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Neuere Erfahrungen mit Welketoxinen 
Von ERNST GXUMANN 1, Ztirieh 

Die Erreger ,con pflanzlichen Infektionskrankheiten 
sch~digen ihren Wirt  hauptsiichlich dureh ihre En- 
zyme (welche die Wirtssubstanz aufl6sen} und durch 
ihre Toxine (welche im Wirt  funktionelle St6rungen 
verursachen). Der vorliegende Bericht besch~tftigt sich 
aussehlieBlich mit der Toxinkomponente,  und zwar nur 
mit  ]enen Toxinen, welehe das Krankheitsbild des 
in]ekti6sen Welkens hervorrufen (Welketoxine, soge- 
nannte  Marasmine). 

1. Die chemische Natur der Welkesto//e 

Die Welkestoffe wirken chemisch oder physikalisch 
auf die Wirtspflanzen ein; dementsprechend wird der 
Welkeeffekt in ein toxigenes und ein physikalisch indu- 
ziertes Welken geschieden. 

Einige chemisch wirkende Welkegifte sind in Tabelle I 
zusammengestellt  ; sie geh6ren verschiedenartigen Stoff- 
gruppen an und lassen weder eine Beziehung zu der 
systematischen Stellung des sie bildenden Erregers 
noch zu derjenigen des Wirtes erkennen. Verglichen 
mit  den klassischen Toxinen der Humanmedizin 
(Diphtherietoxin 72000; Botulinustoxin A 900000) ist 
ihr Molekulargewicht klein. 

"Als physi]~alisch wirkende Welkestoffe sind bis jetzt  
ausschlieBlich Glukosane bekannt  geworden, deren 
sch~idigende Wirkung bis z u  einem gewissen HShe- 
punkt  mit  dem Molekulargewicht wiichst (HoDGSON, 
PETERSON und RIKER2; GAUMANN und JAAG3). Nach 
unver6ffentlichten Untersuchungen yon ROLF KUNZ 

1 Institut fiir spezielle Botanik der Eidg. Technischen Hoch- 
schuIe, Z(irich. Die meisten Angabe~ entstammen einem Unte~- 
suchungszyklus, dermit Arbeitsbeschaffungsmitteln des Bundes 
unterstfitzt wurde. Wir mSchten den zust~indigen Beh6rden a~ch 
hier unsern Dank wiederholen. 

2 R. HODGSON, W. H. PETI~RSON und A. J. RIKER, Phytopath. 
39, 47 (1949). 

3 E. GXumA~N und O. JAAG, Phytopath. Z. 16, 226 (1950). 

scheint zum Beispiel Pseudomonas solanacearum E.F.S.,  
der Erreger der tropischen und subtropischen Sehleim- 
krankhei t  bei Tabak,  Erdnfissen usw., seinen Welke- 
effekt vorwiegend auf physikalischem Weg durch 
Glukosane auszul6sen. 

2. Die Spezi/itiit der Toxinproduktion 

Frage: Bildet ein Erreger nur ein ~vVelketoxin ? 

Die Humanmedizin n immt  an, dab unter den human-  
pathogenen Bakterien zum mindesten die grampositi-  
yen Vertreter jeweils mehrere Toxine in den Wirt aus- 
schfitten; fiir einige Beispiele, so fiir das Clostridium 
Welchii und ttir die h~imolytischen Streptokokken der 
Gruppe A, ist dies ausdrticklich festgestellt, ffir andere 
Beispiele, so ffir das Corynebacterium diphtheriae, bloB 
wahrscheinlich gemacht worden. Der Mikroorganismus 
wirkt also bei den Warmblti tern mit  einem ganzen 
Toxinbesteck auf den Makroorganismus ein. 

Dasselbe ist bei den pflanzlichen Welkekrankheiten 
der Fall. Soweit unsere E~fahrungen reichen, bildet 
kein Welkeerreger nur ein Toxin.  Das Fusarium lyco- 
persid, der Erreger der infekti6sen Tomatenwelke, 
produziert  beispielsweise neben dem klassischen Lyco- 
marasmin (einem Dipeptid) gleichzeifig auch Fusarin- 
stiure (eine Pyridinkarbons/iure) u n d  vielleicht noch 
ein drittes Toxin. 

Die Frage, ob ein Welkeerreger nur ein Welketoxin 
bilde, .ruff unmit te lbar  d e r  Gegenfrage: Wird ein be- 
s t immtes Welketoxin nur yon einem best immten Er- 
reger pr0duziert ? 

Soweit die Erfahrungen der Humanmedi.zin reichen, 
seheint bei den humanpathogenen Bakterien eine 
weitgehende Spezifit~it der ausgeschiitteten Toxine zu 
bestehen; Tetanustoxine scheinen fiir den Tetanus, 
Diphtherietoxine ffir die Diphtheriebakterien charak- 
teristisch zu sein. 

Tabell~ I 
Zusammenstellung einiger pflanziicher Welkcgiite 

Mole- 
Krankheitserreger Hauptwirt Toxin Chemische Bruttoformel kular- 

Natur gewicht 

Fusarium lycopersici Sacc. Tomate 

Fusarium solani (Mart.) App. et W r . .  
Penicillium patulum Bain. 
Fusarium oxysporum Schlecht . . . .  

Kartoffel 
Kartoffcl 
Kartoffel 

Lyeomaraamiu 
Fusarinsiiure 
Javanicin 
Patulin 
Enniatin A 

Dipeptid 
Pyridinkarbons~ure 

Naphthochinon 
Lakton 

Polypeptid 

C~H1sOT~3 
CIoHI~O~N 
C15HI4Oe 
C7H604 
C2~H4~OeN 

277 
179 
29o 
154 
455 
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Die Erreger der pflanzlichen Welkekrankheiten sind 
in dieser Hinsicht primitiver, das heil3t weniger scharf 
spezialisiert; in der Regel verm6gen mehrere Arten 
derselben Pilzgattung, obschon sie in der Natur auf 
unterschiedlichen Wirten parasitieren, dasselbe Toxin 
zu bilden. So wird unter den Ektotoxinen die eben ge- 
nannte Fusarins~iure auBer durch das Fusarium lyco- 
persici auch durch das Fusarium heterosporum Nees, 
einem Krankheitserreger auf Reis, Mais und Zucker- 
rohr in Ostasien, ulad durch die Gibberella Fujikuroi 
(Saw.) Woll., dem Erreger der Bakana~-Krankheit des 
Reises in Ostasien, gebildet, unter den Endotoxinen 
das Enniatin A aul3er dureh das Fusarium oxysporum 
auch durch das Fusarium avenaceum, das Fusarium 
sambucinum und das Fusarium scirpi. Eine Ausnahme 
macht unter den Ektotoxinen das Lycomarasmin; es 
ist zur Stunde nur ffir dasFusarium lycopersici bekannt 
und scheint somit ffir diesen Erreger spezifisch zu sein. 

3. Das Wirtsspektrum der Welkegifle 

Frage: Wirken die \Velkegifte nur auf den spezifi- 
schen Wirt des sie bildenden Erregers ein ? 

Antwort:  Nein. Bei s~imtlichen n~ther untersuchten 
Welkekrankheiten ist das Wirkungsspektrum der 
Welketoxine erheblich welter als das Wirtsspektrum 
der sie bildenden Erreger; so besitzt zwar Lycomaras- 
rain, verglichen mit andern Welketoxinen, ein enges 
Wirkungsspektrum; dennoch ruft es, auBer bei Toma- 
ten, beispielsweise auch bei der Kartoffel (Solanum 
tuberosum), bei Geranien (Pelargonium zonale) und bei 
der Weinrebe (Vitis vini/era) den charakteristischen 
Welkeeffekt hervor, alles Wirte, die dem Erreger, 
Fusarium lycopersici, unzug~tnglich sind. Und zwar 
sind gewisse Vitis- und PeIargoniumztichtungen noch 
lycomarasminempfindlicher als die Tomatenpflanzen 
selbst, also welkegiftempfindlicher als der nat/irliche 
Wirt des Fusarium lycopersici. Sie bekommen selbst- 
verst~indlich diese hohe Tomatenwelkegift-Empfind- 
lichkeit in der freien Natur nie zu spiiren; aber es ist 
biologiseh bemerkenswert, dab Pflanzen auf Toxine 
von Pilzen, die ftir sie selbst als Krankheitserreger nicht 
in Frage kommen, derart stark anspreehen. 

Die Erfahrung, dab das Wirkungsspektrum der 
Welketoxine weniger fein abgestimmt ist als das Wirts- 
spektrum der sie bildenden Erreger, gilt innerhalb der 
botanischen Arten auch ffir die verschiedenen Sorten 
und Rassen bzw. Ziichtungen. Unter den vielen Toma- 
tenziichtungen ist zum Beispiel die Sorte Bonny Best 
ffir den Erreger der Tomatenwelke stark anf~illig, die 
Sorte Pan America schwaeh anf~illig und die Sorte 
Red Currant widerstandsfiihig (im praktischen Anbau 
befallsfrei). Alle drei sprechen jedoch auf dieselbe 
Toxinmenge (150rag Lycomarasmin je Kilogramm 
Lebendgewicht) gleich stark und in gleicher Weise an. 
Im Gegensatz zu der sortenspezifischen Widerstands- 
f~ihigkeit gegen den Erreger der Welkekrankheit besteht 

somit bei diesen drei Tomatensorten keine sortenspe- 
zifische Widerstandsf/ihigkeit gegen das betreffende 
Welkegf[t. 

Dieses Problem der unterschiedlichen Erreger- und 
der unterschiedlichen Toxinwiderstandsf~higkeit be- 
steht auch in der Humanmedizin: Wieweit beruht die 
erworbene Diphtheriewiderstandsf~ihigkeit auf einer 
Widerstandsf~higkeit des betreffenden Individuums 
gegen eine erneute Diphtheriein/ektion und wieweit 
auf einer Widerstandsf~ihigkeit gegen das Diphtherie- 
toxin ? Der Pflanzenpathologe hat hier das Gliick, un- 
gehindert experimentieren zu k6nnen. 

Aus diesem Sachverhalt, dab im Bereich der Welke- 
krankheiten bei den antiinfektionellen Abwehrreak- 
tionen andere Mechanismen abrollen als bei den anti- 
toxischen Reaktionen, erkl~iren sich einige Erfahrun- 
gen tiber den EinfluB a) der Ern~ihrung und b) der 
Pffopfung au f den Krankheitsbefall. Wir wfihlen wieder 
die Tomate als Beispiel, weil wir sie am besten kennen. 

a) Der Einflufl der Erniihrung. Eine gr6Bere Zahl 
von Individuen der Sorte Bonny Best wird bei unter- 
schiedlicher Ern/ihrung aufgezogen, ein Teil bei einer 
partiellen Unterern/ihrung (0,1 x), ein anderer Tell bei 
einer normalen Ern/ihrung (x) und ein dritter Teil bei 
einer partiellen ~Tbererniihrung (10 x); bei s~imtlichen 
Individuen wird das Erdreich mit den Sporen des 
Welkeerregers Fusarium lycopersici infiziert. S~imtliche 
Individuen weisen am Wurzelwerk ungef~thr dieselbe 
Anzahl Infektionsstellen auf; die unterschiedliche Er- 
n~ihrung besitzt somit keinen durchschlagenden Ein- 
fluB auf die In/ektionshdufigkeit. Bei der partiell unter- 
ern~ihrten Gruppe 0,1 x erkranken jedoch im Verlauf 
der darauffolgenden Wochen rund 40% der Individuen 
an der Tomatenwelke, bei der normal ern~ihrten Grup- 
pe x rund 95% und bei der partiell fiberern~ihrten 
Gruppe 10 x rund 5%. 

Die unterschiedliche Ern~ihrung hat somit bei gleich- 
bleibender Infektionshhufigkeit die Widerstandskraft 
des Wirtes gegen die Generalisation des Erregers (das 
ist gegen seine Ausbreitung im Innern des Wirtsk6rpers, 
aus dem Wurzelwerk durch den Stengel hinauf in die 
Bl~itter) verschoben, und zwar aus Griinden, deren 
Er6rterung hier zu weir ftihren wiirde, in einer andern 
Richtung verschoben, als wir nach den Erfahrungen der 
Humanmedizin erwartet h~itten: die normal ern/ihrten 
Individuen, die die gro'flten Ertr~tge liefern, besitzen die 
geringste Generalisationswiderstandsfiihigkeit und zei- 
gen deshalb, wenn sie von der Infektion erfaBt werden, 
den stiirksten Krankheitsbefall. 

Die ToxinempJindlichkeit ist jedoch bei s~imtlichen 
drei Gruppen gleich groB. LiiBt man n~imlich die be- 
treffenden Pflanzen dieselbe Menge Welkegift auf- 
nehmen (wieder 150 mg Lycomarasmin je Kilogramm 
Lebendgewicht), so sprechen sie auf diese Giftmenge 
ungefiihr in gleicher Weise und ungef~ihr gleich stark an. 
Die unterschiedliche Ern~ihrung hat somit nur ihre 
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Widerstandsf~ihigkeit gegen die Generalisation des Er- 
regers verschoben, nicht aber ihre Widerstandsf/ihig- 
keit gegen die Toxine des Erregers. 

b) Der Einflufl der P/rop/ung. HEINZE und AND.~US 1 
pfropften in groBer Zahl Reiser der stark anf~lligen 
Sorte Bonny Best auf Unterlagen der verh/iltnism~l]ig 
widerstandsf~higen Sorte Pan America, ferner Reiser 
der verh/fitnism/igig widerstandsf~higen Sorte Pan 
America auf Unterlagen der stark anf/illigen Sorte 
Bonny Best, und verglichen im Infektionsversuch das 
Verhalten dieser Pfropfpflanzen untereinander und 
mit wurzelechten Individuen yon Bonny Best und yon 
Pan America. 

Die Reiser der hochanfXlligen Bonny Best, gepfropft 
auf die verh/iltnism/iI3ig widerstandsf~hige Pan Ameri- 
ca, zeigten in fiber 90% der F~lle keine Erkrankung. 
Die Reiser der verh/iltnism~Big widerstandsf/ihigen 
Pan America, gepfropft auf die hochanf~llige Bonny 
Best, erkrankten ungef~hr ebenso h~ufig wie die 
Bonny-Best-Pflanzen fiir sich allein. Die Bonny-Best- 
Reiser hatten also keinen mel3baren Einflu8 auf die 
Widerstandsf~thigkeit der Pan-America-Unterlage, und 
die Pan-America-Reiser teilten der Bonny-Best-Unter- 
lage ihre Abwehrkraft nicht mit;  dagegen haben die 
widerstandsf/ihigen Pan-America-Unterlagen die an- 
f~lligen Bonny-Best-Reiser vor Erkrankung bewahrt, 
und anderseits haben die anf/illigen Bonny-Best-Unter- 
iagen die widerstandsf~thigen Pan-America-Reiser er- 
kranken lassen. 

Wir stellen uns den Sachverhalt folgendermagen vor. 
Beide Sorten sind im wesentlichen gleich infektions- 

anf~llig; die Infektion kommt also in beiden Sorten in 
genfigender HAufigkeit zum Haffen. Verschieden ist 
jedoch in den beiden Sorten die \Viderstandsf~higkeit 
gegen die Generalisation des Erregers. Die Sorte Pan 
America ist verh~iltnism~il3ig generalisationswider- 
standsf~thig; wenn sie also die Unterlage stellt, so 
bleibt der Infekt auf den Primiirherd in den jungen 
Wurzelgeweben beschr~inkt; der Pilz gelangt infolge- 
dessen nicht zur Entwicklung und nicht zu einer aus- 
giebigen Toxinproduktion, und deshalb (weil das Toxin 
fehlt und weil der Erreger yon der Unterlage abge- 
d~immt wird) bleiben die Bonny-Best-Reiser, auf Pan 
America gepfropft, gesund. 

In der generalisationsanf/illigen Sorte Bonny Best 
kann sich dagegen der Pilz entfalten und kann hin- 
reichend Welketoxin bilden und es in den Leitungs- 
bahnen emporsteigen lassen. Aus der anf/illigen Unter- 
lage Bonny Best gelangt deshalb das Toxin in das 
Pfropfreis Pan America hinauf; und da beide Tomaten- 
soften gleich toxinempfindlich sind, so erkrankt Pan 
America, auf Bonny Best gepfropft, ebensosehr wie 
Bonny Best fiir sich allein. 

Bei In/ektionskrankheiten, deren Erreger yore Erd- 
l~oden her eindring~, kam~ somit eilze P/lanze als P]rop/- 

reis an einem In[ekt erkranken, den sie, wenn wurzelecht, 
abzuwehren vermag. Diese Erkenntnis ist praktisch 
wichtig, weil fast unsere s~imtlichen Obstb/iume, Reben 
usw. auf fremden Unterlagen stocken. 

4. Das Gea'ebespektrum der Welkegifle 

Frage: Wirken die Welkegifte auf beliebige Gewebe 
ihres Wirtes gleicbermaSen ein ? 

Antwort: Nein. Bei s~imtlichen daraufllin unter- 
suchten Welkekrankheiten sind, wie in der Human- 
lnedizin beim Wundstarrkrampf und bei der Di- 
phtherie, a) der Sitz des ~Erregers (der Focus, also der 
Infektionsherd), b) die Leitungsbahn der Toxine, die 
der Erreger in den Wirt ausschflttet, und c) das Erfolgs- 
organ der Toxine unter sich verschieden. Die \Velke- 
toxine wirken sich somit in bestimmlen Geweben der 
Wirte aus; sie besitzen eine Priidilektion ffir diese Ge- 
webe, sie sind histotrop. Wegen dieser Gewebespezifit~it 
der \Velkegifte sind auch die yon den verschiedenen 
Toxinen erzeugten Krankheitsbilder bis zu einem ge- 
wissen Grade spezifisch, ffir sie charakteristisch. 

Lycomarasmin, Alternariasiiure, Aureomycin usw. 
passieren anf/inglich die Stengel, Blattstiele und Blatt- 
nerven nahezu symptomlos und erzeugen ihre Prim~r- 
symptome erst in den Laubbl~tttern, und zwar in den 
Grundgeweben der Interkostal/elder (das sind die Fel- 
der zwischen den Blattnerven) (Abb. 2); deshalb k6n- 
nen bei der Lycomarasminwelke die Laubbl/itter sehon 
verdorrt, die Stengel und Blattstiele noch turgeszent 
sein (Abb. 1). 

Abb. 1. IVelkczusammel~bruch t i n c t  "l'otl~ittvtl|)flanzc un te r  tier Ein- 
w i rkung  des Lycomarasmtns. Die B l a t t r r  s ind vcrdorr t ,  die Bla t t -  
sti¢]o t,.iict S tengr l  dagegen noch turgcszent ,  li,~ nat .  Gr. (Nach 

G..iI,MANN lind JAAC, I). 

1 p. H. HEINZE und C. F. ANDRUS, Amer.  J.  Bot.  32, 62 (1945). I E. GXU~tAN~ und O. JA.~c,, Exper .  2, '215 (194~). 
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Patulin, Javanicin, Fusarins~ure usw. sch~digen 
dagegen vorwiegend die Stengel, Blattstiele und Blatt- 
nerven (Abb. 4); deshalb fallen bei der Patulinwelke 
zuniichst die Stengel und Blattstiele zusammen, w~h- 
rend die Blattspreiten noch turgeszent sind (Abb. 3). 

Abb. 2. Fahrende Symptome der Lycomarasminwelke. Nekrose der 
Interkostalfelder der Laubbl/itter von Tomatenpflanzen; die Blatt- 
nerven bleiben dagegen symptomlos. 3/4 nat. Gr. (Nach G~.UMANN1). 

Die Ursache dieser gewebespezifischen Wirkungen 
der Welketoxine ist unbekannt. Sie kann in einer 
gewebespezifischen Sensibilitiit fiir das 
betreffende Welketoxin oder in einer 
gewebespezifischen Anreicherung des 
betreffenden Toxines liegen. Ftir die 
erste M6glichkeit spricht die Beobach- 
tung, dab die /ungen Gewebe yon ver- 
schieden alten Mutterp/lanzen verschie- 
den toxinempfindlich sind. Das Problem 
des Alterns stellt sich ja in der Botanik 
anders als in der Humanmedizin. Der 
Mensch ist einmal jung und altert 
einmal. Im pflanzlichen Organismus 
iiberlagern sich dagegen zwei Alters- 
abl/iufe, derjenige des Individuums 
und derjenige der einzelnen Organe; 
denn auch ein alter Baum bildet all- 
j/~hrlich neue, j unge Zweige und Bl~ttter. 
Nun ist bemerkenswert, dab die Lyco- 
marasminempfindlichkeit der Tomaten- 
pflanzen zur Zeit ihrer Bliihreife ein 

ontogenetisches Maximum durchl/~uft ; junge Gewebe 
von jungen Tomatenpflanzen und iunge Gewebe yon 
alten Tomatenpflanzen sind um etwa einen Drittel weni- 
ger lycomarasminempfindlich als junge Gewebe yon 
bl/ihreifen, also yon geschlechtsreifen Tomatenpflan- 
zen (G)~uMANN und NAEF-ROTH1). 

Auch hier besitzt die Humanmedizin - in anderer 
Form - ~ihnliche Probleme, n~mlich einerseits in der 
nnterschiedlichen Entwicklungsbereitscha]t (Empf~ing- 
nisbereitschaft) des von verschieden alten mtitterlichen 
Geweben gebildeten Eies und anderseits in der unter- 
schiedlichen biologischen Wertigkeit des aus dem be- 
treffenden Ei hervorgehenden neuen Individuums. 
Was zun~ichst die Entwicklungsbereitschaft des Eies 
anbelangt, so ist bekannt, dab sie bei Eizellen, die yon 
alternden mtitterlichen Geweben gebildet werden, steil 
abf~illt. Hinsichtlich der biologischen Wertigkeit der 
Nachkommen, die aus Eizellen hervorgingen, welche 
von verschieden alten mtitterlichen Geweben gebildet 
wurden, nimmt der Volksglaube an, dab Kinder von 
ganz jungen und Kinder yon alten Eltern in biologi- 
scher Beziehung, vor allem in der Infektabwehr, ge- 
ringerwertig seien; es wird auch vermutet,  dab die 
mongoloide Idiotie vorwiegend bei Kindern von ganz 
jungen bzw. von alten Eltern vorkomme; doch sind 
dies nur Arbeitshypothesen, die noch nicht statistisch 
gesichert wurden. Soweit aber die anonyme Erfahrung, 
die ihren Ausdruck im Volksglauben findet, einen 
SchluB zul~Bt, liegen die Verh~ltnisse beim Menschen 
gerade umgekehrt als bei unserem Lycomarasmin- 
Tomaten-Beispiel : Beim Menschen sind m6glicherweise 
die Kinder ganz junger und die Kinder ganz alter 
EItern biologisch geringerwertig und die Kinder yon 
Eltern in der Vollkraft der Jahre biologisch h6her- 

Abb. 3. F~hrende Symptome der Patulinwelke. Die Stengel und Blattstiele der 
Tomatenpflanzen verlieren ihre Turgeszenz, wogegen die Blattspreiten zun~ichst 

noch unbesch~idigt bleiben. I/4 nat. Gr. (Nach G,~UMAN~2.) 

1 E. G~,UMANN, P/lanzliche ln/ektionslehre, 1 E. GAUMANN und ST. NAEF-ROTH, Phytopath. Z. 17,233 (1950). 
2. Aufl. (Birkh/~user, Basel 1951). o E. GAUMANN, l'/lanzliche In.tekgionslehre, ~. Aufl. (Birkh~user, Basel 1951). 
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wertig, w~ihrend in unserem Lycomarasmin-Tomaten- 
Beispiel die jungen Bl~itter ganz junger und die jungen 
Bl~itter alternder Vegetationspunkte weniger toxin- 

Abb. 4. Sch~.digungen des Patulins an einem Tomatenblatt: Nekrose 
der BIattnerven, wogegen die Interkostalfelder syrnptomlos bleiben. 

Nat. Gr. (Nach MIESCHER 1) 

empfindlich, also biologisch resistenter sind als die 
jungen Bl~itter yon Mutterpflanzen zu Beginn der 
Blfihreife. 

5. Der Wirkungsmechanismus der Welketoxine 

Frage: Welches ist das Schicksal der Welketoxine im 
Innern der Wirtsgewebe, und auf welchem Wege 16sen 
sie ihre pathologische Wirkung aus ? 

Stimtlichen Welketoxinen ist gemeinsam, dab sie in 
ihrem Erfolgsorgan eine augenfiillige Ver~inderung der 
physikalischen Konsistenz verursachen, meist einen 
Verlust der Turgeszenz (eben ein ¢cWelken,~, daher ihr 
Name), seltener eine Versteifung oder Erstarrung der 
Gewebe. Verschieden ist jedoch der Weg, der zu diesem 
Effekt ffihrt. 

a) Das toxigene Welken. Die chemisch wirkenden 
Welkestoffe sind _Plasmagifle," sie greifen jedoch im 
Zellinnern nicht nut an einem Punkte an, sie haben also 
nicht nur einen pathologischen Effekt, sondern deren 
mehrere; das ffir uns wahrnehmbare Krankheitsbild 
des toxigenen Welkens ist deshalb das grobsinnliche 
Endglied zahlreicher verschiedenartiger St6rungen, yon 
denen einige bestimmend sein m6gen, wiihrend andere 
blol3 beiltiufig nebenher gehen. Das Problemfeld wird 

I G. MIE$CHER, Phytopath. Z. la, 369 (1950). 

aber noch komplizierter, well kein Welkeerreger nur 
ein Toxin biIdet, sondern stets deren mehrere, yon 
denen wieder einige ffihrend, andere nebenhergehend 
sind. Wegen der grol3en Jugend der Welkeforschung 
verm6gen wir das Zusammenspiel all dieser Krttfte 
noch nicht zu fiberschauen; sondern unser Wissen be- 
schrtinkt sich auf einige unzusammenhtingende Bruch- 
stticke. 

Einige der bis jetzt untersuchten Welketoxine wit- 
ken nach Art yon Koagulasen, sie sch~idigen die Semi- 
permeabilit~it der Plasmagrenzschichten, zerst6ren da- 
dutch die physikalischen Voraussetzungen der Tur- 
geszenz und ffihren auf diesem Wege zu einer Er- 
schlaffung der betroffenen Gewebe und damit zu dem 
Welkeeffekt, der in den Abbildungen 1 und 3 zum Aus- 
druck kommt. Eine iihnliche Koagulasewirkung 
sch/idigt die wasserhaltende Kraft des Plasmas; das 
mizellar gebundene Wasser wird infolgedessen freige- 
setzt und tritt in den Transpirationsstrom der Zell- 
wiinde hinaus; dadurch entsteht voriibergehend ein 
zustttzliches Angebot yon Transpirationswasser, das 
seinerseits zu einer vorfibergehenden l~bersteigerung 
der Transpiration fiihrt. 

Eine andere sch~idigende Wirkung gewisser Welke- 
toxine besteht in einer Blockierung der/mien Sul]hydryl- 
gruppen im Wirtsplasma, wodurch wichtige enzyma- 
tische Prozesse geltthmt werden. Diese Blockierung ist 
wechselseitig: sowohl der Vorrat an freien SH-Gruppen 
als das eingebrachte Toxin verschwinden in einem pro- 
portionalen AusmaB (MIESCHER1). 

Eine dritte Sch~idigungsm6glichkeit gewisser Welke- 
toxine besteht in einer Inaktivierung yon Wuchsstoffen. 
Auch dieser Effekt ist wechselseitig; so inaktiviert der 
Wuchsstoff Strepogenin das Welketoxin Lycomaras- 
min und wird seinerseits durch das Lycomarasmin in- 
aktiviert (GAUMANN, NAEF-RoTH und REUSSER~). 

Diese drei Gruppen yon Schttdigungsm6glichkeiten 
der Welketoxine ffihren uns jedoch nur in groben Zti- 
gen an den Welkeeffekt heran. Die fiir den Biologen 
entscheidende Frage wird ja stets sein: Warum wirken 
bestimmte Welketoxine nur auf bestimmte Wirte und 
warum im Innern dieser Wirte nur auf bestimmte Ge- 
webe ein ? Erst wenn wir diese Frage zu beantworten 
verm6gen, dfirfen wit vermuten, einem entscheidenden 
Punkt im Wirkungsmechanismus der Welketoxine 
n~ihergekommen zu sein. 

b) Das physikalisch induzierte Wdken. Die physika- 
lisch wirkenden Welkestoffe, die Glukosane usw., 
scheinen sich in ihrem Wirkungsmechanismus einfacher 
zu verhalten als die eigentlichen Welketoxine. Sie zei- 
gen denn auch, soweit bekannt, keine Prtkdilektion fiir 
bestimmte Wirte, sondern sch~digen stimtliche Wirte, 
in die sie eingebracht werden, ungef~ihr gleichermal3en. 

I G. MIESClIER, Phytopath. Z. 16, 369 (1950). 
2 E. G~UMANN, ST. NAEF-RoTH urLd P. R~ussEa, Phytopath. Z. 

I t ,  2~9 (1950). 
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Ihr  Wirkungsspeklrum ist somit unspezifisch ; spezifisch 
ist blog das Wirtsspektrum des Erregers, der sie bildet. 

Sie greifen im Innern der Pflanze an ganz anderer 
Stelle an als die eigentlichen Welketoxine; w~ihrend 
letztere das Plasma sch~idigen, wirken erstere vorwie- 
gend auf die ZeUwand. Dementsprechend ist auch die 
Natur  der Erkrankung, die sie ausl6sen, eine andere; 
alas toxigene Wetken beruht auf einer Vergiflung des 
gesamten Organismus, auch wenn znn~ichst nur gewisse 
privilegierte Gewebe Symptome zeigen. Beim physika- 
lisch induzierten \Velken gehen dagegen die Pflanzen 
im Prinzip nicht zugrunde; sie bleiben am Leben und 
treiben sogar neue Wurzeln; denn der physikalisch in- 
duzierte Welkeeffekt beruht blog auf einer mechani- 
schen Verstop/ung der GeffiBe und der Intermizellar- 
r~iume der Zellw~inde ; diese werden Iiir Wasser unweg- 
sam; und als Folge dieses Verlustes der Wasserleit- 
f~ihigkeit der Zellwiinde sinken der Wassernachschub 
und die Wasserabgabe auf einen kleinen 13ruchteil 
hinab. Das physikalisch induzierte Welken erfolgt also, 
im Gegensatz zum toxigenen Welken, nlcht unabhiingig 
vom Wasserhaushalt, sondern wegen einer Blockierung 
des Wasserhaushaltes, gewissermaflen als ein inneres 
Verdorren injolge einer submikroskopischen Embolie. 

6. Die Wirkungsschwelle der IYelkegi/te 

Frage: Wie grog ist die Toxizit~it der Welkegifte ? 

EinigeErgebnisse sind in Tabelle I I  zusammengestellt ; 
vergleichshalber wurden auch einige Antibiotica auf- 
geftihrt. Um vergleichbare Werte zu erhalten, ver- 
wendet die Tabelle II  als Testobjekt stets die Tomaten- 
pflanze, auch wenn diese in der ffeien Natur von dem 
betreffenden Krankheitserreger nicht befallen wird; 
deshalb bleibt der Einwand bestehen, dab der spezifi- 
sche Wirt des betreffenden Erregers auf seine Toxine 
vielleicht sensibler anspricht als die Tomatengewebe. 

Tabelle 1I 
Die Toxiziti i t  einlger Welkegifte und Antibiot ica ffir Tomaten- 

pflanzen 

Toxin 

Welhetoxim 
L y c o m a r a s m i n  
L y c o m a r a s m i n - E i s e n -  

K o m p l e x  
Fusar ins~iure  
P a t u l i n  
E n n i a t i n  A 

A ntibiotica 
Penic i l l in  G 
Pen ic i l l s~ure .  
S t r e p t o m y c i n  
A u r e o m y c i n  

Physikalisch wirkende 
Welkesto[[e 
I n u l i n  (Model l subs tanz)  

Kritische 
Giftmenge in 
~,Iiliigramm ie 

Ki[ogramm 
Lebendgewicht 

150 

15 
158 

20 
15 

580 
110 
700 
220 

1600 

Kritische Giftkonz. f. 
die St6rung der osmo- 
tisehen Eigenschaften 
d. Protoplasten v. To- 
matenbl~ittern; molar 

1 ,2 .10  -2 

9 ,0 .10  -4 
5 ,2 .10  -5 
1 ,3 .10  -6 
9 ,7-10-v  

> 1 , 7 . 1 0  -2 
7 ,5 .10  -6 
7 ,5 .10 -e  
1 ,7 .10-~ 

Die zweite SpaRe enth~ilt die Gi]tmenge, die eine 
Tomatenpflanze ie K i lo~amm Lebendgewicht auf- 
nehmen mul3, damit unter bestimmten /tul3ern Ver- 
h~iltnissen ein bestimmter Erkrankungseffekt eintritt ;  
wir bezeichnen diese Giftmenge als die kritische Gift- 
menge oder die Dosis minima. Die dritte SpaRe enth~ilt 
die GiftkonzentraNon, die in den Geweben yon Toma- 
ienbl~ittern erreicht werden mug, damit eine meBbare 
Sch~idigung tier osmotischen Eigenschaffen der Proto- 
plasten erfolgt. 

Die kritische Giftmenge liegt in Tabelle I I  fiir die 
Welketoxine zwischen J5 und 150 mg je Kilogramm 
Lebendgewicht. Sie reicht also bei weitem nicht an die 
Wirkungsschwelle der beriihmten bakteriellen Ekto- 
toxine der Humanmedizin, Diphtherietoxin, Tetanus- 
toxin, Alphatoxin des Clostridium Welchii heran, deren 
]etale Dosis wenige Gamma je Kilogramm Lebend- 
gewicht betr~igt ; sondern sie entspricht eher dem Rah- 
men, den die Itumanmedizin ffir die Giftigkeit ihrer 
Medikamente als Nebenwirkung gerade noch in Kauf 
nimmt; so bezeichnet eine Faustregel der pharma- 
zeutischen Industrie bei ihren Pr~tparaten eine kritische 
Giffmenge yon 50 mg je Kilogramm Lebendgewicht 
als eine mittlere Giftigkeit. 

Beachtenswert ist, dag auch die in Tabelle I I  aufge- 
ftihrten Antibiotica, die ja yon saprophytischen Mikro- 
organismen gebildet werden, eine erhebliche Giffig- 
keit fiir Tomatengewebe besitzen. 

Die kritische Giftkonzenlration, die in den Geweben 
von Tomatenbl~ittern erreicht werden mug, damit eine 
meBbare Sch~idigung der osmotischen Eigenschaften 
der Protoplasten erfolgt, variiert innerhalb eines viel 
weitern Rahmens als die auf das Lebendgewicht be- 
zogenen Giftmengen, n~imlich nm rund das 10000fache. 
Sie ist demnach eli1 feinerer toxikologischer Index als 
die auf das Lebendgewicht bezogene Giftmenge. 

Die Antibiotica erwiesen sich bei dieser Megart als 
ungef~ihr ebenso giffig wie die echten, von p[lan~en- 
pathogene~ parasitischen Pilzen gebildeten Welketo- 
xine ; eine Ausnahme bildet das Penicillin, das erst dann 
Sch/tdigungen ausl6st, wenn es wegen seiner hohen 
Konzentration osmotisch, also physikalisch wirksam 
wird. 

Doch gehen die beiden Indices nicht immer mitein- 
ander parallel; so ergeben die Welkeversuche mit dem 
Lycomarasmin-Eisen-Komplex und mit Ennia t inA 
ungefiihr dieselbe kritische Giftmenge (15 mg je Kilo- 
gramm Lebendgewicht), w~ihrend die kritische Gift- 
konzenlralion fiir die Sch~idigung der osmotisehen 
Eigenschaften der Protoplasten bei Enniatin A rund 
tausendmal niedriger liegt als beim Lycomarasmin- 
Eisen-Komplex. Wir diirfen aus der Diskrepanz der 
beiden Werte schliegen, dab der \Velkeeffekt, der in 
der zweiten Spalte der Tabelle I I  gemessen wurde, 
noch auf andere Ursachen zurtiekgeht als nur auf die 
Schiidigung der PermeabilitM der Plasmagrenzschieh- 
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ten, welche den Ma/3stab ftir die dritte Spalte der 
Tabelle I I  bildet. Dies best~itigt die im 5. Abschnitt  
ge~iul3erte Auffassung, wonach die "Welketoxine an 
verschiedener Stelle des Plasmak6rpers angreifen. 

Auch sonst dfirfen die Werte der Tabelle I I  nicht als 
absolute Werte empfunden werden; denn sie gelten 
nur unter best immten Voraussetzungen. So wirkt das 
Lycomarasmin,  wenn es vom Erreger im Innern der 
Wirtspflanze gebildet wird, wahrscheinlich nicht als 
Lycomarasmin,  sondern als der zehnmal giftigere 
Lycomarasmin-Eisen-Komplex auf die Wirtsgewebe 
ein (GXUMANN, NAEF und MIESCHER1). 

Ferner produziert kein Welkeerreger nur ein Toxin, 
sondern stets deren mehrere. ~ b e r  den Synergismus der 
verschiedenen Welketoxine wissen wir aber noch wenig; 
er ist wahrscheinlich ziemlich wirkungsvoll. Wenn 
n/imlich die Wirkungsschwelle der pflanzlichen Welke- 
gifte uneingeschr/inkt bei 15-150 mg je Kilogramm 
Lebendgewicht 1/ige, wie aus Tabelle I I  hervorgeht, so 
brauchte es, um beim bekannten Ulmensterben eine 
4 m  3 messende Ulme abzut6ten, mindestens 60g  
Toxin. Eine derartige Produktivit~it trauen wir dem 
betreffenden Welkepilz (Ophiostoma ulmi) nicht ohne 
weiteres zu; des R/itsels L6sung liegt wahrscheinlich 
auf dem Gebiet der Synergismen. 

Endlich wird die Toxizit/it der Welkegifte durch die 
Umwelttemperatur beeiniluBt. Der pflanzliche Kbrper  
besitzt ja keine Eigentemperatur ,  sondern folgt der 
Luf t temperatur  der Umwelt.  Lycomarasmin wirkt bei 
30°C etwa siebenmal giftiger als bei 12°C, Patulin da- 
gegen nur um etwa 50% giftiger (G)~UMANN und NAEF- 
ROTH 2, GAUMANN3). Die Humanmedizin  kennt eine 
/ihnliche thermische Steigerung der Giftwirkung unter 
anderem beim Colchicin und beim Tetanustoxin ; beide 
k6nnen bei tiefen Temperaturen in erheblichen Men- 
gen zum Beispiel in Fr6sche eingebracht werden, neh- 
men jedoch bei Temperaturen oberhalb 20°C in ihrer 
Toxizit/it steil zu. 

7. Die Therapie der Wdkekrankheiten 

Frage: Da die \Velketoxine bei ihren Wirtspflanzen 
schon in vertdiltnism/i[3ig geringen Mengen erhebliche 
Sch/idigungen ausl6sen, sollte es nicht m6glich sein, 
die erkrankenden Pflanzen ebensolche Mengen eines 

Stoffes aufnehmen zu lassen, der die Welketoxine in- 
aktiviert ? 

DaB die Pflanzen durch ihre Wurzeln verhliltnis- 
m~iBig komplizierte chemische Verbindungen unver- 
itndert aufzunehmen und dutch den SproB in die 
Bl~itter zu transportieren vermSgen, ist neuerdings 
zum Beispiel ffir Aureomycin (BLANCHARD und DIE- 
L E R  1) und flit einige Sulfonamide (HASSEBRAUK 2) 
nachgewiesen worden. Es handelt sich also c~nur no ch,, 
datum, zweckdienliche, das heil3t die Welketoxine in- 
aktivierende Substanzen zu finden, die ebenfalls yon 
den Pfianzen aufgenommen werden. 

In der Ta t  wurde von F~oN s u n d  STODDARD und 
DIMONI) 4 auf empirischem Wege gefunden, dab die 
Fusariumwelke der Nelken und der Tomaten dutch 
eine Behandlung der befallenen Pflanzen mit  L6sungen 
yon 2-Oxymethylnorcamphan,  4-Chloro-3,5-Dimethyl- 
phenoxy~ithanol und 8-Oxychinolinsulfat geheilt wet- 
den kann. Es wird nunmehr zu prtifen sein, ob diese 
Substanzen unmit telbar  den Erreger hemmen oder ob 
sie mit telbar  seine Toxine inaktivieren; auf jeden Fall 
haben diese Entdeckungen den Weg zu einer innern 
Therapie der Welkekrankheiten ge6ffnet. 

Slt#t~naYy 

Wilting agents act chemically and physically on the 
host plant. The chemically active wilting toxins belong to 
various groups of substances and no relationship can be 
seen either to thc systematic position of their causal 
agents or of their hosts. As physically active wilting 
agents, only glucosans are known. Every causal agent of 
a wilting disease probably forms several wilting toxins; 
and conversely a certain wilting toxin is only rarely 
characteristic for a certain causal agent, while as a rule 
it can be produced by several related causal agents. '  

The action range of wilting toxins is wider than the 
host range of the causal agents. The wilting toxins can 
therefore act upon plants which the causal agents which 
formed them are unable to attack. Differing nutrition 
merely shifts the resistance of the host plant to the 
causal agent and not its resistance to the toxin. The 
chemically active wilting toxins damage their host by 
destroying the osmotic properties of the plasma bound- 
ary layer, or by inactivating the sulfhydryl groups, or 
by  inactivating certain growing substances. They possess 
a specificity for certain tissue of the host plant. Their 
action threshold is generally at  about 15 mg fresh weight. 
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