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Warburg munkiiban [28, 29] ismételten ramutatott arra, hogy a neo-
plasztikus és mas karosodott emberi és allati szGvetekben a szénhidrathontis
normilis Gtjai megvaltoznak. Ujabban sikeriilt kimutatnunk [6,13], hogy a 1égzés
kozbeesd szakaszainak mechanizmusa a beteg névényekben is hasonl médon
megvaltozhat. A kisérletek alapjan kideriilt, hogy a trikarbonsav-ciklus miikédése -
— amely az egészséges szbvetekben a respiracié £6 reakcié-itjdnak tekinthetd —
a fert8z6tt nsvényekben hattérbe szorul. Ennek ellenére a légzés erdssége a beteg
szbvetekben rendkiviilien megnivekszik. E jelenség valészini magyarazatira
szolgilt az a tedria, amely szerint a piroszélésav az aerob fermentacié tvonalaba
kényszeriil [2, 6]. Ezt az elgondolast tamogatja az a tapasztalat, hogy a beteg
levelek O,-felvétele (feltehetfen az acrob fermentaciéra vals dttérés miatt) nem
fokozhaté 2,4-DNP-kezeléssel, éles ellentétben azzal a nagy respiricié-fokozassal,
amely a DNP-al kezelt egészséges szovetek esetéhen kévetkezik be [I, 14].
(A dinitrofenol-hatsra nézve lasd [4, 23 24].)

A névényekben a fermenticié végtermékeinek (alkohol, tejsav) oxidaciéja
az aszkorbinsavoxiddz kiozvetitésével mehet véghe [9, 10]. Ez utébbi tény fel-
vetette a fertzdtt névényi szévetekben talalhaté végoxidazok természetének
problémijat,

Itt vazolt vizsgalataink egy masik, altalanos fontossagi kérdést is érintenek.
A terminalis oxiddzok variabilitdsat szdmos szerz§, killonbszé szempontokbél
vitatta az elmdlt években. A szerzék tébbsége azon a véleményen van, hogy a
novény fejlédésénck korai szakasziban a terminélis oxidazként funkcionalé cito-
krém-rendszert mas rendszerelk helyettesitik, amikor a névény éretté valik [7, 15,
16]. Hill é&s Hartree [8] azonban alaposan kritizalta ezt az elgondolast.
Tébbek kozott nagyon valészinitlennek tartjik, hogy a végoxidazok néhany napon
beliil megvéltozzanak, mint ahogy ezt az egyes szerzik gondoljak [15, 16].

Alabbi kisérleteink azzal a probléméaval foglalkoznak, hogy milyen gyorsan
kivetkezhetik be valtozas a rozsdafertézott biza terminalis oxidacigjaban.

A kisérlet anyaga és médszerei

Biza csiranévényeket (Bdankiii 1501 és F 481 fajtak) szokdsos iiveghézi
viszonyok kézétt neveltiink. Az eled leveleket a fekete-rozsda ( Puccinia graminis
var. tritici 21. fiziolégiai rassz) uredospéra-szuszpenzigjaval fertéztiik. A leveleket
a betegség kiilinb6z8 fizisaiban szedtiik le. A fert8zetlen, egészséges névényekrsl
hasonlé médon gytjtottiink mintakat. A kisérletek egyik részéhen a friss anyagot
0,15 mol foszfitpufferrel (pH 6.5) homogenizaliuk, Az aszkorbinsavoxidiz- és a
polifenoloxidaz-aktivitdst ezekben a nyers homogenizatumokban allapitottuk meg.
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Az aszkorbinsavoxidaz-kisérleteket mamn ometrikusan, Warburg-respirometerben
végeztik Waygood [30] kordbbi lefwasanak megfelelfen, de egy titralasos
madszert is alkalmaztunk, amely a hommogenizitumokhoz adott aszkorbinsav-
veszteség meghatirozasan alapul [17]. A polifenoloxidazt szintén manometrikus,
ill. titrimetrikus médszerrel hataroztuk maeg. A Warburg-edénykékben a rendszer
osszedllitasa a kovetkez§ volt : 0,5 ml foszfat-puffer (pH 6,5) -+ 1,0 ml szivet-
homogenizatum (1 g homogenizalt levéls=gvet 10 ml desztillalt vizzel) + 0,5 ml
aszkorbinsav (24 mg/ml, neutralizilt) az oldalkarban. A végs§' térfogat 2,0 ml.
A polifenoloxidaz-kisérletckben az oldallkar 0,5 ml fenol-szubsztratumot tartal-
mazott (0,029, katechol vagy 0,69, hidrokinon). A kontrol-edényekbe hasonlé
mennyiségli felfGzott szovethomogenizattam keriilt. A méréseket sotét szobaban,
30 C°-on végeztiik.

A dietilditiokarhamattal (dieca ) vég=zett kisérletekben az inhibitort a pufferelt
homogenizdtumokhoz adtuk és a rendszext 30 percig 20 C°-on inkubaltuk, mielstt
a szubsztratumot is hozzdadtuk volna. A =z utébbi eljards nélkiil a dieca elbomlasa
a sorrakerilld manometrids mérések alatt kivetkezik be és a keletkez§ gazalaku
bomlastermékek nyomdisvéltozast idézve -el§ a rendszerben, zavardlag hatnak.
Minthogy ennek az inhibitornak a hatisa irreverzibilis, a dieca-kisérletekben az
elokezelés tekinthetd a legjobb médszermek [12].

Az inhibitorok in vivo alkalmazisa esetén (azid, tiokarbamid) az oldatokat
megfelels pH-ra allitottuk be [11] és foszfat-pufferben oldva vakuum-infiltracié
segitségével juttattuk az él6 szovetekbe. Az infiltralt viz elparologtatisa utén a
levéldarabkikat a Warburg-edénykékbers ugyanazon az inhibitor-oldaton tusztat-
tuk. Minthogy a dieca enyhén savanyt ki zegben (pH 5.0) erdsen instabilis, az infil-
tracié utdn a levéldarabkékat 1-114 oéraig tsztattuk dieca oldaton és az oldatot
minden 15 percben eseréltitk. Kontrollkként mindig a kisérleti edényével azonos
pH-ju, foszfat-pufferrel infiltralt levéldarabkik O,-felvételét mértiik.

Kisérletek nyers homogenizitumokkal
Aszkorbinsavoxiddz-kisérletek

A rozsdas levelek aszkorbinsavoxidaz-aktivitdsat a betegség elbrehaladésa-
nak kiilonboz6 fazisaiban allapitottuk meg. Egyidejiien azonos kori, egészséges
novényekbél készitett homogenizdtumolkhban is méréscket végeztink. Az eredmé-
nyck az 1. tablazatban talalhaték. Amint a tablazathol lathato, mind az egészséges,
mind a beteg névények homogenizatumaiban aktiv aszkorbinsavoxidalast észlel-
hettiink, a beteg szévetek extraktumaiban azonban az aktivitas jelentésen nagyobb
volt. A betegség kiilonbozé stadiumaiban sszehasonlitottuk az aszkorbinsav-
enzimatikus ecloxidalédasinak a nivekedését a respirdcié novekedésével. Amint
az 1, tablazathél lathaté, a respirdcié és az aszkorbinsavoxidalas mértéke parhuza-
mos nivekedést mutat. Ez a parallelitas azt jelzi, hogy a két folyamat kozott oko-
zati dsszefiiggés lehet.

Nyilvanvalé azonban, hogy a homogenizdtumokban az aszkorbinsav eloxi-
dalasanak in vitro kimutatdsa még nem veheté azonosnak az aszkorbinsavoxidaz
enzim in vivo funkecionaldsaval. Ezért tovabbi kisérleteket végestimk annak az
elgondolasnak bizonyitasara, hogy a beteg szbvetek végoxidalasaban funkecionilis
valtozasok kovetkeznek be. Elgszor is figyelembe kellett venniink, hogy az asz-
korbinsavat tébb enzim is eloxidélhatja. Az aszkorbinsavoxidaz kézvetlen miiks-
désén kiviil szdmolni lehet a citokrémoxidéaz és a polifenoloxidiz kozvetett miiks-
désével is [8]. A citokrémoxiddz a citokrém c-n (esetleg b-n és c-n) keresztiil,
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a polifenoloxiddz pedig megfelels fenolszubsztratumokon keresstiil oxidalhatja

az aszkorbinsavat. A fenti eredmény (1. tabl) tehat csak akkor egyértelméi, ha

az aszkorbinsav oxidalisaré! kimutathats, hogy nem a citokrémoxidaz, ill. a
polifenoloxidiz miikidésének az eredménye.

Elsének a citokrémoxidéz szerepét kell tisztAznunk, kilonssen azért, mert

a bizédban a citokrémoxidaz jelenlétét [25, 27] tébben is kimutattak, Feltételez-
1. tablazar

Egészséges és beteg brizalavelek aszkorbinsavoxidaz-aktivitasdnak &g légzésaktivitisinak ossze-
hasonlitisa a betegség Liilinbioz6 famisa; alatt

| &)
‘ Aszkorbinsavoxiddzaktivitas. Oxidilt aszkorbinsav

(3)
0,-fogyasztis a levelekben

o) mg/l g szarnzanyag'l bra | Qqe
A fertézés utdn
k szam 4 ! (6) 7. 9

#AFRIE Sapek * Egi‘gzg‘»égﬁ | (3). | Enzimaktivitds a Egés(zzéges (8 Légzésask)l.ivités a
(kontrol) Beteg 1 kontrol 2 -dban (kontrol) Beteg kontrol 9%,-aban

0 | 42 41 | 98 2,9 2,9 100

5 d 49 47 96 2.8 2.9 103

6— 7 8 | 115 238 2.0 4 208

10—14 | 5 ’ 162 | 300 21 6.1 390

l il

het& volt tehat, hogy esetleg a homogenizatumok endogén citokromjain keresztiil
-oxidélédik el az aszkorbinsav. Ennck azonban ellene mondanak a kisérleti ered-
mények. Ismeretes ugyanis, hogy az oxidalt citokrémok redukalasara a legspecifi-
kusabb vegyiilet a p-feniléndiamin, Endogén, tehat kis mennyiségi citokrémok
jelenlétében a lehetséges redukalsszerek (aszkorbinsav, fenolok, cisztein, p-fenilen-
diamin) kéziil a p-fenilendiamin fejti ki a legerdsebb hatast, azaz komolyabb mér-
tékben csak ez az elektrondonator néveli a citokrémoxidaz tevékenysége révén
a_homogenizdtumok O,-felvételét, citokrém ¢ hozziadasa nélkill is. A 2. tabl.
adatai szerint kisérleteinkben sem a fenolok, sem a p-fenilendiamin (0,02 mol)
nem serkentették lényegesen a homogenizatumok O,-felvételét, az aszkorbinsav
ezzel szemben nagy mértékben eloxidalhaté vegyiiletnek bizonyult. E kisérletek
arra utalnak, hogy az aszkorbinsav oxidalasat a homogenizatumokban nem a cito-
krémoxidaz végzi.
2, tdbldzat
Végoxidizok vizsgilala egészséges és fertdzitt brizalevelek homogenizitmaiban

i

(2)
nm? 0,-fogyds /1 mg sziirazanyagfl Gra

A vizsgilt rendszer

(3) (4) 3
egészsfges 24-0s gatlds fertdzort

Homogenizdtum (6) .................... | 0.3 — 1,3
Homogenizitum -+ aszkorbinsay () 3.4 — 8,4
Homogenizdtum 4 aszkorbinsav -~ 10—3mo] |

dieca (8) ..... sre o SR 5 O B i 0.3 92 o
Homogenizdtum - katechol L) T ——— 0.4 ol 1,2
Homogenizdtum -+ hidrokinon (10) ., ..... 0,3 —_ 1,4
Homogenizatum - aszkorbinsav + kate-

chol (11) ..o, 3.4 = 6,9
Homogenizdtum -+ p-fenilendiamin A 0,4 — 1,5

A kapott eredmények értékének aldtdmasztdsa érdekében tovabbi kisér-
leteket végeztiink dieca-val, mint rézchelacios agenssel, A dieca 10-* molos kon-
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centraciéban valéban csokkentette az a szkorbinsavat tartalmazé teljes rendszer

‘02~felvételét, egészen a forralt kontrollok 02 fogyasztésénak szintjére (2' téhlézat).
E kisérlet is Cu-tartalmi enzim mikéd €sét igazolja.

PoIifenoloxiddz-kisérletek

Mint fentebb mar ecmlitettiilk a= aszkorbinsav nemcsak koézvetlenil az
aszkorbinsavoxidaz 4ltal oxidalhaté el, haném a polifenoloxidaz segitségével is
[8, 9]. Mindkét enzim hatécsoportként Cu-t tartalmaz, ezért a dieca-kisér-
letek félreérthetetlen eredményt csak abl)an az esethen adhatnak’ ha a nﬁvények
ugyanakkor nem tartalmaznak a polifenoloxidaz-csoporthoz tartozé enzimet.
Ezért kisérleti anyagunkban a polifenoloxidaz jelenlétét is vizsgaltuk.

A polifenoloxidazokat tartalmazé sziévetekben az intracellularis struktira
dezorganizalasa altaldban jelentds novelkedést idéz elé az O,-felvételben [8, 26].
Az egészséges novényekbdl készitett homogenizatumok azonban kisérleteinkben
nem mutattak semmi jelentfs O,-fogyasztast, ha az aszkorbinsav hozzdadasara
nem keriilt sor (2. tdblazat). A fertézottek mutattak némi oxigénabszorpeidt de
ez lényegesen kisebb volt, mint az €l6 szévetek respiraciéja. A homogenizitu-
mokhoz adott pirokatechin és hidrochinon tobbféle koncentricisban alkal-
mazva sem serkentette az O,-felvételt, még akkor sem, ha egyidejlien aszkorbin-
savat adtunk a rendszerhez, amint azt Szent-Gyérgyi és Vietorisz
[26] ajanlotta a ndvényi fenolazokon wégzett régebbi munkéjiban. (Ez utébbi
esethben nem mutatkozott nagyobb O,-fo gyasztasi érték, mint amikor az aszkorbin-
sav egyedill keriilt alkalmazasra). Ezek az eredmények hatérozottan kizarjak
a polifenoloxidazoknak, mint légzési rendszereknek részvételét mind az egészséges,
mind a fertfzitt bdzacsirandvény-homogenizatumokban,

In vivo kKkisérletek

Amint mar elébb kiemeltitk, egy 1égzési enzim jelenléte nem kapcsolatos
szitkségszerdien az enzim respiricidbeli funkcionilis szerepével. Ha azonban a
szelektiv inhibitorokkal in vive kapott eredmények hasonlé iranyvba mutatnak,
az enzimnek a kérdéses anyagcserefolyamatokban valé részvétele nagymértékben
valészindsithet§.

3. tabldzat
Végoxidizok in vive vizsgilata egészséges és fertozott bizalevelekkel

(
mm?® 0,-fogyis (1 mg szirazanyag/l éra)

A vizsgilt rendszer @) @ ‘
egészsiges 9%-0s gatlds lertézitt 9-0s gAtlds

Ll szivetdarabok ‘
_ 4+ KH,POkontrel (7) ....... | 2,2 = 6.3 A
KI5 szévetdarabok ’
A 103 mol NalNy (8) ......cvnnnnn. 0,4 84 E 0,9 86
El6 sziovetdarabok :
.+ 10— mol diece (9) ........ 1 0| 1.9 14 9.1 58
El§ szévetdarabok

+ 10—2 mol tiockarbamid (10) ...... L 2,1 3 6,3 ; 0

A 3. tablazatban wvannak feltiintetve a szelektiv inhibitorokkal végzett
reprezentativ kisérletek eredményei. Lathaté, hogy mind az egészséges, mind
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a fertfzott novények leveleinek respirdcidja egyenld mértékben csskkenthetd
aziddal. Ez a korulmény arra mutat, hOgY fémtartalmﬁ enzimek vesznek részt
mindkét névénycsoport terminilis oxidacidjaban. ;

A dieca-val folytatott kisérletek azonban egészen més képet adnak. Az egész-
séges levelek O,-fogyasztasa alig befolydsolhaté ezzel a Cu-chelals agenssel, a
fert§zottekét azonban hathatésan esdkkenti. A tiokarbamid, a réztartalmi oxida-
zok specifikus mérge [8], valoszintileg permeabilitisnehézségek miatt, nem muta-
tott semmi inhibiciét,

A rozsdafertdzdtt és egészséges levelek aszkorbinsavoxidalg képessége is
jelentds kiilonbséget mutat. 0,01 molos aszkorbinsavoldaton dsztatott 1 g friss,
fertdzott levél éranként 55 mg aszkorbinsavat oxidal el, az egészséges levelek
azonban gyakorlatilag semmit.

Az in vivo kisérletek eredményei ezért jol megegyeznek az in vitro kisér-
letek eredményeivel, és arra utalnak, hogy a fert&zistt névényekben a végoxi-
dazok funkcionalis valtozdsa Fe— Cu irdnyid. A kizolt eredmények azt
mutatjak, hogy az itt szerepld rézenzim az aszkorbinsavoxidiz.

Az eredmények megbeszélése

Targyalast igényld kérdés az, hogy a fertézoétt novények légzési anyageseré-
jében bekdvetkezett véltozasok valéban a gazdaszévetekben lejatszidé valtoza-
sokhoz tartoznak-e, vagy esctleg a levelekben talalhaté gombahifak jarulékos
respirdcidjaval magyardzhatdk. Ezt a kérdést részleteiben megel6zé kozleménye-
inkben targyaltuk [6, 13 ] és mas dolgozatok is targyaljak [2, 3, 18, 21]. A hozza-
férhets kisérleti adatokbdl és clméleti megfontolasokbél az az altalanos kovet-
keztetés vonhaté le, hogy az egész gazda-parazita komplex 1égzés-novekedésében
a gomba respirdcijanak elhanyagolhaté szerepe van. Igy a vizsgalt funkcionalis
valtozdsok a gazdaszdveteknek tulajdonithatok.

F& problémaként tehat a fert6zott és egészséges névények respiriciés ttjai-
nak megvildgitasa targyalhaté. Az eddigi adatok alapjan azt kell kivetkeztetni,
hogy az egészséges buzaban az oxidativ anyagesere f§ wtja a trikarbonsav-ciklus,
amely a citokrém-rendszerrel, mint végoxidacié-rendszerrel kapesolédik. Az elmilt
évek vonatkozé irodalma csak ezt a nézetet tamogatja. A bizalevelek 1égzés-
folyamataiban a borostyinkdsav-dehidrogendz eminens szerepére elézé dolgo-
zatainkban mutattunk rd [6, 13]. Az enzim jelenlétét az O,-felvétel nagy malonat-
érzékenysége bizonyitotta. Minthogy a borostyankdsav oxidacidjanak egyetlen
ismert mechanizmusa a citokrém-rendszeren 4t vezet, a borostyankésav-dehidro-
gendz miikédése a citokrimoxidaz jelenlétét is valésziniisiti. Tovabba a cito-
krémoxidaznak a buzdban valé jelenlétét tjabban szamos szerzé demonstralta
[25, 27] és termindlis oxiddzként vald szerepére szamos névénycsoport esetében
1zotép-kisérletekkel mutattak ra, koztitk a Gramineae-ban is [5].

A bizalevelekben Waygood egy masik terminalis oxidaz (aszkorbinsav-
oxiddz) jelenlétét is kimutatta [30]. Eredményeit 1ényegében sajat vizsgalataink
is megesdsitették. Az itt kézolt, in vivo respirdcids inhibitorokkal végzett kisér-
letekbél azonban az kivetkeztethetd, hogy az aszkorbinsavoxidaz inaktiv forma-
ban, mint potenciélis tartalékdgens van jelen az anyagcesererendszerben. Az egész-
séges buzacsiranévények terminalis oxidaza ezek szerint hizonyéra a citokrémoxidaz.

A kiilsnb6z8 dehidrogendzok (beleértve a borostanykgsav-dehidrogenaz-
citokrém szisztémat) mennyisége bizonyos névényekben elegendd ahhoz, hogy
az egész szivetlégzés rajtuk keresztiil bonyolédjon le [19]. A fertézott novények-
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ben azonban kapacitisuk kevés lehet a  haromszorosra novekedett légzés kizve-
titésére. Altaldban feltételezik, hogy az Allati szévetekben a respiracié limitalg
tényezbje a borostydnkésav-dehidrogensSz-rendszer. Hasonl lehet a helyzet a
bizaban is. Malonatgatlisos vizsgilataixakhgl kideril, hogy a beteg szévetek rend-
kivillien megnoévekedett respiricidja ergsen malonatrezisztens. A stimulalt
légzés nagy része ezért j reakcié-utakat kivet. Ez jol megegyezik a jelen dolgo-
zatban kozoltekkel, t. i. azzal, hogy a vastartalmu oxidazok (pl. a borostyan-
késav dehidrogeniz a citokrémrendszerxe] kapcsolédva) részesedése a terminalis
oxidacioban cstkken, ha a névény ferwézotté valik és a parazitikusan stimulalt
respirdciét féleg az aszkorbinsavoxidaz Eatalizilja.

A kapott adatok hathatés bizonyftékot szolgéltatnak arra nézve, hogy az
aszkorbinsavoxidaz mar az egészséges btazaban is jelen van, de valészintileg csak
inaktiv 4llapotban, mint potencidlis enzim-forras, és alkalomadtan aktivalodha-
tik a fejlédés folyaman, pl. jarovizacié hatasira [25], vagy parazita behatés
eredményeképpen. Mindezek a vialtozdsok néhany nap alatt kévetkeznek be.

(Egyébként kérnyezeti tényezéknek a végoxidaciéra kifejtett hatdsaval
Rubin é munkatarsai foglalkoznak részletesen [20, 221)

ﬁsszefoglalés

Az egészséges biiza-csirandvények respiraciéja foleg Fe-tartalmié enzimek
kizvetitésével bonyolédik le. A feketerozsdaval fertdzott szévetek megnivekedett
O,-felvétele ezzel szemben nagyon érzékeny a Cu-chelals anyagokkal szemben,
Polifenoloxidazok jelenléte nem mutathaté ki a fertdzbit bizacsiranévényekben,
chelyett igen aktiv aszkorbinsavoxidaz-miikédés alakul ki. A fertézott nivények
aszkorbinsavoxidaz-aktivitasa parallel nGvekedik a respirdcié-aktivitassal. A leirt
kisérletekbdl az kovetkeztethetd, hogy a novények Fe-tartalmi oxiddzai igen
révid idé alatt Cu-oxidazokkal cserélédnek fel a fertézott szovetekben.

Erkezetr : 1956, februdr 28.
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M3YUEHWE TEPMUHAJIBHOM OKCHUTALMH TIHEHMLIBL,
3APAYXEHHONM CTEBJIEBOH PXKABUMHOM

3. Kupait u I'. JI. ®dapxam
CenbcroxoanicTennstii Meenenoparenscrxuit MuertutyT Axkanevun Havk Bedrpuu r. MaPToHBAwmarp (Benrens)

Peswme

Mo npeskunM onbitam aBTopos (6, 13) B MUCTEAX IIuCHHUB, 3APHKEHHBIX  PIKABUHHOMN
¥ MYYHHCTOH pOCOif BO MHOIMX OTHOLICHMAX M3MEHSETCS HHTEPMEIHOPHEN 0GMeH BemecTs. B Ha-
cTosimICit CTATBE M3JIAraeTcAd U3MEHEHHE, BHIBBANHOC DONESHBI0 B MEXAHH3ME TEPMHHAIBHOR OKCH-
JALMI.

Bexoppr  mmeHunni 3apaiany ypeaocnopamu crebsreBoit prxaBumubl Puccinia graminis
M € MCTONBb30BAHMEM TEXHHKH Bapiypra udyqunu MEXauu3M TepMHMHANLHOH OKCHIALMH B TOMO-
FeHH3uPOBAHHBIX 00pa3uax u in vivo npu HoMoum HHIHOMTOPOB.

BbIHCHHHOCI:, UTO0 FOMOTEHH3MPOBAHHLIE 06paBL[bI M 3J0POBLIX, H O0NLHBIX JIHCTHER q)ep_
MCHTATHEHLIM I1yTeM OKHCISIOT ACKOPOHHOBYIO KHCIOTY. CTEIIeHb OKUCIEHHS B TOMOT'eHH3HPOBAH-
HBIX 00pasuax 3apajkE€HHbIX TKAHEeH SHAUMTCIBLHO CHibHEe. PesyneTaTsl NpUBEIEHE! B TA0IHIE 1.
(1) Ymcno AxedH, TPOMEAMEX 110C/IC 3apaennst. (2) AKTHMBHOCTL OKCH/IA3bI acKopOHHOBOH Kuc-
J0THL B TOMOTEHH3MPOBAHHAIX 00pa3uax. OKHCICHHAS ACKOPGOMHOBASA KUCA0TA B MT HAa 1 rp cy-
xoro semiecrsa 3a 1 uac. (3) Morpednenne O, B mcetsiX, Qo,. (4) 3n0posbiif, KOHTPoIb. (5) Bob-
Hoif. (6) AKTHBHOCTL (epPMEHTOB B Y5 0T KoHTPOIA. (7) 3M0poBHIi, KOHTPOE. (8) BoabHoii. (9)
AKTHBHOCTE ABIXaHHA B 9%, 0T KOHTDPOJA.

Jaumpie Tadinns! 1 NOKassBawT, YTO BO BPEMS IIPOLECCOB 3aPaykeHUs], TbIXAHUE TKaHei
X0351MHA B SHAUWTENbHOH CTEMeHM YBENMYMBARTCS, W NMAPATIIENEHO ¢ 9THM, B TOMOTEHH3MPOBAH-
HBIX JTHCThAX YBEMIYMBACTCS (PCPMEHTATHBHOE OKHC/IEHHE ackopOMHOBOH KHCIOTHL DTo YKAa3bl-
BaeT HA BO3MOMHYIO CBSI3b MENY ABYMS IPOLECCAMH.

Moxasanu, 4T0 OKMCJIGHHE ACKOPOWHOBOH KHUCIOTLI HeNb3si NPUNHCHIBATH ACHCTBHIO HM
UUTOXPOMOKCHAA3El, HHM TIOJIHOEHOJIOKCIAASEL

Tax Kaxk npu0aBNeHHBIE K FOMOTCHH3HPOBAHHBEIM 00pasuam denona n p-GeHuIeHIaMHHa
HE CTHMYTMPYIOT Toromenne O, 2 acKOPOMHOBASL KMCIOTA BHIAMBACT 3HAUMTENBHYH CTHMY-
nsiio Asixanasd. OrpcieHne acKopOHHOBOH KMCIOTE B TOMOTEHH3MPOBAHHBIX 00pas3nax NpoBo-
AMT depment, cofeprkammil Cu, 1OTOMY YTO IMCTHIAMTHOKApGaMaT (IMGKA) B OOIBLION CTenenu
TOPMOBHT OKHCJIEHHE ACKOPOMHOBOH KMCNOTBL Pe3ynbrarhi cymmuposanb B tafaune 2. (1) Hs-
yueuHast cucrema. (2) IMorpednenne O, B MM®* Ha 1 Tp cyXoro pemecrsa 3a 1 yac. (3) Snoporre.
(4) % ropmorkenus. (5) 3apax<énnbie. (6) I'omorenusupoBanmusie 00pasusl. (7) ToMOreHH3npOBaH-
ublc 00pasusl -+ ackopbunoBas xucaora. (8) FoMoreHusuposanuse o0pasubl 4 acKOpOHHOBAS
wxuciaora 4 10—2mon puska. (9) omorenusupoBaHHble 00pasns + karaxor. (10) FomoreHusu-
posannble 00pasubl 4 rufipoxXuHoH. (11) TomorennsupoBannbie o06pasus -+ ackopOuHOBas Kuc-
nota + xarsxos. (12) ToMoreHH3upoBaHHbE 00PA3LULL 4 D-(eHnIeH/IHAMHH.

OmnpbiTet in vivo TOXE I10Ka3bIBAIOT, YTO OKCHIA3a ACKOPOMHOBOH KHC/IOTHL ABIsiETCS (ep-
MEHTOM, KATANU3MPyOWMM Apixanue. NaNy B OJHHAKOBOIl CTeNMEHM TOPMOBMT ALIXAHME M 3/0-
POBBIX, U 3apajkeHHBIX TKaHeH. Taxoe 00CTOATENLCTBO yKA3BIBACT HA yyacTue depmenTta, comep-
aamero Merani. JUdKa CHM)KAeT B SHAYHTENbHOH CTENEHM TOJNbKO MAPA3MTOTEHHOE IbIXAHHE.
DT0o TOME IOKA3bIBALT, 4TO JeficTBYIOWIEH IpYNIoH (epmenTta sBnsercsl MeAb. Peub He MOMKer
HTTH 0 TIOTHAEHONOKCHAASE, TIOTOMY YTO THOKAPOAMKA, KOTOPBIA TOPMO3MT NOAH(EHONASH, CO-
BCEM HC JleifcTByeT Ha AbiXaHue. [bIXaHne S0POBHX YHACTKOB TKAHEH, NABAKIIMX HA PACTBOPE
acKOpGHHOBOH KMCI0THl NIPAKTHYECKH HE CTHMYNMPYETCH acKOPOMHOBOI KuCioTOH, HO v 3apa-
JKEHHBIX BHIIBIBAET 3HAUMTENBLHOE TIOBBIMIEHHE ABIXAHN5. OMBITE in vivo TPHUBEIEHB! B TAOIHLE 3.
(1) Usyuennan cuctema, (2) INorpednenne O, B Mm3 Ha 1 Ip cyXoro sewectsa 34 1 wac. (3) 3nopo-
BuIe, (4) 9% Topmoskenus, (5) sapanéuubie, (6) % TOPMOXKeHus1, (7) KUBBIC YYACTKM TKaHeH -+
KH,PO,, konTponb. (8) JHussle yuacrrku Txaned +10—2 mox NalN;. (9) YKupbie yuacTiy Trameif
4103 mon ausxa. (10) Husble yuactrn Tradeid +10—2 mon Tuokapdamus.
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3HAYMT, ITH PE3YIbTATHI YHa3bIBAIOT HA T |, yrg B 3110poBOi mmenue TEPMHHANBHY K (asy
ABXAHUS KaTanusupywT Fe — (epmeHtel, a cxigsuge TADASUTOTEHHOE ABIXAHHE IMPOHMCXOAMT
rnaBubM 00pasom npu yuactun Cu-pepmenra (Oxenpaset 4CKOpPOMHOBOH KHCIOTHI).

Untersuchungen iiber den Mechanismas der Endoxydation des rostbefallenen
Weizens

Z. KIRALY und G. L FARKAS

Forschungsinstitut f[iir Landwirtschaft der Ungurischen Akademie der Wissenschaften,
Martom vasar

Zu&ammGnEassung

In fritheren Versuchen der Verfasser wurde nachgewiesen
des intermedifren Stoffwechsels in kranken, mit Preceinia graminis
Weizenblittern in vieler Hinsicht verdndert wird. Djege Mitteilun
die durch den Rostbefall im Mechanismus der Endo xydation hervorgerufen werden.

Weizenkeimlinge wurden mit Uredosporenswspensionen des Schwarzrostes infiziert und die
Engzymsysteme der Endoxydation unter Anwendung der gewshnlichen Warburg-Technik in Homo-
genisaten bzw. in vivo, mittels verschiedener Atmungsinhibitnren untersucht.

Es zeigte sich, dass Ascorbinsiiure sowohl durch die Homogenate gesunder Blitter, wie
auch durch die der kranken Organe enzymatisch schnell oxydiert wird. Die Aktivitit dieser Reaktion
war jedoch in Homogenisaten aus kranken Gewebexn wesentlich hisher, Die Ergebnisse sind in Tabelle
1 zusammengefasst. (1) Zahl der nach der Infektio vergangenen Tage. (2) Aktivitit von Ascorbin-
siureoxydase in Homogenisaten. Oxydierte Ascorbinsiure in mg/l g Trockensubstanz/1 Std. (3)
0,-Verbrauch der Blatter Q o, (4) Gesund, Kontrolie (5) Gesund, Kontrolle (8) Krank (9) Atmung-
intensitit in Prozenten der Kontrolle.

Die Angdben der Tabelle 1 weisen also darauf hin, dass im Laufe der Ausbreitung des In-
fektionsprozesses die Atmungsintensitiit der Wirtsgewebe betrichtlich erhght wird. Gleichzeitig
ist ein Anstieg in der enzymatischen Oxydierbarkeit der Ascorbinsiure in Gewebehomogenisaten
zu beobachten, der mit der erwihnten Erhéhung der Atmungsintensitiit der Wirtsgewebe parallel
vor sich geht. Die Parallelitiit zwischen diesen zwei Prozessen lasst auf einen ursichlichen Zusam-
menhang schliessen. ] g

Es wurde nachgewiesen, dass die beobachtete enzymatische Oxydation der Ascorbinsiiure
nicht der Tatigkeit der Cytochromoxydase oder Polyphenoloxydase zuzuschreiben ist. Verschiedene
Phenole und p-Phenylendiamin kénnen ndmlich die O,-Aufnahme der Homogenisate nicht steigern,
wiihrend Ascorbinsiure in den in vitro Systemen eine betriichtliche Atmungssteigerung verursacht.
An der Oxydation der Ascorbinsiiure in Gewebehomogenisaten ist ein Cu-Enzym beteiligt, da
Diethyldithiocarbamat (Dieca) die Dehydrierung der Ascorbinsiure stark beeintrichtigen kann,
Die Ergebnisse sind in Tabelle 2 angefithrt. (1) Das untersuchte System (2) Oyp-Verbrauch in
mm?/lg Trockensubstanz/l Std. (3) Gesund (4) Hemmung in %7(5) Krank(6) Homogenisat(7) Homo-
genisat + Ascorbinséure (8) Homogenisat + Ascorbinsiure -10—3 mol. Dieca (9) Homogenisat -+
Pyrocatechin (10) Homogenisat + Hydrochinon (11) Homogenisat -+ Ascorbinsdure -+ Pyro-
catechin (12) Homogenisat 4+ p-Phenylendiamin,

Die mit lebenden Gewebeschnitten durchgefithrten Untersuchungen liefern iihnlicherweise
Beitriige dafiir, dass die parasitogen gesteigerte Atmung iiber die Ascorbinsiureoxydase geleitet
wird. NaN; hemmt dic O,-Aufnahme der gesunden und der kranken Gewebe in gleichem Masse.
Dieser Umstand weist darauf hin, dass Metallproteide als Endoxydasen fungieren. Eine Behandlung
mit Dieca entfaltet jedoch nur auf die Oy-Aufnahme der infizierten Blitter eine stirkere hemmende
Wirkung. Dieses letztere Ergebnis deutet auf die katalytische Rolle irgendwelcher Cu-Proteide.
Polyphenolase kommt nicht in Betracht, da die Phenole die Atmung gar nicht beeinflussen.

" Gewebeschnitte aus gesunden und kranken Weizenbldttern wurden in Warburggefiissen
in Ascorbinsiurelisung suspendiert. Dabei exgab sich, dass die Ascorbinsiure nur in den infizierten
Blittern eine starke Atmungssteigerung bewirkt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 2 zusammengefasst.
(I) Das untersuchte System (2) O,-Verbrauch in mm?¥1 g Trockensubstanz/1 Std. (3) Gesund (4)
Hemmung in %, (5) Krank (6) Hemmung in %, (7) Gewebeschnitte - KH,PO,, Kontrolle (8) Gewebe-
schnitte 410—3NaN; (9) Gewebeschnitte -+ 10—3 mol. Dieca (10) Gewebeschnitte - 10—2 mol.
Thioharnstoff.

Die mitgeteilten Ergehnisse brachten also den Beweis dafiir, dass dic terminale Phase der
Oxydation in dem gesunden Weizen durch Fe-Enzyme, die parasitogen gesteigerte Atmung aber
vorwiegend durch Teilnahme der Ascorhinsiureoxydase zu Ende gefithre wird.

[6. 13], dass der Reaktionsweg
und Erysiphe graminis infizierten
g befasst sich mit den Anderungen,





