsfahigkeit gegen
Eisentoxizitat

Der Faktor, der ganz wesentlich zu den Schadigungen beitragt, die unter Bedingungen
exzessiver reduzierter Eisenkonzentrationen in der Bodenlésung an Pflanzen zu beobachten
sind, ist die Bildung radikaler Sauerstoffarten, die durch hohe Fe?* Konzentrationen im
Gewebe erzeugt werden und massiv Membranen schédigen. Daher ist fir resistente
Genotypen eine generell niedrige Aufnahme von Eisen in den Spross das vordringlichste
Kriterium.

Um dies zu erreichen, stehen mehrere Moglichkeiten zur Verfligung (Abbildung 1). Zum
einen eine morphologische Anpassung, die besonders bei Reis, aber auch bei Bananen zu
beobachten ist, das Aerenchym. Luftfuhrende Leitungsgewebe verbinden hier den
Wurzelraum mit der Atmosphdre und erlauben somit den Transport von atmosphérischem
Sauerstoff in die Rhizosphdre, wo er an der Wurzeloberfliche zweiwertiges Eisen zu
dreiwertigem Eisen oxidiert und damit dessen Aufnahme in den Spross verhindert (Ando,
1983). Als Alternative oder Erganzung zur Oxidation an der Wurzeloberflache ist auch eine
erhohte Selektivitat fur Fe** an der Endodermis moglich, die zu einer Oxidation zu Fe* im
Apoplasten der Wurzel fuhren kann. Dieser Mechanismus ist allerdings nur bei relativ
geringen Eisentoxizitatsniveaus wirksam. Oberhalb von 50 mg Fe?" L™ scheint er seine
Effektivitat vollstandig zu verlieren (Tadano, 1976).

Eine weitere Moglichkeit besteht darin, nach der Aufnahme des Eisens in die Pflanze, durch
das Zuriickhalten von Eisen in Wurzel — und Stingelgeweben einen Weitertransport in
physiologisch aktive, sensitive Gewebe zu verringern (Audebert und Sahrawat, 2000). Einmal
in die Pflanze aufgenommen, wird Fe** mit dem Transpirationsstrom akropetal verlagert .
Daher sind auch Eisensymptome an Blattern unter niedriger Luftfeuchtigkeit (Trockenzeit)
bereits bei viel geringeren externen Eisenkonzentrationen zu beobachten als bei hoher
Luftfeuchtigkeit (Asch et al., 2005a). Eine mdgliche Retention von Eisen im Blattapoplasten
héngt vom apoplastischen pH Wert ab (Kosegarten et al., 1999). Ein Anstieg des pH Wertes
unter Stress schrankt die Mobilitit von Fe? im Blattapoplasten ein und fordert
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moglicherweise die Oxidation zu Fe** (Nicolic und Rémheld, 2001). Dies geht mit der
Bildung nicht-membrangéngiger Polymere einher, die die Aktivitat einer plasmamembran-
gebundenen Eisenchelatreduktase reduzieren (Schmidt, 1999). Bei Pflanzen, die entweder
nicht in Lage sind, effizient den apoplastischen pH-Wert oder die Aktivitat der Eisenreduktase
zu regulieren kann eine unkontrollierten Akkumulation von Fe®* in den Blattzellen auftreten
(Welch et al., 1993).
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Abbildung 1 Faktoren, die das Auftreten von Eisentoxizitdt und die Entwicklung von Eisen-
toxizitatstoleranz in Reispflanzen beeinflussen (Becker und Asch, 2005). Nahere Erlduterungen im
Text.

Wenn das Eisen erst einmal in den Symplasten aufgenommen wurde muss eine resistente
Pflanze eine hohe Gewebetoleranz gegentber reduziertem Eisen aufweisen. Im Symplasten
wirkt Fe?* in hoéheren Konzentrationen als Katalysator fir die Bildung radikaler
Sauerstoffformen. Gewebetoleranz gegen Eisentoxizitat basiert auf der Moglichkeit, oxidative
Membranschéadigungen zu verhindern und diese reaktiven Radikalformen unschéadlich zu
machen (Bode et al., 1995b; Becker und Asch, 2005). Dabei sind die wichtigsten
Mechanismen zum einen die Einbindung und damit Kontrolle von Fe®* in symplastische
Strukturen wie z. B. Phytoferritin (Bienfait, 1985), zum anderen die Ausbildung von Stoffen,
die reaktive Radikale abfangen und unschddlich machen kénnen, wie z B. Ascorbat |,
Gluthation, oder superoxide dismutase (SOD). Die Aktivitdt von SOD fihrt bei Reis zur
Bildung von Wasserstoffperoxyd, das zwar ein weniger reaktives Radikal ist, aber als End-
produkt die Aktivitdt von SOD reduziert. Um also wirkungsvoll durch Eisen hervorgerufene
oxidative Schaden zu verhindern, muss H,O, weiter abgebaut werden, z. B. durch Catalasen
oder Peroxidasen (POD) (Gupta et al., 1993). Eine effiziente Kombination von SOD-POD
Enzymaktivitdten hat sich als besonders wirkungsvoll bei der Gewebetoleranz von
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Eisentoxizitat in Reisblattern herausgestellt. Dieses Merkmal wird besonders wichtig in
jungen Pflanzen, die noch kein effizientes Aerenchym ausgebildet haben oder die noch unter
Verpflanzensverletzungen leiden und keine funktionierende Ausschlussmechanismen an der
Wurzel zur Verfugung haben.

3 Selektionskriterien fur Eisentoxizitatstoleranz

Die Wahl des Genotyps entscheidet in potentiell eisentoxischen Systemen (ber Erfolg oder
Misserfolg des Anbaus. Konventionelles Screening basiert auf Symptombonitur fur Pflanzen,
die unter definierten Stressbedingungen wachsen. Dabei werden unter Feldbedingungen
Pflanzen mit geringen Symptomen bevorzugt. Mechanistisch ist hierbei nicht klar, ob es sich
um Genotypen handelt, die effektiv Eisen an der Wurzel ausschliefen oder um solche, die
hohe Gewebekonzentration an Eisen tolerieren. Dieser Unterschied lasst sich feststellen, wenn
die Eisenkonzentration in der oberirdischen Biomasse ebenfalls bestimmt wird. Eine hohe
Konzentration in den oberirdischen Pflanzenteilen ohne die Auspragung der typischen
Eisentoxizitatssymptome bedeutet jedoch nicht automatisch einen hohen Grad an Gewebe-
toleranz. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dass diese Genotypen einen effizienten
Ausschlussmechanismus im Blattapoplasten oder Lagerungsmechanismus in den Stingeln
entwickelt haben.
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Abbildung 2 Schematische Darstellung des Aufbaus der Anzuchttopfe fur die Boniturversuche und
Boniturwerte fir Eisenstress induzierte Blattsymptome fiir zwei Nassreissorten, die 14 Tage nach
Aussaat fir unterschiedliche Zeit dem Stress ausgesetzt waren.

Ein groRes Problem fiir Genotypenselektion fir Eisentoleranz unter Feldbedingungen ist flr
die groBe Zahl Genotypen, die untersucht werden mussen, homogene erhéhte
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Eisenkonzentrationen im Boden bereitzustellen und somit fur alle vergleichbare Stressniveaus
herzustellen (Audebert und Sahrawat, 2000). GleichermaRen sieht sich "screening” in einem
Hydrokultursystem dem Problem der Oxidation von Fe?* zu Fe** durch atmospharischen
Sauerstoff gegenuber (Bode et al., 1995a). Der auf Schrégagar basierende Aufbau, den wir fur
unsere "screening™ Studien benutzt haben (Abbildung 2 - Asch et al., 2005a), versorgte die
Pflanze mit ausreichend Néhrstoffen fiir zwei bis vier Wochen Wachstum und ermdéglichte es,
dem Waurzelsystem unter anaeroben Bedingungen einen starken Eisenpuls zu verabreichen, da
die Paraffinschicht atmosphérischen Sauerstoff weitgehend ausschlieft. Ein Eisenstress von
2000 ppm, der auf diese Weise fur drei Tage angelegt wurde, erzeugte signifikant
unterschiedliche Blattsymptomboniturwerte zwischen dem toleranten Genotyp Suakoko und
dem sensitiven Genotyp IR31785 sowohl bei 14-Tage-alten (Abbildung 2) als auch bei 28-
Tage-alten Setzlingen (Asch et al., 2005a). Wenn altere Setzlinge dem Stress ausgesetzt
wurden, entwickelten sich die Blattsymptome schneller, und die Boniturwerte waren héher als
bei jungen (14 Tage) Setzlingen. Diese Beobachtung wurde allerdings nicht in den
Blatteisenkonzentrationen reflektiert. Einige Genotypen akkumulierten &hnliche Mengen
Eisen in den Blattern, unterschieden sich aber signifikant in den Blattsymptomboniturwerten.
Bei anderen wiederum akkumulierten &ltere Pflanzen weniger Eisen in den Blattern, hatten
aber hohere Boniturwerte. Daraus lasst sich auf unterschiedliche Aufnahmewege und
Toleranzstrategien schlielen. Es zeigte sich, dass einige Genotypen Eisen eher an der Wurzel
ausschlielen und dann konsequenterweise auf das Eisen, das den Blattsymplasten erreicht,
empfindlich reagieren. Es gab andere, die Eisen an der Wurzel nur in geringem Male
diskriminieren und dann eine offensichtlich hohe Gewebetoleranz entwickeln, deren
Auspragung allerdings mit zunehmenden Alter in einigen Féllen geringer wird (die Details zu
Genotypen und Mechanismen sind in Asch et al., 2005a, beschrieben).

Fe®" als Katalysator fiir radikale Sauerstoffformen

Bei UbermaRiger Aufnahme von Fe* durch die Wurzel und seine akropetale
Verlagerung in die Blatter, kommt es zur Bildung toxischer Sauerstoffradikale, die
vor allem Zellmembranen schadigen und so physiologische Prozesse storen. Das
typische sichtbare Symptom dieser Schadigungen ist das so genannte "leaf
bronzing", welches substantielle Ertragseinbulen zu Folge hat, besonders wenn
Eisentoxizitat in der frihen vegetativen Wachstumsphase auftritt. Die beste Strategie
mit diesem Problem umzugehen, ist die Nutzung verbesserter, toleranter Genotypen.
In der Pflanzenzelle kann Fe®" bei libermaRiger Aufnahme, die Bildung reaktiver
Sauerstoffformen wie z.B. Peroxyde, Hydroxylradikale und Wasserstoffperoxyd
katalysieren: O, + Fe** > 0O, + Fe* oder H,0, + Fe** > Fe* + OH + OH°
(Marschner, 1995). Diese Reaktionen werden in Anwesenheit von reichlich Eisen
verstarkt und Eisen selbst kann Teil von reaktiven Perferylradikalen sein (Halliwell
und Gutteridge, 1984) In Kombination mit Fettsduren kann Fe?" Peroxy-Fettsduren
formen (Peterson, 1991). Freie Radikale verursachen die Schadigungen, die unter
Eisentoxizitat in Geweben zu beobachten sind (Thongbai und Goodman, 2000). Sie
schadigen Membranlipide (Thompson und Legge, 1987), Proteine (Chevrier et al.,
1988) und Nukleinsauren irreversibel und beeinflussen die Membranladung. Die
Aktivitat von Phenoloxidasen wird gesteigert und oxidierte Polyphenole kénnen in
den Zellen akkumulieren (Yamauchi und Peng, 1995). Schlief3lich oxidieren freie
Radikale Chlorophyll, was dann zu einer Reduktion des Chlorophyllgehaltes flihrt

Ende
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4 Effekte des atmosphéarischen Dampfdruckdefizits

Die Auswirkungen abiotischer Stresse werden oft durch niedrige Luftfeuchtigkeit oder besser
hohe atmosphérische Dampfdruckdefizite (VPD) verstarkt (z B. fur Durre [Asch et al., 2003]
und Salinitat [Asch und Wopereis, 2001]). Eisentoxizitat tritt in Agro-Okosystemen von der
feuchten Regenwaldzone bis zu den semi-ariden Gebieten der Sahelzone auf. Es ist daher zu
erwarten, dass Eisentoxizitatseffekte flr einem bestimmten Genotyp vom System und den
saisonalen klimatischen Bedingungen abhangig sein werden. So haben z. B. Sahrawat und
Singh, (1998) gezeigt, dass Nassreis in der Trockenzeit anders auf Eisentoxizitét reagierte als
in der Regenzeit. Um die Auswirkungen von VPD auf die Symptomentwicklung unserer
Testsorten zu untersuchen, haben wir den VPD auf etwa 60% der ambienten Bedingungen
verringert und erneut eine Bonitur durchgefiihrt.
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Abbildung 3 "Leaf bronzing" Boniturwerte zweier Nassreisgenotypen nach Behandlung mit
unterschiedlichen Eisenkonzentrationen in der Nahrldsung und zwei verschiedenen atmosphéarischen
Dampfdruckdefiziten. Die Pflanzen wurden 28 Tage nach Aussaat behandelt und an vier aufeinander
folgenden Tagen bonitiert. Fehlerbalken = Standardfehler des Mittelwertes (n=3). Wenn keine Balken
zu sehen sind war der Fehler kleiner als die Symbolgrof3e. (Asch et al., 2005a)

Geringere VPD fiihrten in allen Féllen zu einer langsameren Symptomausbildung an den
Blattern der beteiligten Genotypen. Besonders bei Behandlung mit geringen externen Eisen-
konzentrationen zeigte sich der mildernde Effekt niedrigen VPD's in der deutlich
schwacheren Auspragung der Blattsymptome (Abbildung 3). Dieser Einfluss verlor mit
ansteigenden externen Eisenkonzentrationen an Bedeutung. Blattsymptome waren am letzten
Versuchstag immer sehr &hnlich fir die jeweiligen Genotypen. Bei hohen externen
Eisenkonzentrationen, steigen Eisenaufnahmeraten und -gehalte proportional zur Menge an
Wasser, das Uber Transpiration an die Atmosphdre verloren wird (Tadano und Yoshida,
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1978). Daher ist es wahrscheinlich, dass sich bei hohen Transpirationsraten die akropetale
Transportrate fur Fe®* erhoht. Erhdhte Konzentration von Fe?* im Gewebe kann zu einer
Akkumulation oxidierter Polyphenole flihren, weil die Aktivitat der Phenoloxidasen erhéht
ist, die auch noch zusétzlich durch Wasserdefizite stimuliert wird (Thipyapong et al., 2004).
Die VPD Bedingungen aus Abbildung 3 waren gut geeignet, um zwischen den Genotypen zu
unterscheiden, da sensitive Genotypen Blattsymptome schneller entwickelten und tolerante
Genotypen durch den verédnderten VPD nicht signifikant beeinflusst wurden.

5 "Screening' und Strategieerkennung

Insgesamt 14 Genotypen wurden mit dem oben beschriebenen System hinsichtlich ihrer
Reaktion auf Eisentoxizitat an zwei Wachstumsstadien bewertet. Als die Setzlinge im Alter
von 14 Tagen dem Stress ausgesetzt wurden, ergab die Bewertung 7 tolerante, 5 intermediére
und 2 sensitive Genotypen. Wurde dasselbe Material zwei Wochen spater dem Stress
ausgesetzt, ergab die Bewertung 5 tolerante, 4 intermedidre und 5 sensitive Genotypen. Die
Zusammensetzung der einzelnen Gruppen war jedoch vom einen zum anderen Zeitpunkt sehr
unterschiedlich.

10 1 14 Tage nach Aussaat 4 28 Tage§ nach Aussaat
9 + e : §MR12:
% 8 - §|R31785 -
S
2 7 y=1.72+0.9x h
c r*=0.32
o
@ 6 -
E }-%Saha ...... F QKB e v v v e et
8 5- i
g‘ ci MR12 ITA7
> 4 4 Sikamo — :
1% §|R463O y=5.7 +0.71x
< : ? = 0.76%*
m 3 Q | g QTOx4004
27 SKs ]
1 4 @@»x4004 -
T T T T T T T T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6

Blattgewebe-Fe-Konzentration [mg g™']

Abbildung 4 "Leaf bronzing" Boniturwerte in Relation zu Eisenkonzentrationen in oberirdischen
Sprossteilen von 14 Nassreisgenotypen. Genotypen, die mit einem offenen Symbol auf der rechten
Seite dargestellt sind, wurden bei der Regressionsanalyse nicht berticksichtigt. Die Setzlinge wurden
entweder 14 oder 28 Tage nach Aussaat uUber drei Tage unter hohen VPD Bedingungen mit 2000 ppm
Fe(ll) in der Nahrlésung behandelt. Fehlerbalken = Standardfehler des Mittelwertes (n=3). Wenn keine
Balken zu sehen sind, war der Fehler kleiner als die Auflosung der Achse. ** = hochsignifikant
(p<0,01).
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Diese Veranderungen im Blattsymptomboniturwert unterschiedlicher Wachstumsstadien
unterstiitzen die Schlussfolgerung, dass keine verlassliche Selektion auf der Basis sehr junger
Setzlinge mdglich ist. In einigen Féllen sind Reissetzlinge nach 14 Tagen noch nicht
vollstandig unabhéngig von den Kornreserven und daher auch nicht physiologisch
ausreichend ausgereift um Stressantworten sinnvoll bewerten zu konnen, weil die Pflanzen
sehr niedrige Transpirations- und Assimilationsraten aufweisen (Asch et al., 1999). Unter den
vier-Wochen-alten Setzlingen bestétigten Suakoko8, CK4, Tox und WITA ihre Einordnung in
die Gruppe der toleranten Genotypen aus Feldversuchen in Westafrika (WARDA, 1995,
2003).

Die Frage war nun zusatzlich, ob sich mit einem solch einfachen Aufbau, auch Aussagen uber
die Resistenzmechanismen ableiten lassen. Daher wurde fir all diese Genotypen flr beide
Wachstumsstadien die Eisenkonzentration in den oberirdischen Sprossteilen bestimmt, und
gegen die Blattsymptomboniturwerte aufgetragen (Abbildung 4). Dabei wurde deutlich, dass
jungere Setzlinge grundsatzlich geringere Blattsymptome aufwiesen, aber hdohere
Eisenkonzentrationen hatten als &ltere Setzlinge. Bei den alteren Setzlingen waren die
Blattsymptomboniturwerte hochsignifikant, positiv linear mit den Eisenkonzentrationen im
Gewebe korreliert. Dadurch konnte zwischen sensitiven “includers” (z.B. IR31785 und
MR123 - Abbildung 4) und resistenten "excluders” (z. B. WITA7 und CK4) unterschieden
werden, wobei die Ausschlussmechanismen entweder auf der Oxidationskraft der Wurzel (gut
ausgebildetes Aerenchym) oder auf einer symplastischen Diskriminierung beruhten. Die
Bewertung der Blattsymptome ermdglichte es, nach drei Tagen bei externen Konzentrationen
von 2000ppm Fe*" unter Bedingungen hohen VPD's eisentoxizitatsresistente Genotypen zu
identifizieren. In Kombination mit Analysen der Gewebeeisengehalte war es mdglich,
unterschiedliche Resistenzstrategien zu erkennen (Asch et al., 2005a).

6 Validierung der ,,screening“ — Methode unter Feldbedingungen

Ahnlich wie in dem oben beschriebenen Aufbau, hat auch ein ,screening” unter
Feldbedingungen den Nachteil, dass sich die Wurzeln einer genaueren Untersuchung
entziehen. So wurde im Sommer 2007 in einem Feldversuch im Mekong Delta in Vietnam
versucht herauszufinden, ob das oben beschrieben Werkzeug auch unter Feldbedingungen
tauglich ist. Es wurden insgesamt 15 Genotypen unter zwei kontrastierenden
Eisentoxizitatsbelastungen getestet. Es wurden die Blattsymptome wie vorher beschrieben
bonitiert und mit den Blatteisenkonzentrationen in Bezug gesetzt. Zusétzlich wurden die
Daten noch mit einem parallel durchgefiihrten Gewéchshausversuch verglichen.

Es zeigte sich, dass die Resistenzstrategien, die vorher beobachtet wurden (Abbildung 4) zum
Teil im Vergelich eines schwach eisenbelasteten Standortes mit einem stark eisenbelasteten
Standort bestétigt werden konnten (Abbildung 5). Bei toleranten ,includers” wie z.B. TOX
4004 stiegen zwar die Eisenkonzentrationen im Blatt an, die Boniturwerte veranderten sich
dagegen kaum. Im Gegensatz dazu z. B. OM 2517 eine vietnamesische Sorte, die bei
gleichbleibender Blatteisenkonzentration auf dem stérker belasteteten Standort einen um 50%
negativeren Boniturwert aufweist.
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Abbildung 5 Blatteisenkonzentrationen und Blattsymptomboniturwerte fir ausgewdahlte 5 Sorten aus
dem Feldversuch in Vietham, Sommer 2007. Kreise = schwach eisenbelasteter Standort, Quadrate =
stark eisenbelasteter Standort. Die Pflanzen wurden gleichzeitig auf beiden Standorten angezogen
und beprobt. Fehlerbalken = Standardfehler des Mittelewertes p<0.05

Wenn man jedoch die Verteilung der Genotypen aus einem deutlich stérker toxischen
Gewadchshausversuch mit denen aus dem Feldversuch vergleicht, zeigt sich, dass die Methode
nicht direkt tUbertragbar ist (Abbildung 6).
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Abbildung 6 Vergleich zwischen einem (a) Gewachshausversuch mit einer Eisenbelastung von
2000ppm in einer Hydrokultur mit einen (b) Feldversuch mit einer durchschnittlichen Eisenbelastung
von 350 ppm in der Bodenlésung. Als Indikatorsorte wurde hier Tox4004 angefihrt.
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Die Pflanzen waren unter Gewdachshausbedinugnen deutlich mehr geschédigt. Es wurden
deutlich hohere Blatteisenkonzentraionen gefunden als im Feldversuch und diese wurden sehr
viel schneller erreicht. Die Sortendifferenzierung ist in beiden Fallen, Feld- und
Gewaéchshhausversuch nicht eindeutig. Vermutlich sollte fir Merkmale wir leaf bronzing
score”, Blatteisenbelastung, Wurzel-Plaque Bildung u &. das ,,screening“ tatsachlich unter
kontollierten Bedingungen im Gewachshaus erfolgen, da selbst unter nachgewieserner
Eisenbelastung, Stressintensitaten, die fir eine klare Differenzierung der genotypischen
Strategien und Merkmale ausreichend sind, unter Feldbedingungen nicht Verwirklicht werden
kénnen.

7 Der Einsatz von Bakterien zur Verbesserung der Widerstandsfahigkeit
gegen Eisentoxizitat bei Reis

Eine rezente Ergénzung der Forschungen uber Eisentoxizitdt beschaftigt sich mit dem
stressmildernden Einfluss von Bakterien, die mit den Wurzeln assoziiert sind.
Wurzelassoziierte Bakterien sind bei der Pathogenbekampfung seit einiger Zeit als
wirkungsvolle Werkzeuge im Pflanzenschutz bekannt (Hallmann und Sikora, 1996; Berg et
al., 2005). Uber eine eventuelle stressmildernde Wirkung solcher Bakterien auf pflanzliche
Reaktionen auf abiotischen Stress ist wenig bekannt (Adhikari et al., 2001). Es gibt bisher
keine Berichte (ber Wechselwirkungen wvon Eisentoxizitat, Pflanzensymptomen und
Mikroorganismen im Wurzelraum. Wir haben von Keimwurzeln von Reissorten aus
Bangladesch und Taiwan verschiedene Bakterienstimme isoliert. Vier Reisgenotypen
unterschiedlicher Eisentoxizitatstoleranz (Asch et al., 2005a) wurden 14 Tage in Yoshida
Néhrlésung angezogen (Yoshida et al., 1976), eine Woche mit je einem von vier
Bakterienstimmen inkubiert und im Anschluss vier Tage in einer anaeroben Nahrldsung
behandelt, die entweder 0 oder 1000 ppm Fe?* enthielt. Es wurden die Blattsymptom-
boniturwerte ermittelt und die Konzentration an Eisen in den Blattern bestimmt (Abbildung
7). Es zeigte sich, dass eine Inkubation mit Bacillus megaterium in allen Fallen zu einer Mil-
derung der Blattsymptome und zu einer geringeren Eisenkonzentration im Blatt fihrte.
Bacillus subtilis verringerte zwar gegenuber der Kontrolle die Eisenkonzentration im Blatt,
hatte aber nur wenig Einfluss auf die Blattsymptombonitur. Eine Bacillus sp. verringerte in
TOX 4004 signifikant die Eisenkonzentration im Blatt, dieser Effekt trat aber bei keinem
anderen Genotypen auf. Um eventuelle Ausschlussmechanismen untersuchen zu kdnnen,
arbeiten wir zur Zeit an einer Methode, die es uns ermdglichen soll, nur verfugbares und
mobiles Fe?* in pflanzlichen Geweben zu messen (Asch et al., 2005b). Es ware moglich, dass
der bei TOX beobachtete Effekt auf eine Oxidation an der Wurzel oder eine Retention im
Stangel zuruckzufihren ist. Ebenso kénnen die bei der anderen noch nicht identifizierten
Spezies von Bacillus beobachteten, hoheren Eisenkonzentrationen im Blatt bei gleichzeitig
geringen Blattsymptomboniturwerten ein Hinweis auf eine Diskriminierung am Symplasten
und anschlieender Oxidation im Apoplasten der Bléatter sein, da die Analysemethode eine
Unterscheidung zwischen Fe®" und Fe** nicht zulasst.
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Abbildung 7 Blattsymptomboniturwerte und Eisenkonzentrationen der Blatter von vier Reisgenotypen
unterschiedlicher Eisentoxizitatsresistenz nach Vorbehandlungen mit vier unterschiedlichen Bakterien-
stammen sowie einer Kontrolle und einer anschlieRenden Behandlung mit 1000ppm Fe*" fiir vier Tage
(Asch und Padgham, 2005).

Eine mogliche Anwendung dieser Ergebnisse kann in der "seed priming" Technologie
angesiedelt sein (Ajouri et al., 2004). Wenn man Saatgut in einer Bakterien-Nahrstofflosung
inkubiert, konnen sich daraus fur den Keimling sowohl fiir die Resistenz gegen Unkraut als
auch fur die Toleranz gegen Eisentoxizitat relative Vorteile ergeben. Diese gilt es unter
Feldbedingungen zu testen.
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