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A. Allgemeiner Teil

I. Einleitung

Im Rahmen der Untersuchungen, die am Institut für spezielle Botanik

der Eidgenössischen Technischen Hochschule über das Problem der Welke¬

krankheiten ausgeführt worden sind und die hauptsächlich die Frage des

toxigenen Welkens erfassen, schien es notwendig, den Einfluß der Ernährung
auf die Krankheitsbereitschaft im allgemeinen und auf die Toxinempfind¬
lichkeit im besonderen zu prüfen. Die Welkekrankheit der Tomate (verur¬
sacht durch Fusarium lycopersici Sacc.) wunde als Untersuchungsbeispiel ge¬

wählt, da bisher nur bei ihr die Isolierung und Reindarstellung von

Welketoxinen gelang.

!) Die vorliegende Arbeit wurde durch einen Beitrag aus der Schweizerischen Volks¬

wirtschaftsstiftung unterstützt. Ich möchte den zuständigen Behörden auch hier meinen

Dank wiederholen.
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Der Einfluß der Ernährung auf die Krankheitsbereitschaft der Wirts¬

pflanze ist in bezug auf das Wirt-Erreger-Verhältnis in drei Komponenten
aufzuteilen:

1. Einfluß der Ernährung auf die Infektionsanfälligkeit.
2. Einfluß der Ernährung auf die Generalisationswiderstandsfähigkeit.
3. Einfluß der Ernährung auf die Erkrankungswiderstandsfähigkeit.

Die Abgrenzung dieser drei theoretisch festgelegten Komponenten am ein¬

zelnen Beispiel bereitet Schwierigkeiten, da sie sich teilweise überlagern. Es ist

daher sicherer, nur in den Einfluß der Ernährung auf die Infektionsanfällig¬
keit (ausgedrückt im Prozentsatz der angegangenen Infektionen) und in den

Einfluß der Ernährung auf die Erkrankung (festgehalten im Krankheitsindex)
zu differenzieren, wie dies Stoddard und Dimond (1948) machten. Seit es

gelungen ist, für die Welkekrankheit der Tomate die Welketoxine zu iso¬

lieren (Plattner und Clauson-Kaas, 1944; Clauson-Kaas, Plattner und

Gäumann, 1944; Gäumann, Naef-Roth und Miescher, 1950; Boller,

1951; Gaumann, Naef-Roth und Kobel, 1952; Gäumann, Stoll und Kern,

1953), besteht die Möglichkeit, die ernährungsphysiologisch bedingte Ver¬

schiebung der Toxinresistenz unabhängig vom Erreger zu bestimmen. Die

Toxinresistenz muß bei toxigenen Erregern als wichtige Komponente der

Krankheitsbereitschaft betrachtet werden.

Cook (1937), Fosîfr und Walker (1946), Walker und Foster (1947),
Stoddard und Dimond (1948) haben gezeigt, daß die Krankheitsanfällig¬
keit der Tomatenpflanzen in erheblichem Ausmaß durch die unterschiedliche

Ernährung beeinflußt wird. Außer einem knappen Hinweis in der Arbeit

von Gäumann, Naef-Roth und Miescher (1950) finden sich aber über den

Einfluß der Ernährung auf die Toxinresistenz der Tomatenpflanzen keine

Angaben in der Literatur.

Es ist die Aufgabe der vorliegenden Arbeit, zu klären, ob eine Beein¬

flussung der Toxinresistenz durch die Ernährung möglich ist. Falls ja, soll

auch untersucht werden, in welcher Richtung und in welchem Ausmaß.

II. Über den Chemismus der Welketoxine von

Fusarium lycopersici Sacc.

a) Lycomarasmin
Als erstes Welketoxin von Fusarium lycopersici Sacc. konnte das

Lycomarasmin isoliert werden (Clauson-Kaas, Plattner und Gäu¬

mann, 1944; Plattner und Clauson-Kaas, 1944). Bis heute ist kein

weiterer Produzent des Lycomarasmins gefunden worden. Trotz einer Reihe

von Arbeiten konnte keine allseits befriedigende Strukturformel für diesen

aus Asparaginsäure, Glykokoll, Brenztraubensäure und Ammoniak auf¬

gebauten Körper gefunden werden (Plattner und Clauson-Kaas, 1944,

1945; Plattner, Clauson-Kaas, Bollfr und Nager, 1948; Wolley, 1946,

1948a und 1948b; Böller, 1951).
Auffallend und für das Arbeiten unangenehm ist die Unstabilität der

wäßrigen Lösung des Lycomarasmins bei höheren pH-Werten. Lycomarasmin
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zerfällt leicht in die Substanz J und Ammoniak (Boller, 1951), wobei es

seine Fähigkeit zur Chelatbildung und damit auch seine 'biologische Aktivität

verliert. Mit Eisen bildet das Lycomarasmin den Eisen-Lycomarasmin-
Komplex (Gäumann, Naef-Roth und Miescher, 1950). Da angenommen

wurde, daß das Lycomarasmin in der Pflanze als Eisen-Lycomarasmin-
Komplex wirksam sei (Gäumann, Kern und Sauthoff, 1952), wurde auch

dieser Komplex mit in die Untersuchungen einbezogen.

b) Fusarinsäure

Schreiner und Shorey isolierten 1908 aus weizenmüden Böden die

2-Methvlpyridin-4-Karbonsäure (Formel I). Sie zeigten, daß Weizenpflanzen
nach der Aufnahme geringer Mengen dieses Stoffes eingingen. 26 Jahre
später gelang Yabuta (1934) und seinen Mitarbeitern aus dem Kulturfiltrat

von Fusarium heterosporum Nees. die Isolation eines ähnlichen Stoffes, der

Fusarinsäure (Formel II). Als weitere Fusarinsäureproduzenten konn¬

ten gefunden werden: Fusarium vasinfectum Atk., Giberella Fujikuroi Woll.

und das hier interessierende Fusarium lycopersici Sacc. (Gäumann, Naef-

Roth und Kobel, 1952). Wie Versuche zeigten, besitzen die Fusarinsäuren

der verschiedenen Herkünfte, im Rahmen des Versuchsfehlers, dieselbe

biologische Aktivität (Gäumann, Naef-Roth und Kobel, 1952). Bis heute

konnte allerdings die strukturelle Identität noch nicht bewiesen werden.

COOH

-ch3 '^ ;lcooh

Formel I Formel II

2-Methylpyridin-4-Karbonsäure Fusarinsäure

c) Vasinfuscarin

Außer Lycomarasmin und Fusarinsäure konnte bisher im Kulturfiltrat

noch das Vorhandensein eines dritten Toxins nachgewiesen werden: das

Vasinfuscarin. Es liegt bis heute als ungereinigte Rohsubstanz vor

und kann daher noch nicht für Testzwecke verwendet werden. Über den

Chemismus dieses dritten, die Gefäße bräunenden Stoffes ist außer Ver¬

mutungen wenig bekannt. Es wird angenommen, daß es sich um ein enzy-

matisches Eiweiß handle (Gäumann, Stoll und Kern, 1953). Andere Autoren

vermuten, daß die Gefäßbräunung auf ein Pektin abbauendes Enzym zu¬

rückzuführen sei (Davis, 1953; Gothoskar und Scheffer, 1953; Scheffer,

Walker und Stahmann, 1953; Winstead und Walker, 1954).

III. Über den Wirkungsmedianismus von Lycomarasmin und Fusarinsäure

Beiden Stoffen, so verschieden sie in chemischer Hinsicht auch sind, ist

die Befähigung zur Chelatbildung gemeinsam. Es darf angenommen werden,

daß ein Teil ihrer Welkeaktivität auf dieser Eigenschaft beruht (Dimond

4*
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und Waggoner, 1952, 1953; Waggoner und Dimond, 1953; Deuel, 1954;
Gäumann und Naef-Roth, 1954). Diese Annahme läßt sich durch zwei

Hinweise stützen: Erstens zeigen andere Chelatibildner ebenfalls Toxinwir-

kung, und zweitens verschwindet die Toxinwirkung teilweise nach Zusatz

von Spurenelementen (Gäumann, Naef-Roth und Kobel, 1952; Tamari

und Kaji, 1952, 1953; Naef-Roth und Reusser, 1954, Gäumann und

Naef-Roth, 1954; Deuel, 1954).
Durch die Chelatbildung wird der Spurenelementhaushalt der Zellen

gestört, da die katalytisch wirksamen Kationen der metallhaltigen Enzyme

gegen andere Kationen ausgetauscht werden, welche nicht oder anders

wirkend sind. Der durch die Metallchelate erzeugte Überschuß an Metallionen

wirkt oft toxischer als der durch den Chelatbildner bewirkte Mangel an

lebenswichtigen Ionen. Durch das Metallchielat werden Schwermetallionen

in die Zellen hineingebracht und dort gegen andere Kationen ausgetauscht.
Das ist der Grund, weshalb Eisen-Lycomarasmin und die Eisen-Komplexone
giftiger wirken als die noch ungesättigten Komplexbildner (Gäumann, Naef-

Roth und Miescher, 1950; Gäumann und Naef-Roth, 1954; Herzfeld,

Prijs und Erlfnmeyer, 1953).
Für die Fusarinsäure ist dies jedoch nicht der Fall, da die Schwermetall¬

komplexe dieser Verbindung wasserunlöslich sind. Wir müssen annehmen,

daß die Fusarinsäure nach der Absättigung mit Metallkationen in den Zellen

ausfällt. Dies dürfte mit ein Grund sein, weshalb bisher die Fusarinsäure

nicht aus kranken Pflanzen isoliert werden konnte.

IV. Die Herkunft der verwendeten Welketoxine

Das Lycomarasmin wurde durch Dr. Boller aus dem Kulturfiltrat von

Fusarium lycopersici Sacc, Stamm ETH 5414, isoliert und durch mehrmaliges
Umfallen gereinigt. Er stellte auch den Eisenkomplex des Lycomarasmins
her. Dr. A. Boiler möchte ich für die freundliche Mitarbeit meinen besten

Dank aussprechen.
Da die Möglichkeit besteht, Fusarinsäure synthetisch herzustellen, kann

die Aufarbeitung von Kulturfiltraten umgangen werden. Die synthetische
Fusarinsäure besitzt zudem den Vorteil größter Reinheit. Die Synthese der

Fusarinsäure wurde durch Plattner, Keller und Boller (1954) ausgeführt.

B. Methoden

I. Die Bestimmung der Welkegiftempfindlichkeit von Tomatenpflanzen

Über die Testung von Welketoxinen wurde in einer Reihe von Arbeiten

des Institutes für spezielle Botanik der Eidgenössischen Technischen Hoch¬

schule berichtet (Gäumann, Naef-Roth und Miescher, 1950; Gäumann,

Naef-Roth und Kobel, 1952). Wie es sich in weiteren Arbeiten zeigte,

spielen die Umweltsfaktoren während der Testzeit und während des

Wachstums der Testpflanzen eine große Rolle (Gäumann und Naef-Roth,
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1950 a und b, 1953; Gäumann, 1951). Die Versuchsbedingungen wurden

daher für die vorliegenden Untersuchungen weitgehend standardisiert.

Versuchsbedingungen:

a) Testpflanzen: Sechs bis acht Wochen alte Tomatenpflanzen; pro Ver¬

fahren 15 Pflanzen, davon wurden je die obersten vier Blätter dem Test

unterworfen.

b) Temperatur während der Testzeit: 21 ± 1 ° C, durch Thermostat aus¬

reguliert.

c) Luftfeuchtigkeit während der Testzeit: 60 bis 70 °/o relative Feuchtig¬
keit, hygrostatisch geregelt.

d) Belichtung während des Testes: Die Pflanzen wurden während der gan¬

zen Testzeit durch Fluoreszenzlampen (Philips TL 25 w/33) im Abstand

von etwa 60 cm belichtet.

e) Testzeit: Von der Toxinaufnahme bis zur Bonitierung verflossen immer

48 Stunden.

f) Toxindosierung: Als Dosis minima oder kritische Dosis bezeichnen wir

bei Welketoxinen jene Giftmenge, die (bei einer bestimmten Konzen¬

tration) je kg Lebendgewicht notwendig ist, um unter bestimmten

äußeren Bedingungen eine durchschnittliche Schädigung von der Inten¬

sitätsstufe 1,5 auszulösen (Gäumann, Naef-Roth, Reusser und Amann,
1952). Da Werte unterhalb 1,5 nur mit geringerer Genauigkeit ab¬

gelesen werden können, wurde bei allen Versuchen die l,5fache Menge
der Dosis minima verabreicht, so daß sich die zu erwartende Schädigung
der normal ernährten Pflanzen zwischen 2 und 3,5 bewegte. Die ver¬

abreichten Toxinmengen betrugen:
Lycomarasmin: 225 mg je kg Lebendgewicht, bei einer Konzentration

von 2,5 • 10—3 molar.

Eisen-Lycomarasmin: 60 mg je kg Lebendgewicht, in einer Konzen¬

tration von 0,625-10-3 molar.

Fusarinsäure: 225 mg je kg Lebendgewicht, in einer Konzentration von

5-10~3 molar.

g) Die Wasserstoffionenkonzentration der Toxinlösungen wurde einheit¬

lich für alle Versuche durch Zugabe von verdünnter Natronlauge auf

6,5 eingestellt. Dem pH-Wert der Fusarinsäurelösumg kommt spezielle
Bedeutung zu, da mit sinkendem pH das Verhältnis zwischen Stengel¬
schädigung und Blattschädigung in Richtung vermehrter Stengelschädi¬
gung verschoben wird.

h) Bonitierung: Als Maßstab für die Schädigungen diente eine Skala von

0 bis 4. Null bedeutet keine sichtbare Schädigung, während 4 anzeigt,
daß die Gewebe größtenteils abgestorben sind. Die genaue Beschreibung
der Intensitätsstufen 0 bis 4 für die einzelnen Toxine findet sich in der
Literatur (Gäumann, Naef-Roth und Miescher, 1950; Gäumann,
Naef-Roth und Kobel, 1952).
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Großes Gewicht mußte auf die Erzielung von ausgeglichenen Pflanzen

innerhalb der Verfahren gelegt werden, was durch strenge Auslese bei der

Auspflanzung teilweise erreicht wurde. Eine weitere Auslese erfolgte vor dem

Test, da nur Pflanzen, die in Größe und Aussehen dem Mittel des Ver¬

fahrens entsprachen, dem Test unterworfen wurden.

II. Die Anzucht der Testpflanzen

a) Kulturmethode

Für die Ernährungsversuche wurde die "Wasserkultur gewählt, für deren

allgemeine Beschreibung auf die zusammenfassende Literatur verwiesen sei

(Hoagland, 1944; Hewitt, 1952; Schropp, 1951). Die "Wasserkultur besitzt

gegenüber der Sandkultur den Vorteil, daß das "Wurzelwachstum und der

Zustand der Nährlösung zu jeder Zeit kontrolliert werden kann.

Nach der Anzucht der Pflanzen in steriler Erde (zwei bis drei "Wochen

nach der Aussaat) wurden die Pflanzen abgeschnitten und in Glaswolle ver¬

setzt: jede Pflanze in einen kleinen Glaswolleballen, der in ein Tongefäß
ohne Boden gelegt wurde. Je vier Tongefäße wurden so weit in einen 5 bis

6 1 fassenden glasierten Tontopf eingesenkt, daß die Nährlösung anfänglich
die Glaswolle befeuchtete. Später konnte der Spiegel der Nährlösung 3 bis

5 cm unter die Glaswolle abgesenkt werden. Auf diese Weise bildeten die

Pflanzen schon wenige Tage nach dem Versetzen neue "Wurzeln, welche die

Glaswolle durchwuchsen und in die Nährlösung eintauchten. 20 bis 25 Tage
nach dem Versetzen wurden die Pflanzen dem Test unterworfen. Nach dieser

Zeit waren sie, je nach der Nährlösung, 15 bis 40 cm hoch und besaßen

sechs bis zwölf Blätter. Drei "Wochen nach dem Umpflanzen unterschieden

sich die Pflanzen der verschiedenen Verfahren deutlich, so daß die Unter¬

schiede zwischen den Verfahren größer waren als die Variabilität innerhalb

der Verfahren.

Die Anzucht der Pflanzen erfolgte im Gewächshaus bei einer Luft¬

temperatur, die sich, den natürlichen Tagesschwankungen folgend, zwischen

15 und 35 ° C bewegte. Die Lufttemperatur war aber für alle Verfahren

eines Versuchs dieselbe, da sich die 320 Pflanzen einer Versuchsreihe immer

in demselben Räume befanden. Die Nährlösungstemperatur wurde mit Hilfe

einer Troganlage (Beschreibung siehe Gäumann und Riethmann, 1938) für

alle Versuche konstant auf 27 ° C gehalten. Diese Temperatur entspricht der

in einem Vorversuch ermittelten optimalen Infektionstemperatur für

Fusarium lycopersici Sacc.

b) Nährlösung

Die Tomate ist ein beliebtes Objekt für Ernährungsversuche, und dem¬

entsprechend werden viele Nährlösungen für Tomaten empfohlen. Außer¬

dem ist die Tomate eine der wenigen Kulturpflanzen, die zu Erwerbszwecken

oft in "Wasserkultur gezogen wird. Für die hier geschilderten Versuche galt
es, eine möglichst einfache, aber genau definierte Nährlösung zu finden, die
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ein optimales Wachstum erlaubt, die aber auch auf einfache Weise zu va¬

riieren ist.

Die von Knop (1860 und 1865) vorgeschlagene Nährlösung ergibt ein

gutes Tomatenwachstum, wenn sie noch durch die erforderlichen Spuren¬
elemente ergänzt wird. Das Verhältnis der Hauptnährstoffe in der KNOPschen

Nährlösung ist für Tomaten ausgesprochen günstig. Diese Nährlösung kann
aber nicht auf einfache Weise variiert werden, da das Kaliumphosphat zwei

Hauptnährstoffe enthält. Eine einfache Variation der Nährlösung kann aber

nur erfolgen, wenn jedes Salz nur einen Hauptnährstoff enthält. Es wurde
daher eine der KNOPschen Lösung ähnliche Nährlösung auf ihre Eignung für

Tomaten geprüft, mit der Zusammensetzung:

Ca(NO,)s 4,2 • IO-3 molar

Ca(H2P04)2 0,5 • IO-3 molar

KCl 3,4 • IO-3 molar

MgS04 1,1 • 10-3 molar

Fe2(S04)3 5,0 • IO-5 molar

Hoagland A—Z-Lösung 1 ml je Liter Nährlösung.

Diese Lösung erlaubt ein gutes Wachstum bis zur Fruchtreife, und auch
die Samen von in dieser Lösung gezogenen Tomaten keimen auf befeuchteter

Glaswolle wiederum normal aus.

Die Modifikationen gegenüber der KNOPschen Lösung bestehen:
1. Im Ersatz des Kaliumphosphates durch das primäre Kalziumphosphat,

bei gleichzeitiger Erhöhung des Kaliumchloridgehaltes,
2. im Ersatz des Eisenphosphates durch das Ferrisulfat. Ferrisulfat er¬

wies sich als geeignete Eisenquelle für Tomaten, obwohl das Ferriion mit

dem Phosphat der Nährlösung das nur schwer lösliche Ferriphosphat bildet.

Eisenmangel konnte während der ganzen Versuchszeit nie beobachtet werden.

Eine einwandfreie Methode, das Eisen als Chelat zu geben, wie es Stewart

und Leonard (1952), Jacobsen (1951), Heck und Balley (1950) empfeh¬
len, kam für diese Versuche nicht in Frage, da Chelacbildner Welkewirk¬

samkeit besitzen, die, wenn auch nicht ausreichend, für Nekrosen eventuell

desensibilisierend wirken könnte. Ein derartiger Desensibilisierungseffekt
konnte bei mehrmaligen Gaben von Lycomarasmin beobachtet werden

(Gäumann und Naef-Roth, 1953).
Der Bedarf an Spurenelementen der Testpflanzen wurde durch den Zu¬

satz von HoAGLANDscher A—Z-Lösung gedeckt (Hoagland und Snyder,

1933).
Alle Salze wurden in durch Ionenaustauscher gereinigtem Wasser gelöst.

Dieses gereinigte Wasser besaß eine elektrische Leitfähigkeit, die zwischen

1 und 2,5 • 106 Ohm/cm schwankte, und ein pH von 6,5 bis 6,8.

c) Pflanzenmaterial

Als Testpflanzen wurden Tomaten der Sorte Tuckswood verwendet, die

nach Kern (1952) für Fusarium lycopersici Sacc. mittelanfällig ist. Diese
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Tomatensorte wird am Institut für spezielle Botanik der ETH für alle Welke¬

versuche verwendet.

III. Statistische Methoden

Die statistische Auswertung der Versuche gestaltete sich sehr einfach.

Es wurden nur die Mittel ( ) aus den (N) Pflanzen je Verfahren, die Stan¬

dardabweichungen (s) und die Sicherung der Differenzen zwischen den Mittel¬

werten mit Hilfe der t-Werte berechnet. Die Formeln und die Tabelle der

t-Werte finden sich bei Linder (1951 und 1953). Als Verfahren wird in

dieser Untersuchung nur diejenige Gruppe von Pflanzen bezeichnet, die auf

dieselbe Art behandelt wurde: nur Pflanzen, die in ein und derselben Nähr¬

lösung gezogen und mit dem gleichen Toxin behandelt wurden.

In den Ausführungen über den Einfluß der Ernährung auf die Toxin-

empflndlichkeit bedeuten die Ausdrücke „gut" oder „deutlich gesichert" eine

Sicherung von mehr als 0,01 und „gesichert" eine solche von 0,01 bis 0,05.

C. Welkeversuche

I. Der Einfluß der Konzentration der ausgeglichenen Nährlösung auf die

Welketoxinempfindlichkeit der Tomatenpflanzen

1. Versuchsfrage: Welchen Einfluß übt die Konzentration der

ausgeglichenen Nährlösung auf die Toxinempfindlichkeit aus?

2. Methode: Um die oben gestellte Frage zu beantworten, wurden

fünf Konzentrationen der Nährlösung 1 x (siehe Abschnitt B, II) geprüft,
nämlich Vs x, V4 x, 1 x, 4 x und 8 x. Vorversuche zeigten, daß die Pflanzen

höhere Konzentrationen nicht ertragen und daß bei Konzentrationen unter

1/8 x das Wachstum nahezu ausbleibt. Die osmotischen Werte der fünf ge¬

prüften Nährlösungen liegen zwischen 0,07 und 4,6 atm. Die Bestimmung
dieser Werte erfolgte zunächst durch Berechnung nach der Formel:

O = Sc TR T = absolute Temperatur,
O = osmotischer Wert, R = Gaskonstante,
S = Summationszeichen, c = Ionenkonzentration der einzelnen Salze.

Dann wurden vergleichsweise die osmotischen Werte durch Kryoskopie
bestimmt (Brauner, 1932). Die Berechnung nach der zitierten Formel gilt
nur, wenn zwei Voraussetzungen erfüllt sind:

1. Relativ geringe Salzkonzentrationen,
2. totale Dissoziation.

Die durch Kryoskopie ermittelten Resultate stimmen mit den berechneten

Ergebnissen im Rahmen des Meßfehlers überein.

Es gelingt nicht, auf einfache Weise die Wasserstoffionenkonzentration

für die verschiedenen Verfahren und für längere Zeit auf eine bestimmte

Höhe einzustellen. Durch Beifügung eines Puffers wird eine neue Unbe¬

kannte in das System aufgenommen, ohne aber die andere Unbekannte, das

ungleiche pH, ganz zu eliminieren. Die Tomatenpflanze erträgt einen weiten
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pH-Bereich in ihrer Nährlösung, und sie vermag große Unterschiede selbst

auszugleichen.
Die Frage, ob nur die Salzkonzentration oder nur die Konzentration an

Nährstoffen oder beide zusammen eine Rolle spielen, kann nicht mit einem

einzigen Versuch geklärt wer¬

den. Durch ergänzende Zu¬

gaben von Natriumchlorid,
wie dies Foster und Walker

(1947) machten, oder von

Kalziumchlorid, wie dies Cook.

(1937) versuchte, läßt sich die

Frage nicht beantworten.

Neue Versuche müßten dann

vorerst klären, ob ein all¬

fälliger Einfluß nur auf das

Kochsalz bzw. Kalziumchlo¬

rid zurückzuführen ist oder

auf die Nährlösung als solche.

Außerdem kann das Natrium

das Kalium bis zu einem ge¬

wissen Grade ersetzen. Ver¬

suche mit Nährlösungen ent¬

halten immer Versuchsfehler.

Die Fehler können nur von

einem Gebiet auf ein anderes

verschoben werden. Bei unse¬

ren Versuchen wurden bewußt

zwei Einwände in Kauf ge¬

nommen:

a) Der Einfluß der osmoti¬

schen Verhältnisse kann

nicht vom Einfluß der Er¬

nährung abgetrennt werden,

b) der Einfluß der Wasser¬

stoffionen - Konzentration

wird vernachlässigt.
3. Resultate: Vier

Wochen nach der Auspflan¬
zung waren deutliche Unter¬

schiede zwischen den Pflanzen der einzelnen Nährlösungen zu erkennen.

Die normal ernährten waren größer und kräftiger als die extrem ernährten.

Die Mangelpflanzen waren leicht gelb, während sich die zu reichlich ernährten

durch ein üppiges Grün und leicht verminderten Wuchs auszeichneten. Die

Prüfung der Toxinempfindlichkeit dieser im Wuchs und Aussehen deutlich zu

unterscheidenden Pflanzen ergab das in der Abb. 1 dargestellte Bild.

Konzentration der Nährlösung

Abb. 1. Der Einfluß der Konzentration der aus¬

geglichenen Nährlösung auf die Toxinempfindlichkeit.

Kurve I. Welkeeffekt der Fusarinsäure in Abhän¬

gigkeit .von der Nährlösungskonzentration.
Dosis 225 mg/kg; Konz. 5 • 10-3 molar; pH 6,5.

Kurve II. Welkeeffekt des Lycomarasmins in Ab¬

hängigkeit von der Nährlösungskonzentration.
Dosis 150 mg/kg und 225 mg/kg;
Konz. 2,5 10-s molar; pH 6,5.

Kurve III. Welkeeffekt des Eisen-Lycomarasmin-
Komplexes in Abhängigkeit von der Nährlösungs¬

konzentration.

Dosis 60 mg/kg; Konz. 0,625 • 10—3 molar; pH 6,5



58 Zähneb

Tabelle 1

Der Einfluß der Konzentration der ausgeglichenen Nährlösung
auf die T o x i n e m p f i n d 1 i ch k e i t

Konzentration ....

PH

Fusarinsäure

5 • 10-3

6,5

Lycomarasmin

2,5 • 10-3

6,5

Fe-Lycomarasmin

0,625-10-3

6,5

Dosis 225 mg/kg 150 mg/kg 225 mg/kg 60 mg/kg

Blatt Blatt Blatt

Nährlösungs-
Konzentrationen

1/8 x

1/4 X

1 X

4 x

8 x

1,3 ± 0,47
1,8 ± 0.52

3,1 ± 0.56

2,7 ± 0,30
2,0 ± 0,60

0,4 ± 0,20
0,6 ± 0,26
2,5 ± 0,44
2,4 ± 0,80
1,9 ± 0,58

0,6 ± 0,21
0,9 ± 0,15
1,4 ± 0,33
1,1 ± 0,22
0,5 ± 0,18

1.8 ± 0,18
1.9 ± 0,31

2,0 ± 0,25
1,6 ± 0,20
1,2 ± 0,42

1,1 ± 0,15
1.5 ± 0,25

2,0 ± 0,24
1.6 ± 0,24
1,3 ± 0,29

Einheitlich für alle Toxine ist die größte Empfindlichkeit der normal

ernährten Pflanzen. Die Unterschiede gegenüber den Extremen sind in allen

Fällen deutlich gesichert. Die größten Unterschiede ergaben die Versuche

mit Fusarinsäure. Qualitative Tastversuche waren eher noch extremer aus¬

gefallen, d. h. die Empfindlichkeit gegenüber der Fusarinsäure war bei den

Mangelpflanzen nahezu Null geworden. Dieser für alle drei Toxine fest¬

gestellte Einfluß der Nährlösungskonzentration steht im Widerspruch mit den

von Gäumann, Naef-Roth und Miescher (1950) publizierten Resultaten.

Bei den damaligen Versuchen überdeckte der große Versuchsfehler die Unter¬

schiede zwischen den Verfahren. Mit der inzwischen verbesserten Versuchs¬

methode konnte der Versuchsfehler stark verringert werden. Allerdings ließe

sich, gestützt auf das Resultat eines einzelnen Versuches mit Lycomarasmin,
auch bei der verbesserten Versuchsmethode kein sicherer Entscheid über den

Einfluß der Ernährung auf die Toxinempfindlichkeit fällen. Statistisch ge¬

sicherte Unterschiede in der Toxinempfindlichkeit, die sich reproduzieren
lassen und die für die drei geprüften Toxine in der gleichen Richtung ver¬

laufen, gestatten aber die Aussage, daß die Konzentration der Nährlösung
einen deutlichen Einfluß auf die Toxinempfindlichkeit der Testpflanzen ausübt.

Dieser Einfluß der Konzentration der Nährlösung stellt die Summe der

Einflüsse verschiedener Faktoren dar. In Frage kommen die vier folgenden:

1. der osmotische Wert,

2. einzelne Hauptnährstoffe,
3. die Eisenversorgung,
4. die Spurenelemente.

Daß für den Einfluß der Konzentration der ausgeglichenen Nährlösung
keine einfache lineare Kurve entsteht, macht es wahrscheinlich, daß mehr als

ein Faktor maßgebend am Zustandekommen dieser Verschiebung der Emp¬
findlichkeit beteiligt ist.
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II. Der Einfluß der unausgeglichenen Nährlösungen auf die

Welkegiftempfindlichkeit

1. Versuchsfrage: Sind einzelne Hauptnährstoffe für die im

vorherigen Versuch festgestellten Einflüsse verantwortlich?

2. Methodisches: Die Nährlösungen mußten für diese Versuche

so variiert werden, daß die Gesamtkonzentration gleich blieb und daß kein

Ergänzungssalz erforderlich war.

Diesen beiden Bedingungen wird das von Shive (1915, 1918) entwickelte

Nährlösungssystem gerecht. Er baute seine Lösungen auf drei Salzen auf:

Kalziumnitrat, Kaliumphosphat und Magnesiumsulfat, das Eisen gab er

separat zu. Der gesamte osmotische Wert dieser drei Salze kann als Dreiecks¬

fläche betrachtet werden, wobei jeder Ecke ein Salz zukommt, Dreipunkt¬
lösung. Shive versuchte den optimalen osmotischen Wert zu bestimmen. Diesen

Wert zerlegte er in sechs Teile und berechnete für jedes Salz die Konzen¬

tration, die einem Teilwert entspricht. Durch Verschiebung der Anzahl Teil¬

werte, die auf ein Salz entfallen, konnte er die Zusammensetzung der Nähr¬

lösungen variieren. Dabei änderte Shive weder den osmotischen Wert, noch

nahm er ein Ergänzungssalz in sein Nährlösungssystem auf. Auf Grund

dieses Prinzips wurde ein neues Nährlösungssytem aufgebaut:
Außer dem Eisen und den Spurenelementen wurde noch das Magnesium¬

sulfat konstant gehalten und für alle Lösungen gleich beigegeben. Variiert

wurde zwischen Kalziumnitrat, Kaliumchlorid und Kalziumphosphat. Um

innerhalb eines weiteren Rahmens variieren zu können, erfolgte die Teilung
des osmotischen Wertes in 100 Teile. Der osmotische Wert der Nährlösung
wurde für alle Versuche auf 0,573 atm berechnet, was dem osmotischen Wert

der Nährlösung 1 x entspricht, die im vorigen Versuch die höchste Empfind¬
lichkeit der Pflanzen für die Welketoxine ergab.

Auf das für alle Versuche gleich beizugebende Magnesiumsulfat ent¬

fallen 0,057 atm des gesamten osmotischen Wertes von 0,573 atm. Der

osmotische Wert für die drei Hauptsalze Ca(N03)2, KCl, Ca(H2P04)2
von 0,516 atm wird in 100 Teile zerlegt. Ein Teilwert entspricht einer Kon¬

zentration von 0,67 • 10~3 molar Ca(H2P04)2, 0,67 • lO"3 molar Ca(NOa)2
und 1,05 • 10—3 molar KCl. Die normale Lösung 1 x enthält 60 Teilwerte

Kalziumnitrat, 32,5 Teilwerte Kaliumchlorid und 7,5 Teilwerte Kalzium¬

monophosphat.
Es wurden drei Reihen geprüft, die in der Abb. 2 als zu den Seiten

parallele Linien erscheinen und die sich in der Lage der normalen Lösung
1 x schneiden.

Um zu den drei Reihen zu gelangen, wurde je ein Salz in normaler

Konzentration gegeben und der verbleibende Restwert auf die beiden andern

Salze verteilt. Die zwischen den beiden Extremen liegende Strecke wurde in

fünf Teile zerlegt und so die Lage der sechs je Reihe geprüften Lösungen

festgelegt.
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Die Grenzen dieser Methode sind ohne weiteres aus der Abb. 2 zu er¬

kennen. Für die Nährstoffe mit hohem Anteil an der gesamten Konzen¬

tration, also für Stickstoff und Kali, können die Mangellösungen gut geprüft
werden, nicht aber die Oberschußlösungen. Zum Beispiel kann der Stickstoff¬

gehalt nicht verdoppelt werden, ohne die gesamte Konzentration der Nähr¬

lösung zu erhöhen. Für den Phosphor liegen die Verhältnisse umgekehrt,
d. h. es können nur die Überschußlösungen genügend genau geprüft werden,
nicht aber die Mangellösungen. Eventuell kann sich auch durch das Chlor-Ion,
das mit dem Kalium mitvariiert wird, ein falsches Verhältnis ergeben, so daß

ein scheinbarer Einfluß des Kaliums auf den Einfluß des Chlors zurückzu¬

führen wäre.

Abb. 2. Graphische Darstellung der Zusammensetzung der geprüften 18 Nähr¬

lösungen (Dreieckdarstellung)

3. Die Stickstoff-Kali-Reihe

a) Versuchsfrage: Welchen Einfluß übt das Stickstoff-Kali-Ver¬
hältnis auf die Toxinempfindlichkeit aus?

b) Methodisches: Von den Hundert osmotischen Einheiten der
drei Hauptnährstoffe standen 92,5 für das Kalziumnitrat und das Kalium¬
chlorid zur Verfügung. Die anderen 7,5 Einheiten entfielen auf das Kalzium¬

phosphat und mußten in dieser Reihe für alle Lösungen gleich gegeben
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werden. Die Versuchsanlage
geschah in der bereits geschil¬
derten Weise. Vier Wochen

nach der Auspflanzung wurde

die Toxinempfindlichkeit ge¬

prüft.

c) Resultate: Ein¬

heitlich für die drei geprüften
Toxine ist die Richtung
der ernährungsbedingten Ver¬

schiebung der Welketoxin-

empfindlichkeit; verschieden

ist nur das Ausmaß dieser

Verschiebung. In der Abb. 3

sind die quantitativen Resul¬

tate zusammengestellt.

Fusarinsäureemp-
findlichkeit: Diese wird

durch Stickstoffmangel, ver¬

bunden mit Kaliüberschuß,
sehr stark vermindert. Die

Stengelschädigungen sind bei

Stickstoffmangel vollständig
ausgeblieben. Die unteren drei

Abb. 3. Der Einfluß des Stickstoff-

Kali-Verhältnisses auf die Welke-

toxinempfindlichkeit.

Kurve I. Welkeeffekt der Fusarin-

säure in Abhängigkeit vom Stick¬

stoff-Kali-Verhältnis. Dosis 225 mg

kg; Konz. 5 • 10-3 molar; pH 6,5.

Kurve II. Welkeeffekt des Lyco-
marasmins in Abhängigkeit vom

Stickstoff-Kali-Verhältnis. Dosis

225 mg/kg; Konz. 2,5 • 10-3

molar; pH 6,5.

Kurve III. Welkeeffekt des Eisen-

Lycomarasmin-Komplexes in Ab¬

hängigkeit vom Stickstoff-Kali-

Verhältnis. Dosis 60 mg/kg; Konz.

0,625 • 10-3 molar; pH 6,5.

Bldttgewebe
Stengelgewebe
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Tabelle 2

Der Einfluß des S t i c k s t o f f - K a I i - V e r h ä 11 n i s s e s auf

Welketoxinempfindlichkeit

Toxine

Konzentration .

PH.
Dosis

Fusarinsäure

5 • 10-3

6,5

225 mg/kg

Lycomarasmin | Fe-Lycomarasmin

2,5 10-3

6,5

225 mg kg

0,625 10-;

6,5

60 mg/kg

Blatt Stengel Blatt Blatt

Nährstoffverhältnis

N : K

1 : 91,5 0,2 ± 0,10 o ± o 1,0 + 0,25 1,5 ± 0,25
19,1 : 73,4 2,3 ± 0,65 2.1 ± 0,69 1,6 ± 0,26 1,9 + 0,45
57,2 : 55,3 3,4 -t 0,56 3,5 ± 0,62 1,8 ± 0,21 2,0 ± 0,34

35,3 : 37,2 3,5 ± 0,55 3,4 ± 0,78 1,9 ± 0,23 2,1 ± 0,41
73,4 : 19,1 3,3 ± 0,56 3,3 ± 0,61 1,8 ± 0,41 2,1 ± 0,40
91,5 : 1 1 3,7 ± 0,18 2,9 ± 0,86 1,8 + 0,36 2,3 ± 0.29

Blätter der Testpflanzen dieses Verfahrens weisen gar keine Schädigungen
auf. Leicht geschädigt ist nur das innerste Blatt. Nach Müller (1949) wird bei

Stickstoffmangel der noch zur Verfügung stehende Stickstoff in die jungen
Blätter hinauftransportiert, so daß diese Blätter nur ein kleines Stickstoffdefizit

aufweisen. Bemerkenswert ist, daß nur dieses innerste, noch normal grüne
Blatt geschädigt wurde, während die unteren Blätter, die bereits leicht ver¬

gilbt waren, ohne Welkesymptome blieben. Mit zunehmender Stickstoffver¬

sorgung und abnehmender Kaliversorgung nimmt die Toxinempfindlichkeit
zu. Die qualitative Ausprägung der Symptome ist aber in allen sechs Ver¬

fahren dieselbe.

Lycomarasminempfindlichkeit: Die Depression der

Empfindlichkeit bei Stickstoffmangel und Kaliüberschuß ist bedeutend

weniger ausgeprägt als bei der Fusarinsäure, aber dennoch statistisch gut ge¬

sichert. Während die Stickstoffmangel-Kaliüberschuß-Pflanzen und die Pflan¬

zen der mittleren Verfahren die normalen Lycomarasminsymptome auf¬

weisen, zeigen die Stickstoffüberschuß-Kalimangel-Pflanzen andere Schad¬

bilder. Die Nekrosen sind vom Blattrand und der Blattspreite weg gegen

das Blattinnere verschoben. Die Auswirkung der unterschiedlichen Ernährung
zeigt sich beim Lycomarasmin mehr qualitativ als quantitativ.

Eisen-Lycomarasminempfindlichkeit: In quantita¬
tiver Hinsicht ist wiederum die kleine, aber deutlich gesicherte Depression bei

Stickstoffmangel und Kailüberschuß zu erwähnen. Größer ist der qualitative
Einfluß der Ernährung; die Schadbilder sind deutlich von Verfahren zu Ver¬

fahren verschieden. Die Stickstoffmangel-Pflanzen weisen an den unteren

Blättern außer den normalen Eisen-Lycomarasminschäden noch braunviolette

Verfärbungen der Blattnerven zweiter Ordnung auf (Abb. 4). Bei diesem

Verfahren können die Schädigungen des Lycomarasmins gut von den Schädi¬

gungen des Eisen-Lycomarasmins unterschieden werden. Die normal er¬

nährten Pflanzen zeigen die gewohnten Eisen-Lycomarasminsymptome
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(Abb. 5). Im anderen Extrem, Kalimangel und Stickstoffüberschuß, sind die

Schadbilder des Eisen-Lycomarasmins nicht von denjenigen des Lycomaras-
mins zu unterscheiden; sie entsprechen denjenigen der Abb. 6. Die Abb. 4, 5

und 6 sind ein Beispiel einer ernährungsbedingtenVerschiebung der Symptome
einer Welketoxinvergiftung.

Werden die Nekrosen des Eisen-Lycomarasmins ohne die Verfärbungen
der Blattnerven zweiter Ordnung bei den Stickstoffmangel-Kaliüberschuß-
Pfianzen beurteilt, so ergibt sich in bezug auf den Kurvenverlauf das gleiche
Bild wie für das Lycomarasmin.

4. Die Stickstoff-Phosphor-Reihe

a) Versuchsfrage: Welchen Einfluß übt das Stickstoff-Phosphor-
Verhältnis auf die Toxinempfindlichkeit aus?

b) Methodisches: Für Stickstoff und Phosphor standen 67,5 Teile

zur Verfügung, die restlichen 32,5 Teile entfielen auf das Kaliumchlorid und

waren konstant zu halten. Auspflanzung, Wartung und Test blieben sich

gleich wie in früheren Versuchen.

c) Resultate: Die Abb. 7 gibt die quantitativen Schädigungen
wieder.

Fusarinsäureempfindlichkeit: Sehr stark tritt die Ver¬

minderung der Empfindlichkeit bei Stickstoffmangel und Phosphorüberschuß
hervor. Wiederum weisen nur die obersten Blätter bei Stickstoffmangel leichte

Schädigungen auf. Im Bereich der normalen Ernährung ist die Fusarinsäure¬

empfindlichkeit am größten. Bei Stickstoffüberschuß und Phosphormangel
ist eine geringe, nicht gesicherte Verminderung der Empfindlichkeit festzu¬

stellen.

Tabelle 3

Der Einfluß des Stickstoff-P h o sphor- Verhä11nis ses auf die

Welkeempfindlichkeit

PH

Fusarinsäure

5-10-3 molar

6,5

225 mg/kg

Blatt
]

Stengel

Lycomarasmin
2,5 10-3 molar

6,5

225 mg/kg

Blatt

Fe-Lycomarasmin

0,625-10-3 molar

6,5

60 mg/kg

Blatt

Nährstoffverhältnis

N : P

1 : 66,5
14.1 : 53,4

27.2 : 40,3
40.3 : 27,2
53.4 : 14,1
66.5 : 1

0,7 ± 0,37

1,1 ± 0,31
3,6 ± 0,20
3,8 ± 0,18
3,8 ± 0,26
3,5 -fc 0,27

0 ± 0

0,6 dz 0,24
3,4 ± 0,51
3,2 ± 0,61

3,4 ± 0,39
1,9 ± 0,89

1,0 ± 0,20
1.8 ± 0,33
1.9 ± 0,25
1,8 ± 0,25
2,0 ± ,0,16
2,3 ± 0,20

1.0 ± 0,20
1,2 ± 0,07
1.4 ± 0,15
1.5 + 0,16
1,9 ± 0,25

2.1 ± 0,23

Lycomarasminempfindlichkeit: Mit zunehmender Stick¬

stoffversorgung und abnehmender Phosphorzufuhr nimmt die Empfindlich-
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keit gegen das Lycomarasmin
zu. Die qualitative Ausprä¬

gung der Symptome ist aber

in dieser Versuchsreihe beim

Lycomarasmin in allen sechs

Verfahren dieselbe.

7u S. 64:

oben links

Abb. 4. Welkesymptome des Eisen-

Lycomarasmins bei Stickstoff¬

mangel und Kaliüberschuß. Dosis

60 mg/kg; Maßstab 1,3 : 1.

oben rechts

Abb. 5. Welkesymptome des Eisen-

Lycomarasmins bei einer normal

ernährten Pflanze. Dosis 60 mg/kg;
nat. Größe.

unten

Abb. 6. Welkesymptome des Eisen-

Lycomarasmins bei Stickstoffüber¬

schuß und Kalimangel. Dosis 60 mg/

kg; Maßstab 3:1.

2u S. 65

Abb. 7. Der Einfluß des Stickstoff-

Phosphor-Verhältnisses auf die

Empfindlichkeit für Welketoxine.

Kurve I. Welkeeffekt der Fusarin-

säure in Abhängigkeit vom Stick¬

stoff-Phosphor-Verhältnis. Dosis

225 mg/kg; Konz. 5 • 10-3 molar;

pH 6,5.

Kurve II. Welkeeffekt des Lyco-

marasmins in Abhängigkeit vom

Stickstoff - Phosphor - Verhältnis.

Dosis 225 mg/kg; Konz. 2,5 • 10~3

molar; pH 6,5.

Kurve III. Welkeeffekt des Eisen-

Lycomarasmins in Abhängigkeit

vom Stickstoff-Phosphor-Verhältnis.
Dosis 60 mg/kg; Konz. 0,625 • 10-3

molar; pH 6,5.

Phytopath. Z., Bd. 23, Heft 1

BlaHgewebe

Stengelqewebe
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Eisen-Lycomarasminempfindlichkeit: Gleich wie bei

den zwei bereits genannten Toxinen ist die zunehmende Empfindlichkeit mit

zunehmender Stickstoffversorgung. Die Zunahme von einem Extrem zum

andern ist statistisch deutlich gesichert. Analog der vorherigen Versuchsreihe

treten bei Stickstoffmangel die

braun-violetten Verfärbungen
der Blattnerven zweiter Ord¬

nung auf. In den anderen Ver¬

fahren dieser Versuchsreihe

entsprechen die Symptome
den gewohnten Vergiftungs¬
erscheinungen von Eisen-Ly-
comarasmin, wie sie Abb. 5

zeigt.

Blattgewebe
Shnqelqewebe

D i e

Kali

P h o s p

Reihe

o r

a) Versuchsfrage:
Wie beeinflußt das Kali-Phos¬

phorverhältnis die Toxin-

empfindlichkeit ?

b) Methodisches:
Für Kalium und Phosphor
standen 40 Teilwerte zur Ver¬

fügung, die restlichen 60 Teil¬

werte entfielen auf den Stick-

Kali-

die

1 8fi K,nz,am39,o

Abb. 8. Der Einfluß des

Phosphor-Verhältnisses auf

Welkegiftempfindlichkeit.

Kurve I. Welkeeffekt der Fusarin-

säure in Abhängigkeit vom Kali-

Phosphor-Verhältnis. Dosis 225 mg/
kg; Konz. 5 • 10—3 molar; pH 6,5.

Kurve II. Welkeeffekt des Lyco-
marasmins in Abhängigkeit vom

Kali-Phosphor-Verhältnis.
225 mg/kg; Konz. 2,5 •

molar; pH 6,5.

Kurve III. Welkeeffekt des Eisen-

Lycomarasmins in Abhängigkeit
vom Kali - Phosphor - Verhältnis.

Dosis 60 mg/kg; Konz. 0,625 • 10-3

molar; pH 6,5.

Dosis

10-1
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stoff und waren in dieser Reihe konstant zu halten. Versuchsanordnung und

Versuchsauswertung blieben sich gleich wie in den vorherigen Versuchen.

c) Resultate: Die Unterschiede im Wuchs und Aussehen zwischen

den Verfahren sind ausgeprägt und mindestens ebenso groß wie in den

beiden vorstehend geschilderten Versuchen. Die quantitativen Ergebnisse sind

in Abb. 8 und Tabelle 4 zusammengestellt.

Tabelle 4

Der Einfluß des K a 1 i - P h o s p h o r - V e r h ä 11 n i s s e s auf die

Empfindlichkeit für W e 1 k e t o x i n e

pH 6,5

Dosis 225 mg/kg

Lycomarasmin
2,5 • 10—3 molar

6.5

225 mg/kg

Fe-Lycomarasmin
0,625-10-i molar

6,5

60 mg/kg

Stengel Blatt Blatt

Nährstoffverhältnis

P : K

1 : 39

8,6 : 31,4
16,2 : 23,8
23.8 : 16,2

31,4 : 8,6
39 : 1

3,6 ± 0,19
3,4 ± (V0
3,0 ± 0,35
2,9 ± 0,45
2,6 ± 0,49
2,6 ± 0,34

0,5 ± 0,32
1,5 ± 0,85
1,5 ± 0,83
1.8 ± 0,85
1.9 ± 0,94
0,6 ± 0,30

1,9 ± 0,19
1,9 ± 0,30
1,9 ± 0,20
1,9 ± 0,14
1,8 ± 0,23
1,8 ± 0,16

1.8 ± 0,29
1.9 ± 0,17
1.8 ± 0,20

1.9 ± 0,24

1,9 ± 0,30
1,9 ± 0,40

Fusarinsäureempfindlichkeit: Während die beiden ersten

Reihen in bezug auf die Fusarinsäureempfindlichkeit deutlich eine bestimmte

Richtung im Kurvenverlauf erkennen lassen, ist dies in dieser Versuchsreihe

nicht der Fall. Die erhöhte Schädigung der Blätter bei Phosphormangel und

Kaliüberschuß wird durch die geringere Schädigung der Stengel kompensiert.
Die Verhältnisse sind sehr unklar, und die Unterschiede sind gegenüber
jenen der ersten beiden Versuchsreihen klein.

Lycomarasmin- und Eisen-Lycomarasminempfind-
1 i c h k e i t : Bei sehr kleinen Streuungen innerhalb der Verfahren sind keine

Unterschiede zwischen den Verfahren festzustellen. Die quantitative und

qualitative Ausprägung der Symptome war in allen Verfahren dieselbe.

Für alle drei Toxine kann ausgesagt werden, daß das Kali-Phosphor -

Verhältnis keinen Einfluß auf die Toxinempfindlichkeit ausübt, der die me¬

thodischen Fehler überwiegen würde.

6. Die Zusammenstellung der Ergebnisse der drei

Versuchsreihen

Die drei Versuchsreihen wurden unter vergleichbaren Verhältnissen

durchgeführt. Um die Ergebnisse für die einzelnen Nährstoffe zu erhalten,
müssen die Resultate der drei Reihen miteinander in Beziehung gebracht
werden. Dies kann einerseits durch eine einfache rechnerische Überlegung
geschehen.

5*
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£2

Variation N : K Verhältnis

Variation N : P Verhältnis

Variation P : K Verhältnis

Daraus ergibt sich, daß dem Stickstoff die

ernährungsphysiologisch
bedingte Verschiebung der

Welketoxinempfindlichkeit
der Tomaten zukommt.

Anderseits stehen die

drei Versuchsreihen durch

das Dreipunktverfahren
miteinander in Beziehung.
In Abb. 9 sind die Resul¬

tate für die Fusarinsäure

zusammengestellt. Die

Grundfläche dieser Figur
entspricht dem Dreieck

aus Abb. 2. In der verti¬

kalen Ausdehnung wurde

der Welkeeffekt der Fu¬

sarinsäure aufgetragen.
Eindeutig geht aus dieser

Figur hervor, daß dem

Stickstoff die größte Be¬

deutung für die Welke-

giftempfindlichkeit zu¬

kommt.

große Unterschiede in der Empfindlichkeit,
große Unterschiede in der Empfindlichkeit,
keine Unterschiede in der Empfindlichkeit.

Hauptbedeutung für die

Blaffgewebe
Siengelgewebe

Abb. 9. Der Einfluß

der Nährlösung
auf den Welkeeffekt

der Zusammensetzung
der Fusarinsäure.

Dosis 225 mg/kg;
Konz. 5 • 10—3 molar pH 6,5. (Erklärung im Text)

Stickstoffmangel setzt bei Kali-und bei Phophorüberschuß dieWelketoxin-

empfindlichkeit herab. In den ersten Versuchen (Einfluß der Nährlösungs¬
konzentration auf die Welkegiftempfindlichkeit) ist das Absinken der Emp¬
findlichkeit ebenfalls auf den Stickstoffmangel zurückzuführen; die Depression
in den stark verdünnten Lösungen jener Versuche entspricht der Depression,
die mit einer reinen Herabsetzung des Stickstoffes bei normaler Konzentration

der anderen Salze zu erreichen ist.

Die Einflüsse der anderen Nährstoffe sind wenig eindeutig und statistisch

nicht gesichert. Überraschend im Versuch mit Fusarinsäure ist das Ausmaß

des Stickstoffeinflusses, der von der Resistenz bei Stickstoffmangel bis zur

höchsten Empfindlichkeit bei normaler Ernährung wächst. Die Lycomarasmin-
empfindlichkeit kann durch die Ernährung nicht so leicht verschoben werden,
die Richtung der Verschiebung ist aber dieselbe, nur das Ausmaß der Ver¬

schiebung ist geringer.
Durch diese drei Versuchsreihen konnte der Einfluß von starken Über-

schußlösungen von Stickstoff und Kali nicht geprüft werden. Es ist die Auf¬

gabe der folgenden Versuche, diese Lücke zu schließen, und zugleich auch,
die Ergebnisse dieser Versuchsreihe zu bestätigen.
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III. Der Einfluß einzelner Nährstoffe in hohen Konzentrationen

auf die Welkegiftempfindlichkeit
Die bis dahin geschilderten Versuche zeigen den Einfluß der Konzen¬

tration der Nährlösung und den Einfluß des Nährstoffverhältnisses bei

gleicher Konzentration. Zu einem abgerundeten Bild über den Ernährungs¬
einfluß auf die Welkegiftempfindlichkeit fehlen noch die Untersuchungen
über den Einfluß einzelner Nährstoffe in hohen Konzentrationen. Dies soll

in den folgenden Versuchen nachgeholt werden. Zugleich werden diese Ver¬

suche zeigen, daß tatsächlich nur dem Stickstoff ein überragender Einfluß

auf die Welkegiftempfindlichkeit zukommt. In diesen Versuchen wurde auf

die Konstanthaltung der Ionenkonzentration verzichtet, und die einzelnen

Salze wurden ohne Rücksicht auf den resultierenden osmotischen Wert

variiert. Die extremen Salzkonzentrationen wurden möglichst weit von den

normalen Konzentrationen entfernt gewählt, selbst auf das Risiko hin, daß

unbiologische Verhältnisse entstanden.

1. Die S ti cks to f f-Reihe

Für Stickstoff gelangten die Konzentrationen Vioo, Vio, 1 und 10 N,

bezogen auf den Stickstoffgehalt der Nährlösung 1 x, zur Prüfung. Die

übrigen Nährstoffe wurden in normaler Konzentration gegeben. Eine 20fache

Stickstoffmenge wurde von den Pflanzen nicht mehr ertragen. Die Re¬

sultate aus den Versuchen mit Fusarinsäure und Lycomarasmin sind in

Abb. 10 zusammengestellt. Zu beachten ist, daß diese Versuche im Herbst

angelegt wurden und sich bereits ein schwacher Lichtmangel bemerkbar

machte, der die Ernährungseinflüsse etwas verwischte. In diesen Versuchen

wurden trotz der über der Dosis minima liegenden Toxindosis nicht mehr die

gleich hohen Schädigungen er¬

reicht, wie dies in den im Som¬

mer angelegten Versuchen der

Fall war. Diese für alle Ver¬

fahren gleich wirksame Ab-

schwächung ist sehr wahrschein¬

lich auf den Lichtmangel zu¬

rückzuführen.

Die erwartete Verminde¬

rung der Toxinempfindlichkeit
bei Stickstoffmangel ist wieder¬

um eingetreten. Neu ist das

leichte Absinken bei starker
ioN Stickstoffüberernährung. Die

gesamte Salzkonzentration bei

zehnfacher Stickstoffüberernäh¬

rung liegt im gleichen Bereich

wie bei der achtfachen all¬

gemeinen Überernährung (siehe
Versuch Abschnitt C I).

Abb. 10. Der Einfluß steigender Stickstoffgaben
auf den Welkeeffekt der Fusarinsäure und des

Lycomarasmins

Kurve I. Fusarinsäure

Kurve II. Lycomarasmin

Dosis je 225 mg/kg; pH 6,5.
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2. Die Kali-Reihe

Die Kaligaben schwankten zwischen Vio- und 20facher Menge der nor¬

malen Kaligaben der Nährlösung 1 x. Alle übrigen Nährstoffe wurden in

dieser Reihe in normaler Dosis verabreicht.

Die Resultate sind in bezug auf die Fusarinsäure wenig deutlich, der

starke Abfall in den Schädigungen der Blätter bei zunehmender Kalikon¬

zentration wird durch die Zunahme der Stengelschädigungen weitgehend aus¬

geglichen.
Beim Lycomarasmin sinkt die Empfindlichkeit bei starkem Kaliüberschuß

deutlich und gut gesichert. Kalimangel zeigt, wie in den früheren Versuchen,
keinen gesicherten Einfluß auf die Toxinempfindlichkeit. Bei den höchsten

Kalikonzentrationen ist wiederum die gleiche Salzkonzentration erreicht wie

bei der allgemeinen achtfachen Überernährung.
Die Abschwächung der Toxinempfindlichkeit bei Überernährung erfolgt

einerseits bei allgemeiner Überernährung, anderseits auch bei starkem Stick¬

stoff- und Kaliüberschuß, in allen Fällen aber erst nach der Überschreitung
einer bestimmten Salzkonzentration. Es muß daher angenommen werden, daß

die durch Überernährung hervorgerufene Depression auf den Einfluß hoher

Salzkonzentrationen zurückzuführen ist.

c

^Blaïïqewebe

Stengelgewebe

3. Die P h o s p h o r - Re i h e

Die Phosphorversorgung übt keinen meßbaren Einfluß auf die Toxin¬

empfindlichkeit aus, weder bei der Fusarinsäure (Abb. 11) noch bei Lyco¬
marasmin. Die an den Pflan¬

zen nach vierwöchiger Kultur

feststellbaren Unterschiede

sind auch in der Phosphor¬
reihe sehr ausgeprägt. Phos¬

phorüberernährung wirkt sich

in einem leichten Zurück¬

bleiben im Wuchs aus. Die

Pflanzen ertragen aber beim

Phosphor nicht so hohe Kon¬

zentrationen wie beim Stick¬

stoff und beim Kali. Die

hohe Salzkonzentration, wie

sie im ersten Hauptversuch
bei achtfacher allgemeiner Überernährung geprüft wurde, kann nicht durch

alleinige Erhöhung des Phosphoranteiles der Nährlösung erreicht werden. Da¬

mit bleibt in dieser Reihe auch die Depression für die Uberschußlösungen aus.

Die Phosphormangelpflanzen weisen blau-violett verfärbte Stengel¬
spitzen auf und besitzen einen auffallend steifen Wuchs, ohne aber eine

verschiedene Welketoxinempfmdlichkeit zu zeigen.

'UP %p 1P 10P

Abb. 11. Der Einfluß steigender Phospor-

gaben auf den Welkeeffekt der Fusarinsäure

Dosis 225 mg/kg; pH 6,5
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IV. Über die Beziehungen zwischen Toxinresistenz und Erkrankungsdisposition

Festzuhalten bleibt noch die Beziehung zwischen ernährungsphysiologisch
gesteuerter unterschiedlicher Toxinresistenz und ernährungsbedingter unter¬

schiedlicher Erkrankungsdisposition. Dies muß an Hand der in der Literatur

aufgeführten Ergebnisse getan werden. Dabei ist zu berücksichtigen, daß die

verschiedenen Autoren mit verschiedenen Tomatensorten, mit verschiedenen

Erregerstämmen und mit verschiedenen Nährlösungen gearbeitet haben, was

die Vergleichbarkeit der Ergebnisse stark vermindert. Durch die Differen¬

zierung in prä- und postinfektionellen Einfluß der Ernährung werden die

Ergebnisse unklar, da zwischen der Infektion und dem Ausbruch der Er¬

krankung rund 14 Tage verstreichen. Während dieser Zeit kann sich zum

Beispiel ein präinfektioneller Mangel an einem der Hauptnährstoffe weit¬

gehend ausgleichen. Zum Vergleich mit den Ergebnissen in bezug auf die

Toxinresistenz kommen nur die Untersuchungen in Frage, die prä- und

postinfektionell mit denselben Nährlösungen ausgeführt wurden.

Stoddard und Dimond (1948) prüften den Einfluß der Nährlösungs¬
konzentration auf die Infektionsanfälligkeit und auf den Krankheitsindex.

Sie führten ihre Versuche ohne Verwendung eines Ergänzungssalzes durch,
und sie prüften einen ähnlichen Konzentrationsbereich, wie er in dieser Arbeit

im ersten Versuch geschildert wurde. Die Infektonsanfälligkeit wird durch

anormale Ernährung herabgesetzt: normal ernährte Pflanzen wurden zu 95 °/o

infiziert, unterernährte bei Vio x zu 40 %> und überernährte bei 10 x nur

zu 5 %. Parallel dazu verläuft, nach den Ergebnissen von Stoddard und

Dimond, der Ernährungseinfluß auf die Stärke der Erkrankung: die normal

ernährten Pflanzen werden nicht nur am leichtesten infiziert, sondern sie

erkranken auch am stärksten.

Der Einfluß der Nährlösungskonzentration auf die Erkrankungs¬
disposition scheint sich in diesem Falle mit dem Einfluß der Ernährung auf

die Toxinresistenz zu decken. Mindestens werden diese beiden Größen durch

die Ernährung in gleichem Sinne und in ähnlichem Ausmaß verschoben.

Die Resultate von Walker und Foster (1946) widersprechen scheinbar

jenen von Stoddard und Dimond (1948), doch sind die beiden Arbeiten nur

beschränkt miteinander vergleichbar. Walker und Foster (1946) stellten in

ihren Versuchen die totale Salzkonzentration für alle Verfahren auf die

gleiche Höhe ein. Als Ergänzungssalz verwendeten sie Natriumchlorid. Sie

unterließen es aber, eine Untersuchung über den Einfluß steigender Natrium-

cbloridgaben auf die Krankheitsbereitschaft vorzunehmen. — Der Vergleich
der Ergebnisse von Stoddard und Dimond (1948) (ohne Ergänzungssalz)
mit den Resultaten von Walkfr und Foster (1946) (mit Natriumchlorid als

Ergänzungssalz) macht aber das Vorhandensein eines derartigen Einflusses

wahrscheinlich.

Walker und Foster (1946) legten auch Versuche zur Klärung der

Einflüsse einzelner Hauptnährstoffe auf die Krankheitsbereitschaft an. Sie

zeigten, daß bei prä- und postinfektioneller Stickstoffunterernährung der

Krankheitsindex stark sinkt. Zum Beispiel betrug er 22 Tage nach der In-
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fektion bei reichlicher Stickstoffversorgung (3 N) 93 und bei Stickstoffmangel
(Vio N) nur 46. Als Testpflanzen verwendeten sie Tomaten der Sorte Bonny
Best. In ihren Versuchen wirkte sich Kalimangel gleich aus wie Stickstoff¬

überschuß und Kaliüberschuß gleich wie Stickstoffmangel. Da auch diese Ver¬

suche mit Natriumchlorid als Ergänzungssalz ausgeführt wurden, sind die

Ergebnisse nur beschränkt und unter Vorbehalt mit den Ergebnissen dieser

Untersuchung vergleichbar.
Die Resultate von Walker und Foster (1946) in bezug auf den Einfluß

des Stickstoffs und des Kaliums auf die Krankheitsbereitschaft stimmen mit

den allgemeinen Erfahrungen der Praxis überein; Roemer, Fuchs und

Isenbfck (1938) formulierten sie dahin, daß Stickstoffmangel und Kaliüber¬

schuß den Ausbau der Resistenzfaktoren erhöhen.

Die Beeinflussung des Krankheitsindexes durch die Ernährung erfolgt
in der gleichen Richtung wie die Beeinflussung der Toxinempfindlichkeit.
Diese Parallelität der Verschiebung kann einerseits bei allgemeiner Über- und

allgemeiner Unterernährung festgestellt werden, anderseits auch in bezug auf

den Einfluß des Stickstoffmangels. Die Phosphorversorgung übt weder auf

die Krankheitsbereitschaft noch auf die Toxinresistenz der Testpflanzen einen

nachweisbaren Einfluß aus. Nicht nachweisbar ist an Hand dieser Literatur¬

angaben die Parallelität der Verschiebung bei variierter Kaliversorgung. Um
eine endgültige Aussage machen zu können, wäre es notwendig, vergleichbare
Infektionsversuche anzustellen. Die Vermutung liegt aber nahe, daß die unter¬

schiedliche Krankheitsanfälligkeit der verschieden ernährten Tomatenpflanzen
auf einer ernährungsphysiologisch gesteuerten unterschiedlichen Empfindlich¬
keit für die Toxine des Erregers beruht.

D. Physiologische Untersuchungen zur Fusarinsäureresistenz

der Stickstoffmangel-Pflanzen

I. Fragestellung

Die vorstehenden Versuche haben gezeigt, daß Stickstoffmangel die

Empfindlichkeit der Testpflanzen für die Fusarinsäure stark vermindert.

Diese Feststellung wurde bei Welkeversuchen gemacht. Beim Welketest wird

als Maß der Empfindlichkeit das verschieden starke Auftreten von Nekrosen

verwendet. Eine Nekrose ist aber erst das letzte Glied einer wahrscheinlich

langen Kette von anormal ablaufenden Lebensvorgängen. Eine Resistenz

oder eine zum mindesten stark verminderte Empfindlichkeit ist an ver¬

schiedenen Gliedern dieser nur teilweise bekannten Kette denkbar. Die Re¬

sistenz kann zum Beispiel schon am ersten Glied, der Aufnahme des Toxins,
oder auch erst an einem der letzten Glieder einsetzen — in beiden Fällen

wird die Nekrosebildung ausbleiben. Es soll nun in den folgenden Kapiteln
versucht werden, festzulegen, an welchen Punkten die Resistenz einsetzt.

Obwohl eine größere Anzahl von Arbeiten über den Einfluß von Stick-

stoffmangel auf den Stoffwechsel existiert (Müller und Larson, 1935;
Müller, 1932, 1949; Denffer, 1940; Burström, 1945), ist auf Grund der
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in der Literatur festgehaltenen Tatsachen keine Antwort auf die vorstehend

gestellte Frage zu geben.
Alle folgenden Versuche wurden mit Tomatenpflanzen der Sorte Tucks-

wood gemacht, die in den nachstehend angeführten Nährlösungen angezogen

Nährlösungen für die physiologischen Untersuchungen

Salz normal ernährte Pflanzen Stickstoffmangel-Pflanzen

Ca(NOs)2
Ca(H2P04)2
KCl

MgSC-4
Fe2(S04)3
Hoagland A-Z-Lösung

4,2 • 10-s molar

0,5 • 10—3 molar

3,4 • 10-3 molar

1,1 • 10-3 molar

5 • 10—5 molar

1 ml je 1

0,2 • 10-3 molar

0,5 • 10-3 molar

3,4 • 10—3 molar

1,1 • 10-3 molar

5 • 10—5 molar

1 ml je 1

II. Passageversuche mit Fusarinsäure

Eine Möglichkeit für das Einsetzen der Resistenz besteht darin, daß

Stickstoffmangel-Pflanzen die Fusarinsäure im Stengel inaktivieren, so daß

sie gar nicht oder nicht als aktive Substanz in die Blätter und in die oberen

Stengelpartien gelangen kann. Um diese Frage zu prüfen, wurde Fusarin¬

säure (5-10-3 molar, pH 6,5) mit Druck (0,2 atü) durch Stengelstücke ge¬

preßt. Die heraustretende Flüssigkeit wurde im £/jri/dgo-Sporenkeimungstest
(Kobel, 1951) auf Fusarinsäure geprüft. Durch Stengel gepreßtes Leitungs¬
wasser besitzt keine Ustilago-Aktivität. Die Resultate für die Fusarinsäure

schwanken bei Stengeln von normal ernährten Pflanzen sehr stark, die

Aktivität der austretenden Toxinlösung ist bei diesen Stengeln immer be¬

deutend geringer. Der zurückbleibende Teil ist abhängig von der Stengel¬
länge, vom Druck und von der Durchlaufzeit. Werden Stengel normal er¬

nährter Pflanzen nach den Passageversuchen mit Fusarinsäure 48 Stunden in

feuchter Atmosphäre aufbewahrt, so fallen sie genau wie bei gewöhnlichen
Welkeversuchen zusammen.

In den Stengeln der Stickstoffmangel-Pflanzen bleibt nur sehr wenig
oder gar keine Fusarinsäure zurück; auf alle Fälle ist der Prozentsatz an in¬

aktivierter bzw. zurückbehaltener Fusarinsäure bedeutend geringer im Ver¬

gleich mit den Stengeln normal ernährter Pflanzen. Die zahlenmäßigen
Versuchsresultate sind aber wenig ausgeglichen. Als Beispiel seien die Resul¬

tate eines einzelnen Versuches herausgegriffen (Tab. 6).

Ta belle 6

Beispiel eines Pa s s a geversuches mit Fusarinsäure

Stengel Stengel¬
länge

Ustilago-Aktivität der Rückbehalt

austretenden Flüssigkeit in °/o

normal ernährt

Stickstoffmangel

10 cm

20 cm

10 cm

20 cm

17 Ustilago-Einheiten 1 43 %
13 Ustilago-Einheiten | 57 %
29 Ustilago-Einheiten > 3 %
30 Ustilago-Einheiten 0 %

Die Ausgangslösung enthielt 30 Ustilago-Einheiten.
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Diese Ergebnisse zeigen deutlich, daß die Fusarinsäure in den Stengeln
von Stickstoffmangel-Pflanzen nicht zurückbehalten und auch nicht inaktiviert

wird. Die Stengel von Stickstoffmangel-Pflanzen weisen auch 48 Stunden

nach den Passageversuchen mit Fusarinsäure keine äußerlich feststellbaren

Schädigungen auf.

III. Welkeversuche mit der Modellsubstanz Komplexon III

Ein Teil der schädigenden Wirkung der Fusarinsäure beruht wahrschein¬

lich auf ihrem Chelierungsvermögen, indem sie zum Beispiel aus den Fer¬

menten die katalytisch wirkenden Schwermetalle entfernt oder austauscht

(Deuel, 1954). Zudem bewirkt die Fusarinsäure eine Störung der osmotischen

Verhältnisse der Zellen (Gäumann, Naef-Roth, Reusser und Ammann,

1952). Wie weit diese Permeabilitätsschädigung ebenfalls auf das Chelie¬

rungsvermögen zurückgeführt werden kann, ist noch nicht geklärt. Modell¬

versuche mit Komplexon III (Gäumann und Naef-Roth, 1954) haben

gezeigt, daß das Chelierungsvermögen am Zustandekommen der Nekrosen

mitverantwortlich ist.

Aus dem vorherigen Versuch geht hervor, daß die Fusarinsäure auch bei

den Stickstoffmangel-Pflanzen bis in die oberen Partien gelangen kann. So

drängte sich die Frage auf, ob die Resistenz der Stickstoffmangel-Pflanzen
gegen die Fusarinsäure nicht auf einem größeren Widerstand gegen die

Chelierung beruhen könnte. Ist dies der Fall, so müssen sich bei einem Test

mit einer Modellsubstanz ähnliche Verhältnisse wie bei jenem mit Fusarin¬

säure ergeben.
Als Modellsuibstanz gelangte Komplexon III (Dinatriumsalz der Äthylen-

diamintetraessigsäure, Formel III) zur Verwendung (Schwarzenbach und

Ackermann, 1947).

Na+ _OOC—CH2 CH2-COO~ Na+

\st-ch2—ch2-n/
HOOC—CHV \cH2—COOH

Formel III. Dinatriumsalz der Äthylendiamintetraessigsäure

Die Dosis minima dieser Substanz liegt bei 1860 mg/kg Pflanzengewicht
(Gäumann und Naef-Roth, 1954). Vergleichsweise wurde gleichzeitig ein

Test mit 5 • 10—3 molarer Fusarinsäure gemacht.

Tabelle 7

"Welkeeffekt von Fusarinsäure und Komplexon III in

Abhängigkeit von der Stickstoffernährung

Substanz
Dosis

mg/kg
Konz.

molar

i

pH
normal

Welke

ernährt

effekt

Stickstoffmangel

Blatt Stengel Blatt Stengel

Komplexon III

Fusarinsäure

1860

225

2-10-2

5-10-3

6,5
6,5

1,85
3,25

0,5
3,4

0,9
1,0

0

o
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Wie aus der Tabelle 7 hervorgeht, ist die ernährungsbedingte Verschie¬

bung der Empfindlichkeit für beide Stoffe ähnlich; sie erreicht zwar bei der

Fusarinsäure ein größeres Ausmaß. Es scheint, als beruhe die Resistenz der

Stickstoffmangel-Pflanzen teilweise auf einer größeren Resistenz gegen das

Chelierungsvermögen. Wahrscheinlich ist aber die Resistenz der Stickstoff¬

mangel-Pflanzen nicht allein damit zu erklären, ebensowenig wie der Welke¬

effekt der Fusarinsäure bei den normal ernährten Pflanzen nur als Chelie-

rungseffekt zu verstehen ist.

Ob alle Stoffwechselvorgänge, die durch Chelierung gestört werden

können, bei den Stickstoffmangel-Pflanzen gegen die Chelierung widerstands¬

fähiger sind oder nur einzelne, kann nicht entschieden werden.

IV. Die Störung der Sauerstoffaufnahme durch die Fusarinsäure

Eine größere Anzahl von Atmungsfermenten enthält Kationen als

Wirkungsgruppen (Warburg, 1947), die als Angriffspunkte für die Chelie¬

rung in Frage kommen. Zum Beispiel enthält das Cytochrom C Eisen

(Theorell, 1941), die Phenoloxydase Kupfer (Nelson und Dewson, 1944).
Eine Atmungshemmung durch die Fusarinsäure ist daher zu erwarten und

kann auch nachgewiesen werden (Naef-Roth und Reusser, 1954; Reusser

und Naef-Roth, 1955). Frau Dr. Naef-Roth und Dr. Reusser werden an

anderer Stelle über ihre Versuche der Atmungsbeeinflussung von Tomaten¬

pflanzen durch Fusarinsäure berichten. Wieweit die Atmungsstörung für die

Entstehung der Nekrosen verantwortlich ist, wurde bisher noch nicht

untersucht.

Die hier zu schildernden Versuche hatten nur die Aufgabe, zu zeigen,
wieweit eine Übereinstimmung in der Schädigung des Atmungssystems der

Stickstoffmangel-Pflanzen und der normal ernährten Pflanzen durch Fusarin¬

säure besteht.

Methodisches: Als Maß für die Atmung wurde nur die 02-Auf¬
nahme verwendet. Gemessen wurde sie mit Hilfe einer Warburg-Apparatur
(Braun-Melsungen). Für die Einzelheiten und für die Beschreibung der

Technik sei auf Warburg (1926), Dixon (1943), Umbreit, Burris und

Stauffer (1949) verwiesen. Geprüft wurde die Oä-Aufnähme von Blatt¬

schnitzeln in einer auf pH 6 gepufferten Lösung, Versuchstemperatur 35 ° C.

Den Berechnungen lagen die folgenden zwei Formeln zugrunde:

02-Aufnahme in mm3 = H'-Ko2 (Geiger-Huber, 1943)

, ~ r 1 »,
100-(K — R)

Hemmung der ü2-Aufnahme in °/o =

H' Differenz zwischen Druck in der Zeit t und Anfangsdruck in Manometer¬

skalenteilen,

Ko2 Gefäßkonstante für die 02-Aufnahme bei der entsprechenden Versuchs¬

temperatur,
K Atmungsintensität der unbeschädigten Gewebe in mmVZeit,
R Restatmung der vergifteten Gewebe in mnvVZeit.
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Ergebnisse: In der Abb. 12 sind die Mittel mehrerer Wieder¬

holungen aufgezeichnet. Eindeutig geht daraus hervor, daß sowohl die

Atmung der normal ernährten Pflanzen wie der Stickstoffmangel-Pflanzen
durch die Fusarinsäure gehemmt wird. Die 02-Aufnahme der Stickstoff¬

mangel-Pflanzen entspricht derje¬
nigen der normal ernährten Pflan¬

zen. Die Atmungsintensität wird

also durch die unterschiedliche Er¬

nährung nicht maßgebend verän¬

dert. Dasselbe stellte Müller

(1949) in seinen Versuchen zur

Klärung des Stickstoffeinflusses

auf die Stoffproduktion fest.

Die Atmungshemmung er¬

folgte gleichermaßen, ob die Blatt-

schnitzel zur Messung in einen

Puffer von pH 6 oder nur in

Wasser eingelegt waren.

Die Tatsache, daß die Atmung
der Stickstoffmangel-Pflanzen
durch die Fusarinsäure ebenso ge¬
hemmt wird wie die Atmung der

normal ernährten Pflanzen, gestattet zwei Aussagen in bezug auf die Fu-
sarinsäureresistenz der Stickstoffmangel-Pflanzen:

1. Die Resistenz in der Nekrosebildung der Stickstoffmangel-Pflanzen be¬
ruht nicht auf einer Resistenz des Atmungssystems dieser Pflanzen gegen
die Fusarinsäure.

2. Die Fusarinsäure dringt sowohl bei den normal ernährten Pflanzen wie
bei den Stickstoffmangel-Pflanzen in die Zellen ein. Die Resistenz kann
also nicht mit einer allfälligen Undurchlässigkeit der Plasmamembran für
die Fusarinsäure erklärt werden.

1,25-10 2,5-10'-'
_
SJO'-

molar Fusarinsäure

1 10
'

Abb. 12. Die Störung der 02-Aufnahme durch

Fusarinsäure bei Blattschnitzeln verschieden er¬

nährter Pflanzen

V. Über den Einfluß der Fusarinsäure auf das Plasma

a) Fragestellung

Die Arbeiten von Thatcher (1942), Gottlieb (1944), Gäumann und

von Arx (1947), Gäumann, Naef-Roth, Reusser und Ammann (1952)
machten es wahrscheinlich, daß die Schädigung der Wirtspflanze durch die

Stoffwechselproduktc des Erregers mindestens teilweise auf eine Schädigung
der Protoplasten zurückzuführen ist. Es stellte sich die Frage, ob die Fusarin-

säureresistenz der Stickstoffmangel-Pflanzen durch eine Resistenz des Proto¬

plasmas dieser Pflanzen gegen die Fusarinsäure zu erklären ist. Die Beant¬

wortung dieser Frage b'etet Schwierigkeiten, deren größte darin besteht, daß

die Fusarinsäure, wie Vorversuche ergaben, mehrere Einflüsse auf das Plasma

ausübt, die nur schwer getrennt untersucht werden können.
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Eine erste Wirkung der Fusarinsäure besteht in einer Erhöhung der

Wasserpermeabilität der Protoplasten. Ob allerdings in den Versuchen von

Thatcher (1942) (mit Kulturfiltrat von verschiedenen Erregern) und von

Gottlieb (1944) (mit Blutungssaft infizierter Pflanzen) die Erhöhung der

Wasserpermeabilität auf die Wirkung der Fusarinsäure zurückzuführen ist,
wie das Gäumann, Naef-Roth, Reusser und Ammann (1952) vermuten,

ist nach den Untersuchungen von Guttenberg und Beythien (1951) und

Guttenberg und Meini. (1952) nicht sicher. Diese letzteren Autoren haben

gezeigt, daß den Wuchsstoffen ebenfalls eine wasserpermeabilitätserhähende
Wirkung zukommt. Wir müssen annehmen, daß der Erreger der Tomaten¬

welke ebenfalls zur Bildung von Wuchsstoffen befähigt sein könnte, so daß

theoretisch der Annahme nichts im Wege steht, daß in den Versuchen von

Gottlieb (1944) und Thatcher (1942) die Erhöhung der Wasserpermeabi¬
lität nicht durch die Fusarinsäure, sondern durch — vom Erreger gebildete —
Wuchsstoffe hervorgerufen wird.

Bei höheren Konzentrationen und bei langen Einwirkungszeiten bewirkt

die Fusarinsäure noch die Koagulation der Protoplasten. Diese zweite Wir¬

kung ist nicht, wie die nachstehenden Ausführungen zeigen, eine bloße Über¬

steigerung der Permeabilitätserhöhumg durch die Fusarinsäure; denn diese

beiden Wirkungen werden durch unterschiedliche Ernährung verschieden

beeinflußt.

In den bisherigen Untersuchungen über die Störung der osmotischen

Eigenschaften der Zellen durch die Fusarinsäure wurden diese beiden Wir¬

kungen nicht auseinandergehalten, da es nur darum ging, festzuhalten, daß

den Welkestoffen eine derartige Eigenschaft zukommt. Für die Untersuchung
der Resistenzverhältnisse ist es aber notwendig, zwischen diesen beiden Wir¬

kungen zu differenzieren.

b) Die Zerstörung der Protoplasten durch die

Fusarinsäure

1. Methodisches

Gäumann, Naef-Roth, Reusser und Ammann (1952) hatten als Maß

für die Schädigung der osmotischen Verhältnisse einerseits den Austritt von

Anthocyan aus Randengeweben und anderseits die Streckung von Gewebe¬

schnitten verwendet. Beim Randentest kann Anthocyan aus der Vakuole aus¬

treten als Folge der Zerstörung der Semipermeabilität des Protoplasmas und

bei der Koagulation des Plasmas. Die Gewebestreifenmethode nach Ursprung

und Blum (1916), Ursprung (1923) und Pringsheim (1931) gestattet es

ebenfalls nicht, die beiden Wirkungen zu unterscheiden. Beiden Methoden ist

außerdem gemeinsam, daß die Wirkung auf Gewebe und nicht auf einzelne

Zellen kontrolliert wird.

Es mußte daher ein neues Objekt für die Untersuchung der Wirkung
der Fusarinsäure auf das Plasma gesucht werden. Dieses wurde in den Haaren

der Blattstielepidermis von Tomaten gefunden. Um möglichst einheitliche
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Zellen für die Untersuchungen zu haben, wurde nur die erste Haarzelle nach
der Basalzelle von mittellangen, meist dreizelligen Haaren zum Testen

herangezogen. Mit einer Pinzette wurden auf der Oberseite von Blattstielen
zwischen den Fiederblättern etwa V2 mm breite und 2 cm lange Epidermis-
streifen abgezogen. Um ähnliche Blattstiele zu verwenden und damit Ver¬

suchsfehler auszumerzen, wurden nur die Blattstiele von normal großen
Blättern gleichen Alters (von oben gezählt das 5. bis 7. Blatt) verwendet.

Diese Maßnahme erwies sich als notwendig, da nach d'en Untersuchungen
von Hofler und Stiegler (1929), Hofmeister (1938), Biebl (1948, 1949)
und Url (1952 b) große Unterschiede im Plasma verschiedener Gewebe einer

lind derselben Pflanze bestehen. Die Ergebnisse, die an Blattistielhaaren ge¬
wonnen wurden, können nur mit Vorbehalten auf andere Gewebe oder auf

die ganze Pflanze übertragen werden.

Es darf aber angenommen werden, daß sich z. B. ein Ernährungseinfluß
für die verschiedenen Gewebe der Pflanzen in der gleichen Richtung auswirkt,
wenn auch die absoluten Werte des Einflusses verschieden sind.

Die Epidermisstreifen wurden je nach Versuch fünf Minuten bis drei

Stunden in die entsprechenden Giftlösungen eingelegt. Für die Untersuchun¬

gen stand wiederum chemisch reine, synthetische Fu-

sarinsaure zur Verfügung. Diese wurde in destillier¬

tem Wasser gelöst, und von einer 1 • 10—2 molaren

Stammlösung wurden die anderen Verdünnungen her¬

gestellt. Auf die Einstellung der Wasserstoffionen¬

konzentration auf ein bestimmtes pH wurde verzich¬

tet, da die Wirkung von Puffer oder Lauge auf das
Plasma unklar ist.

Guttenberg und Meini (1952) zeigten, daß im

Bereich von pH 4,7 bis 6,4 nur die Wasserpermeabili¬
tät verändert, der Protoplast aber nicht zerstört wird.

Das pH wurde in allen Versuchen gemessen und so¬

weit, als es von Bedeutung erschien, in den Tabellen

aufgeführt. Alle Versuche wurden bei Zimmertempe¬
ratur und bei Tageslicht ausgeführt. Nach der ent¬

sprechenden Einwirkungszeit der Fusarinsäure wurden

die Streifen aus der Toxinlösung herausgenommen,
auf Filterpapier getrocknet und in eine 0,8molare

Rohrzuckerlösung gebracht. Nach 20 bis 30 Minuten

erfolgte die Kontrolle unter dem Phasenkontrast¬

mikroskop bei 120facher Vergrößerung. Bestimmt

wurde der Prozentsatz der noch normal plasmolysie-
renden Zellen. Die nicht mehr plasmolysierenden Zel¬

len wiesen einen körnigen Inhalt auf, wie aus der

Abb. 13 hervorgeht.

Abb 13. Haarzelle der

Blattstielepidermis nach

30minutiger Einwirkung
einer 1 10~2 molaren

Fusarinsaurelosung. Er¬

klärung im Text. Pha¬

senkontrast, 320fache

Vergrößerung
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2. Resultate

Die Zerstörung der Protoplasten ist abhängig von der Einwirkungszeit
und von der Konzentration der Toxinlösung, aber nicht von der Stickstoff¬

versorgung der Testpflanzen. Als Beispiel für die Abhängigkeit der Proto-

plastenzerstörung von der Einwirkungszeit können die Zahlen der Tabelle 8

dienen.

Tabelle S

Die Zerstörung der Protoplasten durch die Fusarinsäure in

Abhängigkeit von der Zeit

Fusarinsäure 1-10—3 molar; pH 5,6; normal ernährte Testpflanzen

Einwirkungszeit
zerstörte

Protoplasten
noch plasmolysierende

Protoplasten

5 Minuten

60 Minuten

180 Minuten

5 — 15 %
30 — 40 %
50 — 75 %

85 — 95 %
60 — 70 %
25 — 50 %

Dieser Einfluß der Fusarinsäure läßt sich nicht durch den Einfluß der

Wasserstoffionenkonzentration erklären, da Haarzellen ein pH von 5,6
über mehrere Stunden ertragen.

Der Einfluß der Konzentration der Fusarinsäure auf die Plasmazer¬

störung ist sehr ausgeprägt. In der Konzentration 1 • 10~2 molar ist inner¬

halb weniger Minuten die Großzahl der Protoplasten zerstört, während bei

1 • 10~3 nach einer Stunde erst 30 bis 40 °/o koaguliert sind. In einer Wasser-

kontrolle sind nach einer Stunde 4 bis 8 °/o der Protoplasten sichtbar ge¬

schädigt. Dies ist auf eine Beschädigung der Haare beim Herstellen der

Streifen oder beim Transport von einem Gefäß in das andere zurückzu¬

führen.

Tabelle 9

Einfluß der Ernährung der Testpflanzen und Einfluß der Kon¬

zentration der Toxinlösung auf die Protop1 a stenko a gu 1 ation

durch die Fusarinsäure

Einwirkungszeit 60 Minuten; Prozent koagulierte Zellen

Konzentration

pH der Lösung

MO-2

4,7

MO-3

5,6

5.IO-4
5,8

1 • 10—l

6,4

5-10-3
6,5

MO-5

6,5
H20
6,5

normal ernährte

Testpflanzen

stickstoffhungrige
Pflanzen

91%

94%

38 %

37%

32%

29%

17%

21%

12%

17%

6%

8%

6%

8%

Von Bedeutung für die Untersuchung der Fusarinsäureresistenz von

Stickstoffmangel-Pflanzen ist die Tatsache, daß der Prozentsatz der zer¬

störten Protoplasten gleich ist für die stickstoffhungrigen Pflanzen wie für

die normal ernährten. Die größere Widerstandskraft der Stickstoffmangel-
Pflanzen gegen die Fusarinsäure kann nicht mit einer höheren Widerstands¬

fähigkeit der Protoplasten gegen die Koagulation erklärt werden. Zahlen-
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mäßig ergibt sich für die verschieden ernährten Pflanzen das Bild der Ta¬

belle 9, die gleichzeitig einen Überblick über den Einfluß der Konzentration

der Fusarinsäure auf die Protoplastenzerstörung liefert.

c) Die Veränderung der Wasserpermeabilität der

Protoplasten durch die Fusarinsäure

1. Methodisches: Die einzige einwandfreie Methode zur Fest¬

stellung der Permeabilitätsänderung bestünde in der Bestimmung der Wasser-

permeationskonstanten der Protoplasten nach der Einwirkung von Fusarin¬

säure an Geweben von verschieden ernährten Tomatenpflanzen. Die Bestim¬

mung der Wasserpermeationskonstanten (Hofler, 1930; Resuhr, 1935;

Hofmeister, 1948; Bochsler, 1948) setzt aber eine

ideale Plasmolyse voraus. An den Blattstielhaaren ist

dies für die mit Wasser behandelten Zellen der Fall

(Abb. 14).
Durch die Einwirkung der Fusarinsäure wird aber

der Piasmolysierungsvorgang gestört, es tritt Krampf-
plasmolyse an Stelle der idealen Plasmolyse ein (der
Protoplast hebt sich unregelmäßig von der Zellwand

ab, und es entstehen mehrere einzelne Plasmaklumpen,
die aber teilweise wieder normal deplasmolysieren).
An diesen nicht ideal plasmolysierenden Zellen können

Länge und Breite der Protoplasten nicht einwand¬

frei bestimmt werden. Aus diesem Grunde mußte

an Stelle dieser exakten Bestimmung ein möglichst
gutes Hilfsverfahren treten. Für das gestellte Problem

erwies sich die Messung der Deplasmolysezeit als Maß

für die Wasserpermeabilität als geeignet. Bei der De-

plasmolyse läßt sich leicht die Zeit messen, die vom

Einbringen des Wassers bis zu dem Moment verstreicht,
da der Protoplast die Querwände wieder zu drei Vier¬

teln bedeckt. Das Ende der Deplasmolyse kann nicht

genau bestimmt werden. Es wurde daher, wie es schon

Guttenberg und Beythien (1951) vorschlugen, das

vorstehend beschriebene und leichter feststellbare Stadium der Plasmolyse als

Endpunkt der Zeitmessung verwendet.

Die Epidermisstreifen wurden von frischem Pflanzenmaterial gewonnen
xind eine Stunde in die entsprechende Konzentration der wässerigen Fusarin-

säurelösung gelegt. Nach dieser Zeit wurden sie herausgenommen und etwa

50 Minuten in einer 0,8molaren Rohrzuckerlösung plasmolysiert. Dann er¬

folgte die Übertragung der Epidermisstreifen in die einfache Durchströ¬

mungskammer, wie sie Ruhland und Hoffmann (1929) beschrieben. Die

Zeitmessung erfolgte je Verfahren an 40 bis 100 Zellen. Alle Versuche wurden

zwei- bis dreimal wiederholt. Die Deplasmolysezeiten konnten nur an noch

normal deplasmolysierenden Zellen gemessen werden, d. h. nur an Haaren,

Abb. 14. Haarzelle der

Blattstielepidermis nach

30minütiger Einwirkung
von Leitungswasser. Er¬

klärung im Text.

Phasenkontrast;
240fache Vergrößerung
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die in Fusarinsäure geringerer Konzentration als 5-10—3 molar gelegen
hatten, da bei dieser und höheren Konzentrationen die Mehrzahl der Proto¬

plasten zerstört war. Dies bringt es mit sich, daß bei höheren Konzentra¬

tionen der Fusarinsäure (1 • 10—3 und 5 • 10—4 molar) ein Meßfehler ent¬

stand, da in diesen Verfahren nur noch die widerstandsfähigeren Zellen

plasmolysierten. Dieser Fehler konnte etwas verringert werden, indem die

Schnitte nur eine Stunde in die Fusarinsäure eingelegt wurden, was einen

niedrigeren Prozentsatz an zerstörten Protoplasten ergibt als bei mehrstün¬

digem Einwirken der Fusarinsäure.

Die absoluten Deplasmolysezeiten schwankten sehr stark von Versuch

zu Versuch. Sehr ähnlich blieb nur das Verhältnis der Deplasmolysezeiten der

Wasserkontrolle zur Deplasmolysezeit der mit Toxin behandelten Haare.

Um die großen Differenzen in den Deplasmolysezeiten auszuschalten, wur¬

den je Verfahren 40 bis 100 Haare kontrolliert und die Ergebnisse gemittelt.
Dann wurde aus den mittleren Deplasmolysezeiten der mit Wasser be¬

handelten Haare und der Testhaare der Quotient K gebildet.
Tk

K = -=r- (de Haan, 1935; Guttenberg und Beythien, 1951).
It

K Wirkungsquotient, ein Maß für die Veränderung der Wasserpermeabili¬
tät > 1, wenn Erhöhung der Wasserpermeabilität, und<l, wenn eine

Hemmung der Wasserpermeabilität (Abdichtung) erzielt wurde,

Tk mittlere Deplasmolysezeit der Wasserkontrolle,

Tt mittlere Deplasmolysezeit für die geprüfte Toxinlösung.

2. Resultate: Die Fusarinsäure bewirkt eine Erhöhung der Wasser¬

permeabilität bei normal ernährten Tomatenpflanzen. Diese permeabilitäts-
erhöhende Wirkung ist von der Konzentration abhängig. Sie ist bei 1 • 10—3

molarer Fusarinsäure am größten, nimmt stetig ab und gibt bei 1 • 10-3

molar keine gesicherte Zunahme mehr. Nach der Überschreitung der für

das gleichmäßige Eindringien erforderlichen minimalen Zeit von etwa fünf

Minuten ist keine gesicherte Zunahme der Wirkung der Fusarinsäure zu

beobachten. Der Quotient K beträgt bei Einwirkung von 1 10~3 molarer

Fusarinsäure nach fünfminutiger Einwirkung 2,18 und nach dreistün¬

diger 2,28.
Tabelle 10

Wirkung der Fusarinsäure auf die Wasserpermeabilität bei

veränderter Ernährung

Quotient K; Einwirkungsdauer 1 Stunde

Konzentrationen 1 -10—2 MO-3 5-10—4 1. io—4 l-io—5

normal ernährte Pflanzen

Stickstoffmangel-Pflanzen
+ 2,28
+ 0,97

1,91
0,99

1,62
0,98

1,07

0,99

+ die Protoplasten sind koaguliert.

Die Veränderung der Wasserpermeabilität durch die Fusarinsäure ist

sehr stark von der Stickstoffversorgung der Testpflanzen abhängig. In der

Tabelle 10 sind die Resultate für verschiedene Konzentrationen von Fusarin-

Phytopath. Z., Bd. 23, Heft 1 6



82 Zahn E R

säure für normal ernährte und für Stickstoffmangel-Pflanzen zusammen¬

gestellt.
Thatcher (1942) wählte für seine Ergebnisse eine andere Darstellungs¬

weise. Er trug die Verteilung der in der Zeiteinheit deplasmolysierten Zellen

graphisch auf und verglich die dabei entstehenden „Normalverteilungen1'
der verschieden behandelten Zellen miteinander. Diese Darstellung ergibt

noch ein ausgeprägteres Bild

für das unterschiedliche Ver¬

halten von verschieden er¬

nährten Testpflanzen. Die

Ergebnisse für die Konzen¬

tration 1 • 10-3 molar wur¬

den nach der von Thatcher

(1942) verwendeten Metho¬

de in Abb. 15 aufgezeichnet.
Während die normal er¬

nährten Pflanzen nach der

Behandlung mit Fusarin-

säure sehr stark verkürzte

Deplasmolysezeiten, d. h.

stark erhöhte Wasserperme¬
abilität aufweisen, deckt sich

bei den Stickstoffmangel-
Pflanzen die Kurve der Was¬

serkontrolle mit derjenigen
der mit Fusarinsäure behan¬

delten Zellen. Der Prozent¬

satz der koagulierten Proto¬

plasten ist bei den normal

ernährten Pflanzen derselbe

wie bei den Stickstoffmangel-
Pflanzen.

540 SSO 780

Depfesmolysezeit
mosek

Abb. 15. Die Veränderung der Wasserpermeabilität
durch die Fusarinsäure bei verschieden ernährten Pflan¬

zen. Kurve I: normal ernährte Pflanzen; Kurve II:

Stickstoffmangelpflanzen; Ordinate: Prozent der in der

entsprechenden Zeit deplasmolysierten Zellen. Abszisse:

Deplasmolysezeiten

VI. Besprechung der Ergebnisse der Protoplastenveränderungen
durch die Fusarinsäure

Über den Mechanismus der Protoplastenzerstörung (Koagulation) ist

bis heute nichts bekanntgeworden, und auch die Ergebnisse mit anderen

Stoffen (Gäumann und von Arx, 1947; Gäumann, Jaag und Braun, 1947)
lassen keine Rückschlüsse auf den Mechanismus dieser Protoplastenkoagu-
lation zu. Für die Nekrosebildung ist aber nicht primär die Protoplasten¬
zerstörung durch die Fusarinsäure verantwortlich (sonst müßten auch die

Stickstoffmamgel-Pflanzen Nekosen aufweisen), sondern die Erhöhung der

Wasserpermeabilität des Protoplasmas. Diese bleibt bei den Stickstoffmangel-
Pflanzen aus, und damit bleibt auch die Nekrosebildung aus.
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Für die "Widerstandskraft der Stickstoffmangel-Pflanzen gegen die

wasserpermeabilitätsschädigende Wirkung der Fusarinsäure ist keine einfache

Erklärung zu finden; denn bis heute ist kein ähnliches Beispiel für die Proto-

plastenveränderung durch Stickstoffmangel bekannt. Eine gewisse Verwandt¬

schaft besteht eventuell mit den Ergebnissen von Reuter (1937). Er stellte

fest, daß das Plasma vergilbender Blätter (beim Vergilben wird der Stickstoff

mobilisiert und in die nicht vergilbenden Teile transportiert) eine größere
Resistenz gegen Narkotika und gegen Hitze aufweist als das Plasma normal

grüner Blätter.

Die Wasserpermeabilität von Protoplasten normal ernährter Pflanzen

wird nach den Untersuchungen von Guttenberg und Beythien (1951) durch

Wuchsstoffe hinaufgesetzt. Im Bereich der höchsten Aktivität der Wuchs¬

stoffe (Heteroauxin 5,7 • 10—7 molar) erfolgt die Erhöhung der Wasser¬

durchlässigkeit des Protoplasmas, gemessen an Rhoeo discolor, in ähnlichem

Ausmaß wie bei der Fusarinsäure 1 • 10—3 molar, gemessen an Blattstiel¬

haaren von Tomaten. Heteroauxin bringt in hoher Konzentration (5,7 • 10—3

molar) ebenso wie die Fusarinsäure bei 1 • 10~2 molar die Protoplasten zur

Koagulation. In einer späteren Arbeit zeigten Meinl und Guttenberg (1952),
daß -die Erhöhung der Wasserpermeabilität durch Heteroauxin auf einer

erhöhten Quellung und einer erhöhten Viskosität des Plasmas beruht. Damit

dürfte ein erster Schritt in Richtung einer Erklärung der Permeabilitäts¬

erhöhung durch Heteroauxin getan sein. Wieweit die permeabilitätserhöhende
Wirkung der Fusarinsäure ebenfalls durch eine Erhöhung der Quellung und

der Viskosität des Plasmas zu erklären ist, müssen spätere Versuche ergeben.

Durch die Feststellung, daß eine starke Wirkung der Fusarinsäure auf

die Protoplasten besteht (Koagulation und Erhöhung der Wasserpermeabili¬
tät), rückt die Möglichkeit einer Erklärung der gewebespezifischen Wirkung
der Fusarinsäure in die Nähe. Nach den Untersuchungen von Hofmeister.

(1938), Höfler und Stiegler (1929), Biebl (1949), Url (1951, 1952 a und

1952 b) bestehen große Unterschiede, was die Permeabilität des Plasmas

anbetrifft, im Verhalten verschiedener Gewebe einer und derselben Pflanze.

Ein Beleg für diese Hypothese würde die Untersuchung verschiedener Gewebe

von Tomatenpflanzen auf die Empfindlichkeit ihrer Protoplasten gegen die

Fusarinsäure ergeben. Aus zeitlichen Gründen konnte eine Untersuchung über

die gewebespezifische Wirkung der Fusarinsäure nicht ausgeführt werden.

Höfler (1942) zeigte, daß die Plasmen verschiedener Arten sich deutlich

voneinander unterscheiden, daß aber Ähnlichkeiten im Verhalten des Plasmas

bestehen, die nicht durch systematische Verwandtschaft zu erklären sind.

Linser (1952) und Biebl (1953) haben gezeigt, daß die Unterschiede in der

Empfindlichkeit verschiedener Arten gegen das Unkrautbekämpfungsmittel
2,4 D (2,4 Dichlorphenoxyessigsäure) auf einer unterschiedlichen Empfindlich¬
keit des Plasmas der einzelnen Arten für dieses Gift besteht. Biebl (1949 a

und 1949 b) wies auch große Unterschiede zwischen der Resistenz der Plasmen

verschiedener Arten gegen B, Zn, Mn, Cr und V nach. Er macht auch darauf

aufmerksam, daß die Resistenz unter Umständen durch verschiedene ökolo-

6*
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gische Bedingungen beeinflußbar sein könnte. Die in der vorliegenden Arbeit

nachgewiesenen Unterschiede in der Resistenz gegen die wasserpermeabili-
tätsschädigende Wirkung der Fusarinsäure als Folge einer unterschiedlichen

Ernährung sind ein erstes Beispiel für die von Biebl (1949 a) vermutete Be¬

einflußbarkeit der Resistenz der Protoplasten gegen Wirkstoffe durch ökolo¬

gische Bedingungen.
Die von Biebl (1949, 1953) und Linser (1952) bewiesenen artspezifischen

Unterschiede in der Resistenz der Plasmen gegen 2,4-D und andere Wirk¬

stoffe geben Anlaß zur Hypothese, daß das Wirkungsspektrum der Fusarin¬

säure durch ein unterschiedliches Verhalten der Plasmen verschiedener Arten

bestimmt sei. Hinweise für die Richtigkeit dieser Hypothese ließen sich leicht

durch experimentelle Untersuchungen gewinnen, doch können diese Unter¬

suchungen nicht im Rahmen dieser Arbeit ausgeführt werden.

E. Zusammenfassung

1. Die Ernährung steuert maßgebend die Empfindlichkeit
für Fusarinsäure bei der mittelanfälligen Tomatensorte Tuckswood.

Die Empfindlichkeit der Tomatenpflanzen für Lycomarasmin und

Eisen-Lycomarasmin wird durch die Ernährung ebenfalls verän¬

dert, wenn auch weniger stark als für die Fusarinsäure.

2. Die höchste Empfindlichkeit besitzen normal er¬

nährte Pflanzen. Die Empfindlichkeit wird herabge¬
setzt bei allgemeiner Unterernährung (zurückzuführen auf den

Stickstoffmangel) und bei allgemeiner Überernährung (als Folge hoher

Salzkonzentration).

3. Untersuchungen von Stoddard und Dimond (1948) zeigten, daß die

normal ernährten Pflanzen auch die größte Krankheitsbereitschaft aufweisen.

Die Erkrankungsdisposition und die Toxinresistenz

werden bei der durch Fusarium lycopersici Sacc. verursachten Welkekrank¬

heit der Tomate durch die E r n ä h r u n g in der gleichen Richtung

und in ähnlichem Ausmaß verschoben.

4. Für die geprüften Toxine (Fusarinsäure, Lycomarasmin und Eisen-

Lycomarasmin) wirkt Stickstoffmangel stark empfindlichkeitsver-
mindernd.

5. Die Phosphorsäureversorgung der Testpflanzen übt

keinen, die methodischen Fehler überwiegenden Einfluß auf die Toxin¬

resistenz aus.

6. Die Fusarinsäure hemmt die Atmung sowohl der normal ernährten

Pflanzen als auch der Stickstoffmangel-Pflanzen. Die Resistenz der Stickstoff-

mangel-Pflanzen gegen die Fusarinsäure ist also nicht auf eine Resistenz des

Atmungssystems dieser Pflanzen zurückzuführen.
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7. Die Fusarinsäure koaguliert in höh er'er Konzen¬

tration die Protoplasten. Auch die Koagulation läßt sich durch

unterschiedliche Stickstoffernährung nicht beeinflussen.

8. Die Fusarinsäure erhöht schon in geringer Konzentration

und bei kurzer Einwirkungszeit die Wasserpermeabilität des

Plasmas der normal ernährten Pflanzern. Diese permeabilitätserhöhende Wir¬

kung der Fusarinsäure bleibt bei den Stickstoffmangel-Pflanzen aus. Es wird

vermutet, daß diese permeabilitätserhöhende Wirkung primär für das Zu¬

standekommen der Nekrosen verantwortlich ist.

9. Das Ausbleiben der Nekrosen bei der Fusarinsäurevergiftung der

Stickstoffmangel-Pflanzen ist wahrscheinlich durch die Resistenz des Proto¬

plasmas dieser Pflanzen gegen die permeabilitätserhöhende Wirkung der Fu¬

sarinsäure zu erklären.
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