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Abb. 14. Der Einfluß von

Fusarinsäure (I) und

3n-Butyl-pyridin (II)
auf die Wasserpermeabilität
von Rhoeo nach

Blockierung der

Atmung mit Hilfe

1 von Kaliumcyamd
(1-10-3 Mol/Liter).

Abszisse:

Toxinkonzentration.

Ordinate:

Q-Werte

Permeabilität zur Hauptsache auf der S c h ä d i g u n g der nicht-

osmotischen Stoffaufnahme beruht. Der im Toxinmolekül ein¬

gebaute Pyridinring stört die oxydative Phosphorylie¬
rung; die n-Butyl-Gruppe in ^-Stellung verändert die Akti¬

vität der Cytochrom-Oxydase. Ob dabei die Stoffwechselvorgänge
unterbrochen oder umgeleitet werden, können erst weitere Versuche zeigen.
Wie diese Reaktionen zustande kommen, ist bis heute nicht erklärbar, da auch

nicht bekannt ist, wie die durch Inhibitoren ausgelöste Blockierung der

Fermentsysteme abläuft (Hoffmann-Ostenhoff, 1954). Es wird die Aufgabe
weiterer Versuche sein, mit Hilfe von Enzympräparaten abzuklären, wie

Fusarinsäure die einzelnen Schritte des Stoffwechsels und damit den Wasser¬

haushalt der Zelle schädigt.

Zusammenfassung

Fusarinsäure ist eines der drei von Fusarium lycopersici Sacc,

einem Erreger der infektiösen Tomatenwelke, gebildeten Welketoxine. Sie

schädigt die Tomatenpflanze unter anderem durch eine Störung der Tran¬

spiration und der Atmung.

In der vorliegenden Arbeit ist der Einfluß von Fusarin¬

säure auf die Wasserpermeabilität pflanzlicher Pro¬

toplasten untersucht worden.

1. Fusarinsäure, 5 n - B u t y 1 - p y r i d i n - 2 - c a r b o n s ä u r e
,

schädigt die W a s s e r p e r m e ab i 1 i t ä t sowohl von

Spirogyra- als auch von i?Aoco-Protoplasten. Die

Störung der Wasserpermeabilität ist von der Toxinkonzentra¬

tion abhängig (vgl. Abb. 1). Hohe Toxinkonzentrationen bewirken

bei den beiden Objekten entgegengesetzte Störungen der

Wasserpermeabilität. Eine Erklärung für das verschiedene Verhalten

liegt vielleicht in der Zugehörigkeit der beiden Objekte zu verschiedenen

Plasmatypen.

2. Die Veränderung der Wasserpermeabilität wird in Abhängigkeit von

der Einwirkungszeit der Toxinlösung untersucht. Bei bei-
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den Objekten wird die maximale Störung inner¬

halb 10 Minuten erreicht (vgl. Abb. 2 und 3). Konzentra¬

tionen über 1 • 10-4 Mol/Liter führen bei längerer Einwirkung zum

Absterben der Zelle; der Protoplast koaguliert. Die Zahl der in die Zelle

eingedrungenen Toxinmoleküle steigt mit der Einwirkungszeit.

3. Die von Fusarinsäure ausgelöste Störung der Wasserpermeabilität ist im

Konzentrationsbereich über 1 • 10~5 Mol/Liter bei beiden Objekten
vom pH-Wert der Toxinlösung abhängig (pH-Bereich 3,5 bis

8,5). Die Störung der Wasserpermeabilität sinkt

mit steigendem Dissoziationsgrad des To x i n e s (vgl.
Abb. 4 und 5). Im Konzentrationsbereich unter 1 • 10—5 Mol/Liter

spielt der pH-Wert der Toxinlösung für die Veränderung der Wasser¬

permeabilität keine Rolle mehr. Das dissoziierte Toxin-

molekül schädigt also die Zelle anders als das un-

dissoziierte Molekül.

4. Die durch Fusarinsäure ausgelöste Störung der

Wasserpermeabilität ist irreversibel (vgl. Tabelle 2).

5. Der Einfluß von verschiedenen mit Fusarinsäure chemisch verwandten

Pyridin-derivaten auf die Wasserpermeabilität der beiden

Objekte, Spirogyra und Rhoeo, wird untersucht. So werden Pyridin,
a-P i c o 1 i n s ä u r e

,
3 - M e t h y 1 - p y r i d i n

, 3n-Butyl-
Pyridin und 5-Methyl-pyridin-2-carbonsäure ge¬

prüft. Alle Substanzen vermögen in niedrigen Konzentrationen die

Wasserpermeabilität der beiden Objekte zu erhöhen (vgl. Abb. 6, 7,

8 und 9). Diese Erhöhung der Wasserpermeabilität wird durch den

allen Stoffen gemeinsamenPyridin-ring ausgelöst. Pyn-
d i n allein bewirkt dieselbe Erhöhung der Wasserpermeabilität.
Die Säuregruppe in a-Stellung vermag die Wasserpermeabi¬
lität nicht zu beeinflussen. Auch die Methyl-gruppe in

ß -Stellung hat keinen Einfluß auf die Wasserpermeabilität.

3n-Butyl-pyridinist das einzige der geprüften Pyridin-
derivate, das die Wasserpermeabilität ähnlich verändert wie Fusa¬

rinsäure. Die n-Butyl-gruppe in /^-Stellung ist

demnach jene Gruppe des F u s a r i n s ä u r e m o 1 e k ü 1 s,

die d i e Wa s s e r p e r m e ab i 1 i t ä t der beiden Objekte
in höheren Konzentrationen schädigtund die Zel¬

len zum Absterben bringt. 3 n-Butyl-pyridin ist ungefähr
lOOmal giftiger als Fusarinsäure. Diese Differenz der Toxizität kann

nicht mit der Dissoziation der Fusarinsäure erklärt werden. Die L i -

poidlöslichkeit von 3 n-Butyl-pyridin ist größer als jene von

Fusarinsäure. 3 n-Butyl-pyridin kann deshalb schneller in die Zelle

eindringen als Fusarinsäure. Der Unterschied der Giftigkeit der beiden

Substanzen hat vielleicht seine Ursache in der verschieden großen Lipoid-
löslichkeit derselben.
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6. Die Störung der Wasserpermeabilität durch Pyri-

din-homologe steigt mit zunehmender Anzahl von

C-Atomen in der aliphatischen Seiten kette (vgl.
Abb. 10). Mit zunehmender Länge der aliphatischen Seitenkette in

/5-Stellung steigt die Lipoidlöslichkeit der Pyridin-homologen und damit

ihr Eindringungsvermögen. Bei Rhoeo wird mit 3 n-Butyl-pyridin
(4-C-Atome in der aliphatischen Seitenkette) ein Maximum an Störung
erreicht. 5- und 6-C-Atome in der Seitenkette vermögen die Wasser¬

permeabilität von Rhoeo nicht weiter zu verändern. Bei Spirogyra hin¬

gegen wird auch mit 6-C-Atomen in der Seitenkette noch kein Maximum

an Schädigung erreicht.

7. Es ist nicht wahrscheinlich, daß Fusarinsäure die Wasserpermeabilität
durch Bildung von Metallchelaten stört. Fusarinsäure-äthyl-
e s t e r löst bei Rhoeo eine ähnliche Störung der Wasserpermeabilität
aus wie Fusarinsäure, obwohl der Aethylester von Fusarinsäure keine

Chelate mehr bilden kann (vgl. Abb. 11).

8. Die bei Rhoeo durch Fusarinsäure ausgelöste Störung der Wasser¬

permeabilität läßt sich auf eine Schädigung der nicht-osmoti¬

schen Wasseraufnahme zurückführen. Die nicht-osmotische

Stoffaufnahme wird durch Energie ermöglicht, die von Stoffwechsel¬

vorgängen geliefert wird. Dieser Vorgang erlaubt es der Zelle, Stoffe

auch gegen ein Konzentrationsgefälle aufzunehmen. Durch Enzyminhibi¬
toren können Stoffwechselvorgänge blockiert werden. Damit kann ihr

Anteil an der nicht-osmotischen Stoffaufnahme bestimmt werden.

a) Blockierung der Cytochrom-Oxydase mit Hilfe von

Natriumazid. Nach Blockierung der Cytochrom-Oxydase mit

Natriumazid verschwindet die durch hohe Fusarinsäure-

konzentrationen bewirkte Herabsetzung der Wasserperme¬
abilität (vgl. Abb. 12). Dasselbe gilt für 3n-Butyl-pyridin.
Fusarinsäure schädigt demnach durch ihre

n - B u t y 1 - g r up p e in ß - S t e 11 u n g die Cytochrom-
Oxydase.

b) Blockierung der oxydativen Phosphorylierung durch

2,4-Dinitrophenol. Nach einer Blockierung der oxydativen Phos¬

phorylierung durch 2,4-Dinitrophenol verschwindet die durch

Fusarinsäure niedriger Konzentration ausgelöste Erhöhung
der Wasserpermeabilität (vgl. Abb. 13). Dasselbe ist bei der durch

Pyridin bewirkten Erhöhung der Wasserpermeabilität der Fall

(vgl. Tabelle 5). Pyridin stört demnach den Ablauf

der oxydativen Phosphorylierung.

c) Blockierung der Atmung mit Hilfe von Kaliumcyanid. Nach

Blockierung der Atmung durch Kaliumcyanid ändert sich weder

die durch Fusarinsäure noch die durch 3n-Butyl-
pyridin bewirkte Störung der Wasserpermeabilität (vgl. Abb. 14).
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Die durch Kaliumcyanid blockierten Enzym¬
systeme werden also durch Fusarinsäure nicht

beeinflußt.

Wie Fusarinsäure die einzelnen Enzymsysteme beeinflußt, ist bis heute

noch nicht bekannt.

Meinem verehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. E. Gäumann, möchte ich

für die Förderung dieser Arbeit herzlich danken.
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