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Uber das Problem der Welkekrankheiten bei Pflanzen 
V o n  E R N S T  G A U M A N N  u n d  O T T O  J A A G ,  Z f i r i c h '  

Unter Welkekrankheiten versteht der Pflanzenpatho- 
|oge Infektionskrankheiten, die durch bestimmte para- 
sitische Pilze, seltener durch Bakterien oder Viren, 
verursacht werden und mit einem welkelihnlichen 
Zusammenbruch der befallenen Individuen enden 
(Fig. 1). Ihre Wirtschaftliche Bedeutung ist bei einigen 
GroBkulturen der Weltwirtschaft ganz erheblich. Die 
Baumwollwelke, hervorgerufen dutch den Pilz Fusa- 
rium vasin/ectum Atk., bedingt auch heute noch, trotz 
aller BeklimpfungsmaBnahmen, allein in den Vereinig- 
ten Staaten einen Ernteausfall yon allj~ihrlich rund 
0,5 Millionen Ballen, entsprechend einem Geldwert 
yon etwa 30-50 Millionen Dollars. In einer tihnlichen 
Gr6Benordnung bewegen sich die Verluste bei den 
Bananen, verursacht durch die Bananenwdke (Fusa- 
rium cubense E.F.S.). Zu diesem unmittelbaren Er- 
tragsausfall kommen noch die indirekten Folgen der 
bctreffenden Krankheiten; denn sie zwingen zu einem 
intensiven Fruchtwechsel, d .h .  zu einer Rotation der 
Kulturen, so daB eine Bananengesellschaft auf ihrem 
Areal nicht mehr ausschlieglich Bananen pflanzen 
darf, sondern zwischenhinein immer wieder mehrere 
J ahre andere Kulturen, die sie nicht primiir interes- 
sieren, anbauen muB. 

Bei den uns hier interessierenden Welkekrankheiten 
dringt der ]~rreger vom Erdboden her in die Wurzeln 
und dann yon diesen in den Stengel hinein, worauf 
frfiher oder spiiter im Laubwerk die charakteristischen 
Krankheitssymptome auftreten. Der Erreger ist also 
meist auf die Fu~zone der befallenen Pflanzen lokali- 
siert, 16st aber seine manifesten pathogenen Wirkun- 
gen vor allem in deren Laubwerk aus; die Frage nach 
dem Mechanismus des pathogenen Effektes steht noch 
often. Als Ursache des parasitogenen Welkens werden 
z. B. diskutiert : 

1. die mechanische Verstop/ung der Wasserleitungs- 
bahnen dutch den Erreger (z. B. dutch das Pilzmyzel) ; 

2. die chemische Verstop/ung der Wasserleitungs- 
bahnen dutch pathologische Ausscheidungen des WiNes 
(Gummi, Harze usw.) ; 

3. die mechanische Unterbrechung des Wasserfadens 
in den GefiiBen durch die Gase, die der Erreger beim 
Abbau der Kohlehydrate des Wirtes bildet (~ Gasembo- 
lie,~, JAMINsche Kette) ; 

4. die Obersteigerung der Wasserabgabe in den Bl~it- 
tern infolge einer ~3bersteigerung der Transpiration 
oder infolge einer St6rung des Regulationsverm6gens 
der Wirtszellen; 

5. eine St6rung des Turgors in den Stengeln und 
Bl~ittern infolge Vergiftung des Wirtsplasmas. 

x Institut fiir spezielle Botanik der Eidg, Technischen Hochschule 
in Ziirich. 

Die unter 4 und 5 genannten Eventualit~iten setzen 
die Bildung besonderer toxischer, welkeausl6sender 
Stoffe durch den Erreger voraus. Man kann sie nach 
dem Vorschlag von Herrn Prof. Dr. E. HOWALD, dem 
Altphilologen der Universitiit Ziirieh, Marasmine nen- 
nen (l~aOctal~6~ = das Welken). 

Fig. 1. Welkezusammenbruch einer Tomatenpflanze, experimentell 
ausgel6st dutch eine 10-a-Mol-L6sung yon Lycomarasrain, elnenl 
Giftstoff des Erregers der Tomalemvelke, Fusarium lycopersiei Sacc. 

Man vergleiche dazu Fig. 6. Etwa x/s natfirlichcr Gr6Be. 
Aufnahme Photogr. Institut ETH. 

Schon frfih wurde erkannt, dab manche pflanzen- 
pathogenen Mikroorganismen in bestimmten Kultur- 
fltissigkeiten derartige Marasmine bilden ; denn die be- 
treffenden Kulturfliissigkeiten 16sen nach einer be- 
stimmten Zeit bei den Wirtspflanzen Welkeerschei- 
nungen aus. Ob diese Giftstoffe jedoch blo13 Artefakte 
sind, bedingt durch die besondere Art der Kultur- 
fliissigkeit, oder ob sie wirklich im Krankheitsablauf 
eine entscheidende Rolle spielen, ist, wie aus den eben 
genannten Punkten 1-3 hervorgeht, umstritten. 

Der Sachverhalt l~igt sich erst kl~iren, wenn diese 
Marasmine in chemisch reiner Form vorliegen. Frf~here, 
in unserem Institut durchgefiihrte Versuche, ihrer che- 
mischen Natur niiherzukommen, fiihrten nicht wesent- 
lich fiber die botanischen Aspekte hinaus (GROSS- 
MANN 1, 1934; LUZ ~, 1934). Erst als sich die organischen 
Chemiker ftir das Problem interessierten, gelang in 
einem Fall, bei Fusarium lycopersici Sacc., dem Er- 
reger der Tomatenwelke, die chemische Reindarstel- 

1 H. GROSSMANN, Phytopath. Z. 7, ,r,45-583 (1934). 
2 G. Luz, Phytopath. Z. 7, 585-638 (1934). 
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lung mM Charakterisierung eines derartigen Maras- 
rains. Es handelt sich um ein Polypeptid mit der 
Summenfornlel C~H~O~Na und einem Molekularge- 
wicht von 277,3; es wurde Lycomarasmin genannt 
(PLAITNER und CLAUSOX-KAAS ~, 1944, 1945). 

Eine Reihe von Versuchen, tiber die wir zu gegebe- 
ner Zeit in den Berichten der Schweiz. Botanischen 
Gesellschaft ausffihrlich referieren werden, sollte die 
Art der Einwirkung des Lycomarasmins auf den 
Wasserhaushalt der Tomatenpflanzen abkl~tren; wir 

• greifen ihrer drei heraus. Ihre Versuchs/ra'ge lautet: 
Wie gestaltet sich der Wasserhaushalt abgeschnitte- 
ner Tomatensprosse bei konslanter Lu[ttemperatur 
(20,00-20,20 C), konstanter Lufl/euchtigkeit (70-72%) 
und konslanter Belichtung (eingestrahlte Energie 8,1 
eal/em~/h), wenn statt Wasser dauernd Lycomarasmin 
in der Verdfinnung yon 10 -~, 10 * ,  bzw. 10 -* Mol naeh- 
geschoben wird ? 

Fig. 2-4 stellen die Ergebnisse yon drei Musterbei- 
spielen dar .  Auf der Abszisse sind die Stunden nach 
Versuchsbeginn abgetragen, auf der linken Skala der 
Ordinate in g/h die Wasserau/nahme (potetometrisch 
gemessen) und die Wasserabgabe des gesamten Spros- 
ses (kutikulare und stomatiire Transpiration, photo- 
graphisch registriert; G;4UmANN und JAAG z, 1936), 
und auf der rechten Skala der Ordinate das Gesamt- 
/rischgewicht des Sprosses in Gramm. 

Nach dem Wegschneiden des Wur'zelwerkes in Lei- 
tungswasser wurde eine Adaptationszeit yon rund 15 
Stunden eingeschattet, um die durch den operativen 
Eingriff bedingte traumatisehe St6rung des Wasser- 
haushaltes ausklingen zu lassen; in Fig. 2 ~  sind nur 
die letzten Stun(ten dieser Vorbereitungszeit einge- 
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1 PL+ A+ PLATTNER u n d  N. CI+AUSON+KA*X~-, H e i r .  chim+ a c t a  ~8, 
l s 8 - 1 9 S  (1944);  g x p e r .  1, 195-196 (1'A45), 

2 g .  G.4I',',IAYN ttlld O. J.a.at;, tIvr, schweiz,  bot .  Ges.,  4:/, 4 1 1 - 5 1 g  
(l',~a6). 

tragen. Dann wurden die Sprosse aus dem Leitungs- 
wasser in die zu priifende Lycomarasminl6sung ge- 
bracht (~,Giftzusatz,), und damit begann der eigent- 
liche Versuch. 
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Fig.  4. Der  Wasmerhausha l t  a b g e s c h n i t t e n o r  T,,+mat(,nspros.:,t ~ b+.i 
d a u e r n d e m  Nae 'hsehub y o n  10 .4 .Mot L y c o m a r a s m i n .  

Wir betrachten zun/ichst die Figuren 2 und 3 (10-2 
und 10 -a Mol Lycomarasmin), well nur sie mit einem 
Welkeeffekt enden. Der Eintri t t  des Giftes ftihrt zu- 
n/ichst in beiden Ffillen zu einer Herabsetzung der 
Wasserautnanme und der Wasserabgabe, bei 10 -..2 Mol 
Lycomarasmin auf rund ~,  bei 10 -3 Mol auf rund %. 
Da die Reduktion sowohl bei der Wasseraufnahme als 
bei der Wasserabgabe ungef/ihr im selben AusmaB er- 
folgt, so bleibt das Gesamtfrischgewicht der Versuchs- 
pflanzen im wesentlichen unver/indert. 

Vv'lr m6chten arose vortibergehende Drosselung des 
Wasserhaushaltes als eine Schockwirkung des Lyco- 
marasmins deuten. Diese Annahme setzt die Erffillung 
yon zwei Bedingungen voraus: I. dab das Lycomaras- 
min innerhalb der fraglichen Zeit durch die gesamte 
Versuchspflanze verteilt wurde, und 2. dab es ira- 
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stande ist, in ihr entscheidende, plasmatische Sch~idi- 
gungen auszul6sen. 

Die erste Voraussetzung l~ii3t sich auf direktem We- 
ge nicht prfifen, da wit die Geschwindigkeit, mit der 
das Lycomarasmin in der Pflanze aufsteigt, noeh nicht 
unmittelbar zu messen verm6gen. In Modellversuchen 
unter der Quarzlampe mit einer 10-3-Mol-L6sung von 
Uvitex Ciba, dem Dinatriumsalz einer stark fluoreszie- 
renden aromatischen Disulfos~iure (Molekulargewicht 
464), war jedoch der Farbstoff schon nach 5 Minuten 
in den Spitzen der jiingsten Bl~itter erkennbar; ihre 
Hydathoden leuehteten auf. Nach und nach leuchte- 
te~ yon unten nach oben s~imtliche Btattstiele und 
Blattspreiten auf, so dab der fluoreszierende Farbstoff 
nach rund einer halben Stunde durch die feinsten Lei- 
tungsbahnen regelmliBig und allgemein in der Spreite 
s~imtlicher Blhtter verteilt war. )~hnliche Zeiten wur- 
den mit Eosin (Molekulargewicht 690) gemessen. Wir 
werden deshalb kaum fehlgehen, wenn wir auch beim 
Lycomarasmin, dessen Molek, fiargewicht ja erheblich 
kleiner ist, mit einer iihnlichen Wanderungsgeschwin- 
digkeit rechnen. 

Die Richtigkeit der zweiten Voraussetzung, daft 
Lycomarasmin ein ausgesprochenes Plasmagift ist, 
l~il3t sich dutch direkte Beobachtung an Modettobiekten 
bestlitigen. Wir werden delim~iehst in einer besondern 
Arbeit unter Mitwirkung yon R. BRAUN zeigen, dal3 
das Lycomarasmin 1. die ~ul3ere Plasmagrenzschicht, 
die der ZeUulosewand anliegt (die sogenannte Plasma- 
haut), rasch durchdringt und das Plasma schiidigt (Si- 
stierung der Plasmastr6mung bei Tradescantia und 
Elodea), 2. dab es auch die innere, die Vakuole um- 
schliel3ende Plasmagrenzschieht (die Vakuolenwand, 
das Tonoplasma) zerst6rt (Diffusion von Anthozyan 
durch das Plasma und beide Grenzschichten ins Freie), 
und 3. dab es die osmotischen Eigenschaflen der beiden 
Plasmagrenzschichten vernichtet (Aufhebung der De- 
plasmolyse). 

Wit vermuten somit, dab das Lycomarasmin in der 
ersten halben Stunde nach Versuchsbeginn in die 
Protoplasten der Gewebezellen eintritt und sie schwer 
sch~idigt (Schockwirkung), vielleicht sogar abt6tet (je- 
denfalls ist dies bei einigen Modellbeispielen der Fall). 

Nach ~berwindung der Schockphase steigen sowohl 
die Wasseraufnahme als die Wasserabgabe vorfiber- 
gehend steil an. Die Wasserabgabe wird dabei stark 
fibersteigert ; sie schnellt erheblich fiber die Transpira- 
tion im gesunden Zustande und auch erheblich fiber 
die Wasserau/nahme hinaus. Der Gipfelpunkt der 
Wasserau/nahme kann dagegen je nach den Zuf~illig- 
keiten des Objektes fiber oder tinter dem NormalmaB 
liegen. Infolge der fortwiihrenden ~Jbersteigerung der 
Transpiration beginnt das Frischgewicht und mit ibm 
der Wassergehalt der Versuchspflanzen zu sinken. 

Etwa 10-15 Stunden nach Versuchsbeginn wird der 
pathologische H6hepunkt des Wasserumsatzes fiber- 

schritten; die Wasseraufnahme und die Wasserabgabe 
sinken nunmehr dauernd bis zum Schlul3 des Ver- 
suches. Da die Wasserabgabe in der Regel fiberwiegt, 
so fltllt auch das Frischgewicht der Versuchspflanze 
mehr oder weniger rasch ab. 

Unabh~ngig yon diesem Gang des Wasserhaushaltes 
treten an den Versuchspflanzen frfiher oder sp~iter 
die ersten manifesten Krankheitssymptome (Welke- 
erscheinungen usw.) auf; bei der Verdiinnung von 10-* 
Mol Lycomarasmin (Fig. 2) setzen sie schon zur Zeit 
des Paroxysmus der Wasserabgabe ein, oder, wie in 
Fig. 2 selbst, etwa zwei Stunden sp~ter; bei der Ver- 
dfinnung von 10 -8 Mol Lycomarasmin erscheinen sie 
dagegen erst etwa 10 Stunden nach dem (Jberschreiten 
des H6hepunktes; in keinem Falle gehen sie dem 
H6hepunkt der Transpiration voran. Die Einzelheiten 
der Prim~irsymptome werden wit sparer in der aus- 
ffihrlichen Arbeit schildern; sie sind n/imlich bei der 
Lycomarasminwelke anders beschaffen als z.B. bei 

Fig. 5. Spontanes  '.Vtqken, verur~acht  durch Wassermangel ,  bei der- 
selben Tomatenso r t e  und unter  denselben Ernhhrungsbedingungen 
wie in Fig. 1. E t w a  x,/, t na t t i r l icher  Gr6Be. Aufnahme R. Braun.  

der Patulinwelke und auch anders als beim spontanen, 
dutch Wassermangel bedingten physiologischen Welken. 

Etwa 10-15 Stunden nach dem Auftreten der ersten 
Krankheitssymptome brechen die Blattgewebe zu- 
sammen, und es entsteht das Krankheitsbild der Fig. 1. 
Das toxigene Welken sieht somit auch in seinem End- 
stadium grobsinnlich (und zellularpathologisch) we- 
sentlich anders aus Ms das spontane physiologische 
Welken (Fig. 5). Im Wasserhaushalt priigt sich d~r Zu- 
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sammenbruch der Versuchspflanze fiberraschender- 
weise nicht mehr aus; er sinkt vielmehr ohne St6rung 
gleichmtiBig welter ab. 

Wie ist nun dieser Saclaverhalt zu deuten? Drei 
Dinge scheinen uns in Fig. 2 und 3 wesentlich zu sein. 

1. Di~ vorfibergehende Obersteigerung der Wasser- 
abgabe nach dem tJberschreiten der Schockphase: es 
muB in den transpirationsnahen Blattgeweben ein vor- 
fibergehendes CTberangebot an Feuchtigkeit erfolgen, da- 
mit unter konstanten tiuBern Bedingungen eine ent- 
sprechende 13bersteigerung der Verdunstung fiber das 
NormatmaB und fiber die Wasserau]nahme hinaus ein- 
setzen kann. 

2. Die zeitliche Unabhgngigkeit des Auftretens der 
Krankheitssymptome vom Verlauf des Wasserhaus- 
haltes: bei der Verd(innung yon 10 -'~ Mol Lycomaras- 
min treten die ersten Krankheitssymptome schon wtih- 
rend des Paroxysmus der Wasserabgabe oder etwa 
2 Stunden sp/iter auf, bei der Verdfinnung yon 10 -3 
Mol Lycomarasmin volle 10 Stunden nach dem 13ber- 
schreiten des HSkepnnktes; und der endgfiltige Kol- 
laps der Versuchspflanzen zeichnet sich in den Kurven 
des Wasserhaushaltes fiberhaupt nicht ab. 

3. Die sachliche U~mbhiingigkeit des Auftretens der 
Krankheitssymptome yore Vertauf des Wasserhaus- 
hares: in der Versuchspflanze der Fig. 2 herrscht im 
Laubwerk zur Zeit des Auftretens der ersten Welke- 
symptome ein Wasserdefizit yon 2,2 g, das sind bloB 
6% der zu Versuchsbeginn in den Geweben vorhande- 
nen Feuchtigkeit; im Falle der Fig. 3 betr/igt das 
Wasserdefizit beim Auftreten der ersten Krankheits- 
symptome 8,9 g, das sind 17% der anf~inglich vorhan- 
denen Feuchtigkeit. Zwar k6nnen Tomatenpfianzen 
bei einem Wasserdefizit yon 17% (infolge Sperre der 
Wasserzufuhr) aueh spontan, physiologisch welken 
(nur in anderer Weise; Fig. 1 und 5) ; dennoch glauben 
wir nicht, dal3 in Fig. 3 das Wasserdefizit als solches 
beim Zusammenbruch der Versuehspflanze den Aus- 
schlag gab; denn in der sp/iter zu besprechenden Fig. 4 
betr/igt das Wasserdefizit am Schlul3 des Versuches 
15%, ohne dab die P/lame irgendwelche Welkesym- 
ptome zeigt, lind anderseits kennen wit aus andern Ver- 
suchsreihen Beispiele yon toxigenem Welken, bei de- 
nen der Erkrankung iiberhaupt kein wesentlicher 
Wasserverlust voranging und bei denen somit das 
,Welkem) bei vollkommen normalem Wassergehalt ein- 
setzte. Die Tomatenpflanzen ki~nnen also einerseits ein 
Wasserde/izit yon 75% ohne Welkesymptome ertragen 
und andersdts k6nnen sie (bei Zu[uhr yon Welkesto[/en) 
ohne Wasserde/izit Wdkesymptome zeigen und zusarn- 
menbrechen. Der im Verlaufe der Erkrankung eventuell 
eintretende Wasserverlust kann somit auf keinen Fall 
die Ursache des pathologischen Welkens sein. 

Wir m6chten das Zustandekommen der Welkesym- 
ptome bei unsern Versuchspflanzen, die ja dauernd in 

einer verdfinnten wiisserigen L6sung stelaen, vielmehr 
in der folgenden Weise erklttren. Nach den Vorstellun- 
gen yon STRUGGER 1 (1938, 1939) und von ROUSCHAL 
und STRUGGER 2 (1940), die an die alte SACHSsche 
Lehre von der Imbibition der Zellwttnde anschliei3en, 
nimmt bei den h6hern Pflanzen der Transpirations- 
strom auflerhalb der Gefiigbfindel, seinen Weg gr6Bten- 
tells durch die submikroskopischen Kapillaren der Zell- 

Fig. 13. Gesunde Tomatenpflanze derseLben Sorte, desselben Alters 
und bei derselben Ern~ihrung, gezogen wie die welkenden Versuchs- 

exemptare in Fig. 1 und 5. Etwa 1] s natfirlicher Gr6ge. 
Aufttahme Photogr. Ins t i tu t  ETH. 

wande. Er bewegt sich somit yon der Austrittsstelle 
aus den Gef/il3bfindetn bis zur Oberfltiche der Bttttter 
unabhiingig yon der Permeabilit~it der Protoplasten in 
den Zdlw~nden, energetisch gesteuert durch die 
Transpiration (dutch das Wegdampfen der Feuchtig- 
keit yon der Blattoberfl~iche aus); dementsprechend 
stehen nicht nut die mikroskopischen Wasserfiiden in 
den GeftiBen unter Kohtisionszug, sondern auch die 
submikroskopischen Wasserf//den in den Membran- 
kapillaren. 

Infolge dieses autonomen, yon den Protoplasten zur 
Hauptsache unabhiingigen Transpirationsstroms, bil- 
det bei den la6hern Pflanzen das ZeUwandsystem eine 
groge innere Oberfliiche: jede Parenchymzell e wird all- 
seitig yon einer Wasserlamelle, dem Transpirations- 
strom, umsptilt, aus dem der Protoplast nach MaB- 
gabe seines Aufnahme- und Speicherverm6gens selek- 
tic die notwendigen lonen aufnimmt. Die nicht aug 
genommenen Salze werden durch die kutikutare Tran- 

I S. STRUGGER, Flora, N. F. ~3, 56-68 (1938); Biol. Cbl. 59, 
274-288, 409-442 (1939). 

2 ]E. ROUSCHAL und S. STRUGGER, Ber. schweiz, bot. Ges. 5s, 
50-69 (1940). 
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spiration usw. wieder ausgeschieden und reichern sich 
an der Blattoberfl~iche als Transpirationsrfickstand an. 
Der Turgor und mit ihm die Straffheit (die Turges- 
zenz) der Blattgewebe usw. kommt dadureh zustande, 
dal3 der Inhalt jeder Zelle mitsamt seinen osmotisch 
wirksamen Substanzen allseitig an eine w~isserige L6- 
sung grenzt, den Transpirationsstrom, der in den Ge- 
f/il3en aus dem Wurzelwerk aufsteigt und sich durch 
die Zellw/inde auf die Gewebe verteilt; Ms osmotisch 
aktive Grenzschicht zwisehen den beiden Phasen wir- 
ken die semipermeabeln Plasmagrenzschichten. 

Wenn nun durch das Lycomarasmin die osmotischen 
Eigenschaften der Plasmagrenzschichten zerst6rt wer- 
den, so /allen die physikalisch-chemischen Vorausset- 
zungen des Turgors dahin: das pathologische ~Welken~ 
(der Turgeszenzverlust der Gewebe) hebt an und ffihrt 
mit der Zeit zum allgemeinen Kollaps. Der entscheiden- 
de Schritt beim toxigenen Welken liegt somit in der Zer- 
stgrung der Semipermeabilitgt der Plasmagrenzschichten, 
so dab diese osmotisch unwirksam werden. 

Die Aul3erbetriebsetzung der semipermeabeln Plas- 
magrenzschichten hat offenbar neben dieser haupt- 
s/ichlichen Konsequenz, dab der Mechanismus des Tur- 
gors nicht mehr spielt, noeh eine beil/iufige Folge, dab 
n~imlich ZellsaJt (wie die Anthozyane usw. im Modell- 
versuch) dutch die inaktivierten Plasmagrenzschichten 
aus dem Zellinnern in den Transpirationsstrom der 
Zellw~inde hinaustritt trod hier zu einem voriibergehen- 
den ~fberangebot an Feuchtigkeit ffihrt. Die oben ge- 
schilderte l[~bersteigerung der Wasserabgabe nach Ab- 
lauf der Schockphase w/ire somit, wie das pathologi- 
sche Wetken selbst, eine Folge der St6rung der Semi- 
permeabilit/it der Plasmagrenzschichten. 

Das toxigene Welken unterscheidet sich also nach 
unserer Auffassung vom physiologischen Welken da- 
durch, daB bei ihm das allfiillig bestehende Wasserdefi- 
zit nicht den Ausschlag gibt; es bildet nicht die Ursache 
des pathologischen Welkens, sondern ist, wie dieses, 
eine Folge der Inaktivierung der Plasmagrenzschichten. 

Well aber das toxigene Welken nicht auf dem even- 
tuell vorhandenen Wassermangel, sondern auf einer 
Inaktivierung der senfipermeabeln Grenzschichten be- 
ruht, so wird verst/indlich, warum es, im Gegensatz 
zum physiologischen Welken, irreversibel ist. Der Was- 
sermangel l~iBt sich wieder beheben; die Zerst6rung 
der Semipermeabilit~it kann dagegen nicht mehr flick- 
g/ingig gemacht werden. In einer sp~tern Arbeit wer- 
den wit iiberdies (ira Zusammenhang mit der Frage 
fiber die minimale wirksame Dosis) zeigen, dab es ge- 
ntigt, eine Tomatenpflanze eine Viertelstunde in eine 
10 3-Mol-Lycomarasminl6sung zu stellen und sie dann 
gleich wieder in Wasser zurfickzubringen; auch dann 
welkt sie, also trotz des dauernden Wassernachschubes, 
eben deshalb, well nunmehr durch die Zerst6rung der 
Semipermeabilit~it ihrer Plasmagrenzschichten ihr os- 
motischer Mechanismus ausgeschaltet ist. 

Auf dieser Grundlage k6nnen wir die Deutung der 
Fig. 4 (10-* Mol Lycomarasmin) versuchen. Der Gift- 
zusatz ffihrt auch in diesem Falle zu einer (schwachen) 
Schockwirkung, auf die vorfibergehend ein unregel- 
m'XBiger Anstieg der Wasseraufnahme und der Wasser- 
abgabe folgt; da die letztere auf die Dauer fiberwiegt, 
so sinkt das Frisehgewicht der Versuehspflanze im 
Laufe des Versuches yon 52,34 auf 45,54 g; sie verliert 
somit (bei einem Troekengewieht yon 7,80 g) voUe J5% 
ihrer ursprfingliehen Feuchtigkeit. Dennoch ist sie am 
SchluB des Versuches, nach d8 Stuhden, noch votlkom- 
men/risch und turgeszent. Wir ersehen .daraus erneut, 
dab es im Falle der Fig. 2 nicht der Wasserverlust yon 
2,2 g sein konnte, der das pathologische Welken der 
Versuchspflanze bedingte. 

Das Lycomarasmin 16st somit in der Verdfinnung 
yon 10 -4 Mol keine grobsinnlichen Welkesymptome 
mehr aus, sondern nur noch eine Sliirung der Wasser- 
bilanz. Wir m6chten dies durch die Annahme erklfiren, 
dal3 es in dieser starken Verdtinnung bloB die Durch- 
1/issigkeit der ituBern Plasmagrenzschicht ffir Wasser 
aufhebt, nicht aber ffir Kohlehydrate usw.; deshalb 
kann Wasser aus dem Zellsaft in die Zellw/inde hinaus- 
treten, wegtranspiriert werden und dadurch zu einer 
dauernden Gewichtsabnahme der Versuchspflanzen 
ffihren, wfihrend im fibrigen der osmotische Mechanis- 
mus, z. B. die Semipermeabilit~it der Plasmahaut ffir 
Zucker und Salze, weiterspielt; die Voraussetzungen 
der Turgeszenz werden infolgedessen nicht wesentlich 
ver~indert, und das pathologisehe \Velken bleibt aus. 

Wir m6ehten also eine di//erenzierte Wirkung des 
Lyeomarasmins je nach der angewandten Dosis ver- 
muten: nur eine Schtidigung, nicht eine Zerst6rung 
der fiul3ern Plasmagrenzschieht bei schwachen Dosen, 
so dab bloB ihre Durchl~issigkeit ffir Wasser, nicht ffir 
die osmotisch wirksamen Substanzen, ausgeschaltet 
wird. Ein direkter Beweisffir die Richtigkeit dieser 
Auffassung k6nnte erbracht werden, wenn es gel~.nge, 
im Falle der Fig. 2 und 3 zur Zeit des Auftretens der 
ersten Krankheitssymptome Zucker usw. im Transpi- 
rationsriickstand an der Blattoberfl~ehe mikrochemiseh 
nachzuweisen, wogegen diese Stoffe im Falle der Fig. 4 
fehlen miiBten. Wir werden prfifen, ob dieser Nachweis 
techniseh m6glich ist. 

Selbstverst~indlich ist mit diesen Ergebnissen das 
physiologische Problem der iMekti6sen Welkekrank- 
heiten noch nicht gel6st; so mug der Nachweis erst noch 
erbracht werden, dab Lyeomarasmin wirklich yon den 
in den Tomatenwurzeln wuchernden Pilzhyphen er- 
zeugt und ausgeschieden wird, und zwar in hinreichen- 
der Menge, um die in Frage stehenden Krankheits- 
symptome in die Wege zu leiten. Dennoch diirften die 
vorliegenden Untersuchungen zeigen, dab das para- 
sitogene Welken h6chstwahrscheinlich nicht auf einer 
direkten St6rung des Wasserhaushaltes der befallenen 
Pflanzen beruht (wie dies unter dem Eindruck des 
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Wortes  ,Welken~) stets  ve rmu te t  wurde), sondern  auf 
einer St6rung der Semipermeabilitat der PIasmagrenz- 
schlchten. 

Anderseits  lassen unsere Ergebnisse einige Zweifel 
an  der Richtigkeit  der Vorstel lung aufkommen,  wo- 
nach es ausschlieBlich der durch  die Verduns tung  ge- 
steuerte Kohttsionszug sei, der das Wasser in den Lei- 
t ungsbahnen  hebt  u n d  in den  Zel lwanden weiter- 
ftihrt. Falls  diese Vorg~inge ausschlieSlich auf mecha- 
nischen Grundlagen  ruh ten ,  so w~re schwer zu ver- 
stehen, wa rum die Wasseraufnahme u n d  mi t  ihr der 
Wassernachschub t rotz  gleichbleibender aul3erer Ver- 
h~tltnisse dauernd  abs inkt ,  nachdem die Protoplas ten 
vergiftet  (Fig. 2 u n d  3) bzw. geschtidigt (Fig. 4) wor- 
den sind. Vielleicht s ind die Pro toplas ten  der Zellen 
des Blat tgewebes an  der Wasserbewegung doch nicht  
ganz so unbetei l igt ,  wie dies nach den Arbei ten  yon  
STRUGGER u n d  ROUSdHAL den Anschein haben  mag. 

Die yorliegende Arbeit wurde mit  einem Beitrag aus 
den Arbeitsbeschaffungskrediten des Eidg. Milit~ir- 
departements unterstti tzt ,  dem wit auch bier unsern 
Dank abstat ten.  

Summary 
Lycomarasmin is a plasma poison produced by 

Fusarium lycopersici Sacc., the pathogen of tomato  

wilt. I n  a dilution of 10 -s and 10 -a mot it causes a 
pathological wilting of tomato plants  and usually 
disturbs their water balance; in a dilution of 10 -4 mol 
it  only disturbs the latter, 

I n  the present paper, we develop the theory tha t  in 
sufficient concentrat ion lycomarasmin damages or 
destroys the semipermeability of the plasma boundary  
layer. 

In  a dilution of 10-) and 10 -s  tool of lycomarasmin 
the semipermeabili ty of the plasma membranes is com- 
pletely destroyed. Thus on the one hand  the conditions 
for osmotic pressure disappear and irreversible patho- 
logical wilting appears, and on the other hand cellular 
fluid passes into the t ranspirat ion current  of the cell- 
membrane and leads to  a momentary  excess humidity,  
particularly in the teal-tissues, and  thus also to a 
momentary  excess t~,anspiration. 

The water-deficit regularly ,observed in wilt- l i terature 
is therefore not  the cause of pathological wilting but,  
just  as the wilting itself, a consequence of the distruc- 
t ion ,of the semipermeabili ty of the plasma bound-  
ary layer. 

In  a dilution of 10 -a tool lycomarasmin apparent ly  
only affects the permeabil i ty of the exterior plasma 
boundary  layer for water, but  not for sugars etc. There- 
fore i t  only produces an  excess of fluid in the leaf 
tissues and thus an excess transpirat ion,  bu t  no definite 
inact ivat ion of the plasma membrane and  therefore 
also no pathological wilt. 
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A u s l 6 s c h u n g  

d e r  k o r o n a l e n  [FeX] 3 s z 3 p~ ~P~- -  2P 1 ~ - S t r a h l u n g  

(6374/~)  d u r c h  P r o t u b e r a n z e n  

In  den vergangenen Jahren  konnte  framer wieder die 
Beobachtung gemacht werden, dat3 die rote Koronalinie 
6374,5 A im Gebiet statioh~rer Protuberanzen (Fila- 
mente) eine In tens i t~tsverminderung zeigt, oft sogar 
eine v611ige Ausl6schung. 24 im Jahre 1943 beobachtete 
station~re Pro tuberanzen  wurden nach ihrer helio- 
graphischen Breite in vier Gruppen eingeteilt;  die 
erste enthielt  4 F/i l le '  zwischen +40 o und  +43 °, die 
zweite 12 F~ille zwischen +240 und +37 °, die dritte 
4 Fttlle zwischen - 2 6 0  und  --39 o und  die vierte 4 F~ille 
zwischen --45 ° und  -~54 °. Die mit t leren Breiten dieser 
vier Gruppen betragen +42 °, +31 °, - 3 3  °, --50 °. In  
Tab, 1 sind die mit t leren Intensi t t t ten I der Korona- 
linie 6374 A fiir die Posit ionen der Protuberanzen mit- 
geteilt, ferner die Intensi t t t ten in Abst~tnden yon 
-/-5 ° bis :k200 yon denselben. I n  alien vier Gruppen 
ist dem allgemeinen Intensit / i tsabfall  mit  zunehmender  

Tabe~e 1 
Die Intensitfitsvariation der roten Koron~inie 6374 A in der Um- 

gebung yon Protuberanzen 

91+22 +27 +32 +37 +421+47 
Grupt~ 1 

1] .24 23 17 12 8! 9 

Gruppe2~]+11 +1~ +21 
l 26 22 20 

~ -30  --35 --40 
Gruppe4 ! 24 14 7 

+ 2 6  + 31 + 36 

15 11 14 

--28 --33 --88 
19 16 18 

- -  4 5  - 5 0  - 55 
5 4 7 

+ 52 + 57 + 62 
9 6 5 

+ 41 + 46 + 51 

15 13 10 

, -  5 3  --43 - -  48 
20 20 17 

- -  6 0  - 6 5  - -  70 
9 8 4 

heliographischer Breite 9 (gegen die Pole hin) ein In-  
tensit/~tsminimum an der Stelle der Protuberanz tiber- 
lagert. Dieser Effekt kommt  vermutl ich dadurch zu- 
stande, dab eine kurzwellige Protuberanzens t rahlung 
das metastabile  Ausgangsniveau der Linie 6374 A ent- 
v61kert. 


