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1. BEVEZETÉS

Az élelmiszeripari termékek minőségére vonatkozóan is egy­
re szigorúbbak a nemzetközi előirások és elvárások. Nem­
csak a termék természetes eredetű kémiai összetételét, ha­
nem az iz- és szinjavitó anyagok, a tartósítószerek és e- 

gyéb mesterséges eredetű kemikáliák minőségét és maximális 

san megengedett mennyiségét is ellenőrzik az egészségügyi 
előírásoknak megfelelően.

Borexportunk versenyképességének megőrzése érdekében szük­
ségessé vált a borok, borkezelő anyagok toxikológiai minő­
sítése ill. értékelése. A MÉM tárcaszintű kutatási prog - 

ramja a borászati kutatás egyik témacsoportjaként a borá­
szati kezelő- és adalékanyagok minősítését jelölte meg. Eb­
ben a témacsoportban a humántoxikológiai cvizsgálatok ered­
ményeinek összegzését ill. kiegészítését kell elvégeznem.

A borok mesterséges eredetű komponenseinek vizsgálata nem­
csak humántoxikológiai szempontból fontosak, hanem az er­
jedés folyamatára ill. az élesztőgombákra gyakorolt hatá­
suk miatt is érdekes eredményeket adhat. Mindkét rendszer 

/ember és mikroorganizmus/ örökitő anyagára gyakorolt hatá­
sukról alig van információnk* A borászati szempontból je - 

lentős anyagok közül csak néhánynak végezték el a mutage-
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nitási vizsgálatát /etanol, szorbinsav, S02» nátrium-nit- 

rit/.

A környezeti mutagének /mind a természetes, mind a mester­
séges eredetűek/ jelentőa szerepet játszanak a rákos meg­
betegedések számának emelkedésében, az öröklött születési 
rendellenességek kialakulásában /1/. Az újszülöttek kb. 5 

%-a, a népesség többi részének pedig kb. 1 %-a szenved va­
lamilyen örökletes betegségben /2/. Wallace eredményei /3/ 

azt mutatják, hogy minden ember kb. 4-8 letális vagy káro­
sodott, recessziv alléit hordoz. A humángenetikai defektu­
sokat nem könnyű specifikus okokra visszavezetni; és a 

születési rendellenességek számának növekedése is észre - 

vétlen maradhat. Ráadásul számos következménye lehet a gén­
mutációk száma emelkedésének pl. intelligencia csökkenése, 
rosszabb alkalmazkodás a külső környezethez. Az ivarsejtek 

DNS-e károeodásának következménye az utód generációkban 

megnyilvánulhat. A szomatikus sejt-DUS mutációjának ered­
ménye a sejtosztódás kontrolljának károsodása is lehet, és 

igy "rákos sejtek" jöhetnek létre.

A mutagéneknek való kitettség adódhet az élelmiszerek termé­
szetes és mesterséges eredetű komponenseiből, ipari vegy - 

szerek, peszticidek, gyógyszerek szermaradványaiból és üsz- 

szetett rendszerekből pl. cigarettafüst, levegő és vizszeny- 

nyezés.
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A karcinogén anyagok egy része képes felhalmozódni az em­
beri zsírszövetben és ha folyamatosan kitett az ember e- 

zeknek az anyagoknak, akkor elérhetik a veszélyes értéket, 

így pl. a DDT, Diftldrin is felhalmozódhat az emberi szer­
vezetben és ezek a peszticidek az anyatejjel átjutva a 

csecsemők szervezetét károsíthatják /4/.

Jelenleg kb. 50 000 fajta szintetikus kemikáliát gyárta - 

nak és használnak számottevő mennyiségben és évente kb. 
1000-rel nő számuk /1/. Csak nagyon kis részét tesztelik 

ezeknek az anyagoknak mutagenitási és karcinogenitási szem­
pontból. Az állatkisérletes karcinogenitási vizsgálatok túl 
drágák 250 000 #/vegyület és kb. 2-3 évig tartanak a kí­
sérletek. A National Cancer Institute /N.C.I./ kb. 200 vegy­
szert tesztel évente, amelyeket humán szempontból a legve­
szélyesebbnek feltételeznek /5, 6/. A tesztállat- szükség­
lete egy-egy kísérletnek igen nagy kb. 10 000 patkány vagy 

egér/vegyület kell, hogy megfelelő biztonsággal mondhassa­
nak véleményt egy-egy anyagról. A gyorstesztek elterjedésé­
vel egyre több kemikáliáról derült ki, hogy humán mutagén 

és karcinogén hatása várható.

A karcinogének szűrővizsgálatával foglalkozó intézetek 

feladata:
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1./ Azon vegyületek kiszelektálása, amelyek karcinogének; 
ezek közül azoknak a vegyületeknek kiemelt gonddal 
történő vizsgálata, amelyeknek az emberi szervezet 

nagymértékben kitett.

2./ A veszélyes anyagokkal dolgozók egészségi állapotának 

figyelemmeltartása.

3./ Tesztrendszerek kidolgozása, amelyekkel nagy biztonság­
gal kiszűrhetők a karcinogén anyagok; a veszélyesség 

mértékének megállapitása, szexspecifitás vizsgálata.

4./ A karcinogenitás - mutagenitás - toxicitás összefüggé­
sének minél alaposabb felderítése.

5./ A karcinogén anyagoknak kitett populációk védelme a ha­
tás és a veszély reális ismeretében. A veszélyt csők - 

kentő ill. módositó /+ és -/ faktorok felderítése pl.
C vitamin, bőrszin, UV sugárzás, nyugtatószerek, koffe­
in stb.

A jelenleg széles körben alkalmazott borászati kezelőanya­
gok /mivel a borfogyasztás máatt jelentős populációt érte­
nek/ viszonylag gyors minősitő vizsgálatára a mikrobiális 

mutagén teszteket találtuk a legmegfelelőbbnek. 1966-ban 

Ames és mtsai egy olyan mikrobiális gyorstesztet dolgoztak
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ki, amelyet jelenleg közel 2000 laboratórium alkalmaz és 

jól bevált a mutagén anyagok szűrővizsgálatára a továbbfej­
lesztett módszer. Vizsgálatainkhoz egy bakteriális rend - 

szert /Salmonella typhimurium ТА 100, ТА 98/ és egy eukary- 

óta rendszert /Saccharomyces cerevisiae D7/ használtunk 

patkánymáj mikroszóma frakciót alkalmazva a metabolikusaak- 

tiváláshoz.
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2. IRODALMI ÖSSZEFOGLALÓ

2,1. A gyors-tesztek értékelésének f6bb szempontjai

2.1.1. Relativ hatékonyságuk a vegyületek "nem-karcinogén"-
ként történő azonosításában

Ames és mtsai a Salmonella typhimurium segítségével 
nagyszámú olyan anyagot vizsgáltak, amelyek állatkí­
sérletekben negativ eredményt adtak, nem mutatkuztak 

karcinogénnek. Ezeknek az anyagoknak a többsége ebben 

a tesztben is "nem karcinogénéként lett tesztelve 

és csak a vizsgált vegyületek kb. 10 %-a mutatkozott 
gyengén mutagénnek /7-10./. Valószinü, hogy ez több­
ségüknél abból adódik, hogy nem elég érzékenyen de- 

tektálhatók állati-ráktesztben. Kevés a fals poziti­
vek közül erősen mutagén és más gyorstesztben is az.

2.1.2. A gyors-tesztek előrejelző értéke

A gyors-tesztek hasznosságát az határozza meg, hogy 

mennyire pontosak a vegyületek karcinogenitásának 

előrejelzésében. Egyre több azoknak az eseteknek a 

száma, amikor a gyors-tesztekkel előre jelezték a ve- 

gyület karcinogenitását /8/, mielőtt még az állatki- 

sérleti eredmények megszülettek volna. Pl. nitroqui-
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nolin-N-oxid, etilén-dibromid, etilén-diklorid, né­
hány hajfesték komponens, AF-2 japán élelmiszerada- 

lék. Az N.C.I. már a gyors-tesztek eredményeit fel­
használva tervezi meg a biológiai vizsgálatokra a 

vegyületek besorolását, felhasználva az ipari és a 

nemzeti laboratóriumok ilyen eredményeit. A jövőben 

rendkivül sok hasznos, előrejelző információ várha­
tó a gyors-tesztektől.

2.1.3« A gyors-tesztek eredményei - az állatkísérletek e- 

redményei és az örökletes betegségek közötti össze­
függések

Széleskörű hatása mutatkozott az állatkísérletekben 

a karcinogén potenciállal biró anyagoknak /11,12/ és 

hasonlóan széleskörű a mutagén potenciállal rendelke­
ző vegyületek hatása néhány gyors-tesztben /8,13/. A 

fenti összefüggés vizsgálatához egy-egy adott vegyü- 

let karcinogén potenciálját állatkísérletekkel, mu­
tagén potenciálját gyors-tesztben és az örökletes meg­
betegedést okozó képességét állatkísérletekben kell 
megvizsgálni és amennyiben lehetséges a humán-rizikó 

adatait is feldolgozva kell összegezni az eredménye­
ket. Sajnos csak néhány extrapoláló munka /11,14/ je­
lent meg az elmúlt években.
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2.1,4* Tesztrendszerek kidolgozása

Az emberre nézve nagyobb veszélyt jelentő vegyületek 

vizsgálatára célszerű a tesztek szélesebb körét al­
kalmazni. Eddig több mint 100 gyors-teszt lett leír­
va a vegyszerek karcinogenitásának előrejelzésére. A 

fejlesztés első lépése a tesztek érvényességi köré­
nek tisztázása és tökéletesitése. A második lépés a 

tökéletesített tesztek összehasonlitó validitási vizs­
gálata és igy a tesztek osztályokba sorolhatók, hogy 

milyen széles körben alkalmazhatók. Sajnos csak né­
hány teszt bizonyult széleskörűen alkalmazhatónak 

több laboratórium összehasonlitó vizsgálati eredmé - 

nyei alapján pl. Salmonella / mikroszóma-, Saccharo­
myces cerevisiae/ mikroszóma teszt.

V -

i* ; i.

Az igazán jó tesztrendszereknek nagyon pontosan el 
kell különíteni a karcinogéneket a nem karcinogének­
től és ha lehetséges meghatározni a várható hatását 
az emberi vagy állati szövetekre. A vegyszerek szé­
les skálájára alkalmazhatónak kell lennie, megbecsül- 

hetónek kell lenni a laboratóriumok eredményei szó­

rásának és tanulmányozni kell a prokarcinogének ak­
tiválásának módjait /15, 16/. Ki kell mutatniuk a 

nem géntoxikus mechanizmussal ható karcinogéneket /17/

- 9 •
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pl* fenobarbital, saccharin, nitriloecetsav atb* 

Tanúlmányozhatónak kell lenni a metabolizáló rend­
szerek közti különbségnek /18/*

2.2. Mutagenitás és karcinogenitás kapcsolata

A karcinogénézis néhány kutatója úgy közli a problé­
mát, mint egy speciális szomatikus genetikai folyama­
tot /19/* Azonban amellett, hogy feltételezzük, hogy 

mutáció.indukálódik a Struktur génekben , ez néhány al­
ternatívát vet fel. Commings /2о/ feltételezte, hogy 

mutációk előfordulhatnak a regulátor génben és elnyom­
ják a transzformáló faktorokat. Mekler /21/ feltételez­
te, hogy bizonyos plazmaproteinek megváltozása és kon­
formációs állapotuk reverzibilitásának elvesztése a 

karcinogenezis kulcsa. A DNS polimeráz kódjában létre­
jött mutáció vagy az RNS sziútetizáló génekben létre­
jött mutációk szerepét szintén feltételezték /22, 23/. 

Saccharomyces cerevisiae-ben ezt mutációk indukciójakor 

és a rekombinánsokban is megfigyelték.

A mitotikus rekombináció folyanatának két tipusa indu­
kálódott diploid sejtekben:

1./ mitotikus reciprok crossing-over
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2./ mitotikus génkonverzió v. nem-reciprok génen be­
lüli rekombináció

Alkilálva vagy aryIáivá a karcinogéneket, amelyeket 
haploid sejtekre alkalmaztak, bázispár-szubsztitució- 

kat indukálnak#

A karcinogének rutinszerű tesztelését főként mitotikus 

génkoncerziós rendszerekkel végzik, amelyek demonstrál­
ni tudják mind a mutációkat, mind a DNS-polimeráz kódo­
lását és bármilyen változást a rekombináció folyamatá­
ban# Nelson és Mason feltételezte /24/, hogy a karci­
nogéné zis első lépése a DNS polimeráz lokuszában tör­
tént mutáció. Sót, ha csak a DNS szintetizáló képessé­
ge megváltozott, többszörös karcinogén hatást lehet 

észlelni éló sejtben. A DNS polimeráz és tRNS mutánsok 

forrása a rekombinációs folyamat is lehet#

Amikor a mutagenitást használjuk a karcinogenitás elő­
rejelzésére, tapasztalhatjuk, hogy bizonyos karcinogén 

anyagok negativ eredményeket adnak minden ismert mutá­
ciós vagy rekombinációs tesztben.

Általában a karcinogének különböző tipusainak az aláb­
bi jellemzői vannak:
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1. / rákkeltő hatás
2. / növekedés gátlás

3. / mutagenitás
4. / specifikus káros hatás a sejtmagon vagy a kro­

moszómákon
5-/ profág indukáló képesség lizogén baktériumokban 

/25/.

Gomba tesztekben azonban a téves kromoszóma szegregá­
ciót okozó /a huzófonalak tubulinjára hat6/ és mito - 

tikus aneuploidiát eredményező tumor-promoterek is 

vizsgálhatók /Зо, 31/. így a tesztrendszerek megfele­
lő megválasztásával egyre nagyobb biztonsággal tudjuk 

a karcinogén anyagok körét elkülöniteni.

Számos szerző feltételezi, hogy a karcinogének azért 

okoznak rákot, mert mutagénként hatnak vagy a kromo­
szómák utódsejtekbe való korrekt átjutásában okoznak 

zavart о Mivel ezek a hatások mikrobiális rendszerek­
ben tesztelhetek, igy eredményesen alkalmazhatók a 

mikrobiális tesztrendszerek a karcinogén anyagok szű­
résére.

2.3. Mikrobiális tesztek

A kémiai karcinogének mikroorganizmusokra gyakorolt
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hatásáról 1928-ban Metcalf irt "Rák /?/ bizonyos pro­
tozoákban" közleményt /32/. Később Hopper és Clopp 

1939-ben /33/ tanulmányozták a karcinogén hidrokarbon- 

savak hatását az Echerichia communior-ra. A megfigye - 

lések a vegyülete jelenlétében mért szaporodásra, te - 

lepmorfológiára terjedt ki. Dodge és mtsai /34/ megfi­
gyelték, hogy metilkolantrén jelenlétében az élesztők 

szárazsulya és az erjesztés észrevehetően nőtt a táp­
oldatban.

Gook és mtsai 1939-ben /35/ leirták, hogy a Saccharo­
myces cerevisiae pröliferációja kb. 50 % volt 1,2,5,6- 

dibenzantracén /9 x 10“^ М/ jelenlétében, Fő veIve vagy 

csökkentve a koncentrációt, kisebb hatást mértek és 

3,6 x 10“3 M toxikus volt.
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1. ábra: Kémiai mutagenezis emlős rendszerben 

/Sugimura, T. - Nagao, M./

Az egyes mutagén tesztek karcinogén előrejelző ké - 

pessége a karcinogének tipusainak 3/4-ére tehető. Az 

előrejelzés biztonságát fals-negativ /pl. AMES teszt­
ben a tubulin-aktiv anyagok/ és a fals-pozitiv /meta- 

bolizáló enzimrendszerek különbözősége v. repair rend­
szerek különbözősége miatt/ anyagok egyaránt csökken­
tik. A Salmonella / mikroszóma vizsgálat karcinogén 

előrejelző értéke emlős rendsaerekre kb 80 % /26, 27, 

28/. Mig pl. a hepatocita közvetitte V79 sejtmutációs 

vizsgálatban /29/ igen magas szintű korrelációt / r* 

0,93/ mutattak ki a karcinogenités és a mutagén poten­
ciák között
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Ganse és mtsai 1939-ben /36/ sz uretán, trypaflavin 

és UV sugárzás baktériumokra és élesztőkre gyakorolt 

hatásáról számolt be. Wyenne és Irvine /37/ néhány 

potenciálisan karcinogén vegyület pl. metilkolantrén,
1,2,5*6 dibenzantracén Echerichia coli, Echerichia 

communior és Salmonella typhi-re gyakorolt növekedés 

stimuláló hatásáról. Megfigyelték, hogy a policiklikus 

hidrokarbonsavak egy csoportja amelyeket nem tekintet­
tek karcinogénnek nem stimulálják a Salmonella typhi 
növekedését, Feltételezték, hogy a baktériumok szaporodá- 

ásának stimulálása és. a karcinogenitás között van össze­
függés.

Rosenkranz felvetette /38/ a mikrobiológiai tesztek 

széleskörű alkalmazhatóságát a rákkutatásban.

A karcinogének detektálására szolgáló bikrobiális teszt- 

rendszerek magukba foglalják a genetikai célpontok szé­
les választékát, módszertanilag számos baktérium és gom­
ba tesztmikroorganizmust alkalmazva. A legáltalánosab­
ban használt baktériumok a Salmonella typhimurium, Eche­
richia coli, Bacillus subtilis; a gombák közül a Saccha­
romyces cerevisiae, Aspergillus nidulans Neurosporu 

crassa.
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A tesztek a mikroorganizmusok olyan genetikai válto- 

zatit használják, hogy könnyen detektálhatók legye - 

nek a mutáns sejtek telepei és hogy egészen érzékenyek 

legyenek a gyengén aktiv ágensekre is. Következésképp 

a teszttörzsek érzékenysége jelentősen nőtt speciális 

mutációk bevezetése /amely gyakran auxotrófia, repair 

deficiencia/ vagy plazmidok beépitése által. Rendkivül 
nagy jelentőségű az emlős metabolikus aktiválás beve­
zetése, amely tulajdonképpen enzim-kivonat, intakt 

sejtek vagy intakt szervek által történik.

Az In vitro rendszer magában foglalja a tesztmikroor­
ganizmus, a tesztelendő anyag és az emlős metabolikus 

aktiváló rendszer együttes inkulbálását.

A host mediated tesztekben az élő állat különböző 

szerveibe bejuttatott /orálisan vagy i.v./ vegyszer­
rel történő kezeléskor az állatba oltott /leggyakrab­
ban i.p./ tesztmikroorganizmusok inkubálása, majd visz- 

szanyerése utáni vizsgálata.

Újabb lehetőséget ad a kezelt állatok ill a környezeti 
mutagéneknek kitett emberek testfolvadékaival együtt 

inkubált tesztmikroorganizmusok vizsgálata.
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Széleskörű összehasonlító tanulmányok kimutatták, 

hogy nagyfokú összefüggés van a mikróbákban okozott 

genetikai változások és az állatkísérletekben mért 
karcinogén hatás között /28,39-48./* Ezen eredmények 

lehetőséget adnak:

1. / a karcinogének és nem karcinogének osztályozására
2. / a karcinogenitási eredmények figyelembevétele va

vegyület gyakorlati alkalmazásakor
3. / a kemikáliák tisztaságának ellenőrzése
4. / a laboratóriumok eredményei közötti eltérésekből

adódó szórás becslésére

5. / a tesztrendszerek tanulmányozására, a prokarcino-
géneket legjobban aktiváló rendszer kiválasztása 

céljából
6. / hasonló karcinogén / nukleotid dózis alkalmazása

esetén a tesztek összehasonlító értékelésére.

Nemcska karcinogének, hanem a tumor-ellenes terápiában 

felhasználható hatóanyagok optimális dózisának és op­
timális beadagolás! módjának megállapitására is ered­

ményesen használhatók a mikrobiális tesztek. Hunt és 

mtsai /49/ az Escherichia coli ATCC 9637* a Strepto -
coccus fecalis ATCC 8043» Bacillus sp. SRI 323 törzsek 

felhasználásával az egérbe p.o i.p. bevitt fi-i.s.,•»
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ziológiás sóoldatban oldott vegyület célszervbe jut­
tatását ill, gátló hatásának alakulását vizsgálták.

A mikrobiális teszteknek /a tesztmikroorganizmusok sze­
rint/ két nagy csoportja különíthető el:

1./ Prokaryóta /bakteriális/ tesztek

A prokaryóta szervezetek sajátságai, amelyek a mu- 

tagenitás detektálására hatással vannak:

a. / sejtfal permeabilitása
b. / DNS-reparációs rendszer! - fotoreaktiváció

- exciziós repair
- rekombinációs repa- 

ráció

- DNS lézióval indukált 

un. SOS-repair

- W-reaktiváció

A repair rendzserek részletes leirását Bridges /5о, 

51/, Doudney /52/, Kondo /53/, Within /54/, Kimball 
/55/ közlik.

c. / plazmidok pl. pKM 101
d. / metabolizáló enzimrendszerük
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A prokaryóta rendzserek alkalmazása igen elterjedt, 

mert gyors, olcsó /kb. 1000 $/ vegyület/ a pontmu­
tációk detektálására jól bevált rendszerek.

-7Mivel a baktériumok az emlős szervezethez képest 
szükebb metabolizáló rendszerrel rendelkeznek /56/ 

ezért jelenleg a leggyakrabban az un. S-9 patkány- 

májmikroszóma frakciót alkalmazzák, az emlős szer­
vezetben lezajló metabolizáláe modellezésére a mu- 

tagén tesztekben.

1. Salmonella typhimurium 1. 2.3. fejezetben.

2. E. coli B/r WP-2 

Alapmódszer: /57/
Triptofán auxotróf, bázispár-szubsztituciót oko­
zó mutagének detektálására alkalmas. Jól használ­
hatók a gyenge alkiláló szerek kimutatására /58/. 

Pozitiv eredményeket adtak a Cr, Mo, Se tartal­
mú anionok /59* 6o/* A nitrozovegyületek, aromás 

aminok /61, 62, 63, 64/, a policiklikus hidrokar- 

bonsavak és származékaik /65, 66/, a nitroquino- 

lin származékok /67/, aminosav analógok /68/ 

vizsgálatára eredményesen alkalmazható.
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3. E.coli K-12 343/113 / /

AlapmódBB»r/69/
Szaporodásához galaktózt, nikotinsavat és argi- 

nint igényelj profágot rtartalmaz. Sokoldalúan 

felhasználható törzs. Detektálni tudja /prototó- 

fokká revertálva/ a bázispár szubsztitucuót vagy 

frameshift mutagéneket és forward mutációkat 6- 

metiltriptofán rezisztenciára a galaktóz fermentá­
ciós képesség elvesztését vagy a profág indukci­
óját. Számos akridin származék, EMS, ШШ, afla- 

toxin, kromát, ciklofoszfamidot /7о-72/, vörös- 

hagyma kivonat /73/» laktonok, hidrazinok, kino- 

linok /74-76/.

4. E. coli K-12 lac 

Alapmódszers /77/
Frameshift mutagénekre érzékeny. Akridin szárma­
zékok, kaffein, melonetine, 8-methoxypsoralen 

vizsgálatára használták /78/.

5. B. Subtilis TK J5211 

Alapmód szers/79/.
Egy excision-repair deficiens mutáns, metionin 

és hisztidin anxotróf törzs. KB. 30 karcino­
gén és nem karcinogén anyag vizsgálatára hasz-
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nálták májfrakció jelenlétében; a nem karcino­
gének negativ eredményt adtak*

2./ Eukaryéta tesztek

A gombák eukaryóták, jól definiált kromoszóma-szám­
mal és tipikus sejtmaggal* A mitotikus magosztódás 

a membrán dezintegrálódása nélkül megy végbe /80/.
A meiózis specviális főtételek között haploid spó­
raképzéssel történik az Ascomyceták aszkuszaiban.
A genetikai markerek szegregációja jól tapasztal­
ható az aszkuszokban* A kromoszómáik jól defimiált 

formájú elemek, de túl kicsik a fénymikroszkóp a- 

latti vizsgálathoz.
I

Gomba-tesztekben lehet indukálni pontmutációkat, 
kromoszóma strukturális-aberrációkat, aneuploldi- 

át /81/. A mutagén tesztek azon alapulnak /82/, 

hogy a vegyületek vagy közvetlenül a DNS-en vagy a 

DUS metabolizmusban hatnak. Pl. a normális kromo­
szóma-szegregációhoz ép huzófonalak /tubulin/ szük­
séges; azok az anyagok, amelyek nem okoznak pontmu­
tációt és repair deficiens sejtekben sem aktivak, 

de a tubulinnal képesek reagálni, téves kromoszóma­
szegregációt okozhatnak /83/.
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A gomba-rendaserek mutagén tesztekben való fel - 

használásakor exogén /emlős/ metabolikus aktivá­
lást alkalmaznak a vegyületek származékainak vizs­
gálatára, bár a gombák tartalmaznak néhány fajta 

P45o bevert funkciójú oacidáz enzimet#

1. 2*4# fejezetben1# Saccharomyces cerevisiae 

2. Neurospora crassa
Klasszikusan használt az indukált mutációk vizs­
gálatára. Az alapmódszert Mellino irta le /84/, 

egér máj-mikroszóma frakcióval alkalmazta# A 

nagyon gondosan kidolgozott un# heterokaryon - 

teszt /85/ alkalmas az eukaryóta mutációs ered­
mények teljes skálájának vizsgálatára#

Aflatoainok, nitrofurán származékok vizsgálatá­
ra /86, 87/; a repair deficiens törzset mitomi- 

cin C, MMS alkiláló ágensek, aromás aminok vizs­
gálatára használták /88, 89, 9o/.

3# Aspergillus nidulans
A jelenleg alkalmazott methodikákat számos cikk­
ben publikálták /91, 92, 93» 94/. A törzset 

Gualandi és Bellincampi Írták le /95/. Az euka- 

ryota genom változásainak teljes spektrumát tud-
I
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ja detektálni. A membránaktiv kemikáliákat pl. 

etanol, amphotericin Bj a huzófonal apparátua- 

aal reagáló benomyl éa izopropil-3 klorfenil 
karbarnát vizagálatára ia alkalmaa. Az utóbbi ve- 

gyületek képeaek mitotikua aneuploidiát indukál­
ni, de máa tipuau genetikai hatáat nem /96/. 

Gyakran alkalmazzák peszticidek /97/ vizagálatára 

pl. a captán, captafol pozitiv eredményt adtak.

2.3. Salmonella typhimurium alkalmazáaa az AMES műtágén

^eaztben

A legazéleaebb körben alkalmazott gyorateazt a Salmo- 

nella/Ames teazt. Az elmúlt 18 évben több mint 530 

publikáció jelent meg kb. 2900 anyag teazteléaéről az 

Environmental Mutagen Information Center /ЕМ1С/ bibli­
ográfiája azerint. A teazt időigénye 3 nap; jelenleg 

4 apeciália Salmonella typhimurium törzaet haaználnak 

leggyakrabban a frameahift vagy báziapár-azubaztitu- 

ciót okozó mutagének kimutatáaára /98/. A frameehift 

mutagánek kimutatáaára 1966-ban alkalmazták Amea éa 

mtaai a Salmonella teaztet /99/.

A teazttörzsek jellemzéae:
Valamennyi teazttörza a Salmonella typhimurium LT2apa-
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togén törzsből származik. Minden törzs tartalmaz kü­
lönböző tipusu mutációkat a hisztidin operonban:



hisztidin operon műt.
R-törzsek LPS Repair fak-

his D6610 his G 428 

/pAQl/
tor

his G46his D3052
his 01242«TA98

ТА 1535 

[та iooJ 

ТА 1975

rfa - RТА 1538 

[та 98] 
ТА 1978

uvrBТА 90

[ТА 9*3 rfa uvrB + R
- Rrfa + I

(V)+ RТА 94 ТА 92 umrBТА 110 -р*+
I- RuvrBТА 1534 ТА 1950 +

+ RuvrBТА 2410 +

ТА 1964 

ТА 2641

- Rgal uvrBТА 1530 

ТА 8631

ТА 89
+ Rgal uvrB

[ТА 102] + Rrfa +
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/Ames et. al, 1975/
vad tipusu gén
deléciója az uvrB-nek a nitrát reduktáz /chl/ 

és biotin /bio/ géneket is magában foglalja 

pKM 101 plazmid
törzseknek a galE-ben van mutációjuk

+

R
rfaR+

Az rfa mutáció a lipopoliszaharid köpeny részleges 

elvesztését okozza, ezáltal a nagyobb molekulák pl. 

benzol/a/pyrenc is bejuthatnak a baktériumba /100,101/.i

i

Az uvrB kódolja a DNS exciziós repair rendszerét, kö­
vetkezésképpen a deléciója eredményeképpen no a muta- 

gének detektálásának érzékenysége; mivel a biotin gén 

is kiesik, ezért a törzs növekedéséhez biotint igényel. 

A pKM 101 plazmidot tartalmazó törzsek ampicillin re- 

zisztencióval rendelkeznek, mig a pAQl plazmidot tar­
talmazó ТА 102 tetraciklin rezisztenciával rendelkezik. 

A pKM 101 plazmid jelenléte a kémiai és spontán muta- 

genezis érzékenységet növelte, növekedvén az error-pro- 

ne DNS repair rendszerük. /102, 103, 104/.

*

A his G 46 mutációja а ТА 100 és ТА 1535-ben a hiszti­
din bioszintézis első enzimét érinti /100/. А ТА 1535-
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és az R faktorral rendelkező származéka а ТА 100 a 

bázispár szubsztitúciót okozó mutagénekre érzékeny, 

elsősorban a G-C párokban.

a his D 3o52 mutációja а ТА 1538 és az R faktorral 
rendelkező származéka а ТА 98 törzsnél a hisztidinol 
dehidrogenáz enzim sérült; ezen törzsek a frameshift 

mutagénekre érzékenyek. A frameshift mutagének stabi­
lizálni tudják az eltolódott párokat; gyakran előfor­
dulnak a repetitiv szekvenciákban vagy a DNS "forró 

pontjain" /105/,
bioszintézis helyes leolvasása létrejöhet.

ennek eredményeképpen a hisztidin

A teszttörzsek spontán reverziója a hisztidin igény 

megszűnésére a mutagenitási vizsgálatok során mindig 

jól mérhető és az eredmények megadásához mindig szük­
séges az un. spontán revertána-szám ismerete. Minden 

teszttörzsre jellemző a spontán mutáció frekvenciója, 

függ a kezdeti auxotróf sejtkoncentrációtól és a hisz­
tidin koncentrációjától is. Durván 10^ - 108 sejt/le­
mez határok között gyakorlatilag független a kezdeti 
sejtkoncentrációtól /106/, és a revertánsok száma ál­
landónak vehető, ha a hisztidin koncentrációja is ál­

landó. A különböző laboratóriumok méréseinek eredmé­
nyei alapján а ТА 100-as törzsnél 100-200/lemez, a
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ТА 98-as törzsnél 30-50/lemez a spontán revertáns te­

lepek száma* A spontán revertánsok számát az S-9
frakció alig befolyásolja. Abnormálisán magas spontán

ha a back-mutánsokasub-revertáns-számot akkor mérünk, 
kultúrában felhalmozódtak*

Az R faktor spontán kizáródását az ampicillin érzé - 

kenység megjelenése jelzi, az a spontán revertánsok 

számának csökkenését, a módszer érzékenységének csök­
kenését eredményezi.

A metabolizáló enzimrendszer; S-9 frakció

A legösszetettebb metabolizáló enzimrendszer az emlős 

szervezetekben található, a májban. így a mutagenitás 

meghatározásakor leggyakrabban emlős máj-mikroszórna 

frakciót használnak, ha a vizsgálandó vegyület metabo- 

litjainak aktivitását is meg akarják határozni. Mivel 
igen sok eredmény bizonyltja, hogy számos anyag pre- 

karcinogén és a mutagenitási tesztekben nem mutat ak­
tivitást, de metabolitjaik már esetleg erős mutagé- 

nek /107, 108/.
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promutagén + metabolizáló- mutagenpl.

enzimrendszer.

. N~acetoxi~AAF
■ra,/ AAF

b./ ОТОmm
benzo/a/pyren

HqC - CHC12\ Ac./ H2C =
vinilklorid

CHC1
0

Az enzimrendszert célszerű aktiválni az állat poli- 

klórozott bifenil, fenobarbitál vagy 3-metilkolantrén 

kezelésével /109/* Az Alochlor 1254-gyel indukált 

májfrakció általában nagyobb aktivitást mutat /110/.

Az "S-9" = májmikroszóma frakciót az aktivált májho- 

mogenizátumból 9000 x g 10 percig tartó centrifugá- 

lással preparáljuk rendszerint /110-112/ és fősz -

fát pufferben /pH 7,4/ NADP, glükóz-6-foszfát, K+, 
Mg++ adagolásával használjuk /111, 112/. Az "S-9U 

frakciót a citokróm-P448, -P450 aktiválással jellemzik 

általában. Azonban az S-9 nem egyszerűen a mikroszo- 

mális enzimek keveréke; tartalmaz számos olyan nem 

mikroszomális enzimet, amelynek jelentős szerepe van 

a detoxifikációban.
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Ilyen pl. a glutation- S-transzferáz, amelynek a 

gyógyszerek metabolizisében /glutation konjugátumok 

képzése/ fontos szerepe van.

Nemcsak emlős /patkány, egér, ember/ májmikroszóma 

frakciót, hanem mint másik célszerv,tüdő-mikroszóma 

frakciót is használnak /113/. Az intestinalis mikro- 

flórából izolált ß -glükozidáz enzimet glikozis muta- 

genitásának vizsgálatára felhasználják,mint a "célfel­
adatra" speciálisan szelektiv enzimet /114/.

Pozitiv kontrol

Annak eldöntésére, hogy a májfrakció aktiv-e és a 

teszttörzs elég érzékeny-e, diagnosztikus mutagéneket 
használnak /115/.

m u t a g é n S-9 TA98 ТА 100

2 yul/folt 

4-nitro-orto-fenilén- 

diamin 2o ^ug/folt 

2-aminofluorén

lo ^ug/folt

ms

+++ +

+

re vertáns/leme z= < 2o

= 2o-loo+
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= 2оо - 5оо revertáns/lemez+++
5оо>++++ S

A teszt validitása

Nemcsak kvalitatív* hanem kvantitatív /indukált mu­
tációs ráta/ eredményeket is kaphatunk a módszer al­
kalmazásával# Felmerül azonban néhány kérdés:
Minden mutagén anyagot jelez-e a teszt és a jelzett 

anyagok mindegyike mutagén-e ? Milyen eredménnyel jel­
zi a karcinogén anyagokat ?

Többszáz karcinogén anyag vizsgálata, a mikrobiális 

és emlős rendszerekben nyert eredmények összehasonlí­
tó értékelése után az alábbi képet alakíthatjuk ki:

extrém esetekben 

- a karcinogének 90 %-a pozi­
tív Salmonella/mikroszóma 

rendszerben /116-119/

- néhány karcinogén po­
zitív Salmonella/mik- 

roszóma rendszerben
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- a karcinogének éa mu- 

tagének köre nem na­
gyon fedi át egymást

- a karcinogének és muta- 

gének köre erősen átfe­
di egymást

C = karcinogén «
M = műtágén •
S = Salmonella/mikroszóma rendszerben mutagén anya­

gok ♦

Csak a bal oldali esethez tartozó anyagok detektálha­
tok jól /kavalitative és kvantitative is/ karcinoge- 

nitásra a Salmonella/míkrosoma rendszerben. I

A "fals-pozitiv" eredmények abból adódhatnak, hogy 

vannak olyan anyagok, amelyek in vivo emlős tesztek­
ben nem, vagy alig mutatnak aktivitást ezen módszerek 

érzékenységéből következően /repair rendszer jelenlé­
te; kisérleti állatok száma, állapota stb./.

A "fals-negativ" eredmények a bakteriális rendszer kor­
látáiból /nincs elkülönölt sejtmag; a kromoszóma az 

eukaryótákban kompakt, enzimek elől védettebb egység, 
hormanok hiánya stb./ módszer korlátáiból /pl. fémek 

nem oldhatók vagy nehezen jutnak be a baktériumba a 

külsői-belső ionkoncentráció viszonyok miatt/ adódhat­
nak /120, 121/.
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A teszt alkalmazási köre /néhány példával illuszt­

rálva/

- Körngezeti_mutagének__és_összetetl^rendszerek^vizs-

gálata:

Pozitiv eredményeket adtak: cigarettafüst kondenzá- 

tum /113/, szennyezett levegő /122/, toxafén /pejz- 

ticid, Í23/, quercitin /124/, számos hemoterápiás 

mixtúra /125/, fényaktivált fenotiazin-trankvilláns 

/126/, aromás epoxi-származékok /127/, élelmiszerek 

pirrolizis-termékei /116/, növények által metaboli- 

zált peszticidek /128/, hajfestékek egy része /132/,

- Mutagének_detektálása_emlős^és_humán_testnedvekből

Dohányosok vizelete /129/, aflatoxin tartalmú táp­
lálékkal etetett patkány /13о/.

- A különböző állattörzsek szöveteinek metabolikus

- Nem mutagénként ismert általánosan használt kemiká-

liák

Saccharin /133/, AF-2 /134/, élelmiszer szinezékek 

és antioxidánsok vizsgálata /135/, EDTA /136/.

- Szinergizmus_vizsgálata

Pl. a nem mutagén norharman és anilin, o-toluidin 

erős mutagén, ha egyszerre van jelen a rendszerben
/137/.
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2#4* Mutagenitáai vizsgálatok a Saccharomyces cerevisiae

alkalmazásával /138, 139/

A diploid élesztőtörzsek nem csak a pontmutációk* ha­
nem a kromoszóma aberrációkat, kromoszóma-számválto­
zást, a sejtorganellumok genetikai anyagának változá­
sát, mitotikus rekombinációt okozó mutagéneket is de­
tektálni tudják /14о/.

A leggyakrabban használt S# cerevisiae törzsek .jel­
lemzése ;

- S*_cerevisiae__iD3_és_D4i:
kemikáliák által indukált mitotikus rekombináció 

detektálására# A rekombinánsok vizuálisan jól lát­
hatók mint piros és vörös iker-szektorral rendelke­
ző kolóniák, amely az ade 2-4o/ade 2-4o /mély vörös/ 

és ade 2-119/ade 2-119 /piros/ genotipusu homozigó­
ta sejtek# Ezek a heteroallélikus állapotú ade 2-4o/ 
ade 2-119 fehér kolóniákat alkotó sejtekből képződ­
nek. A mitotikus génkonverziót a triptofánt nem i- 

génylő kolóniák megjelenésével detektálhatjuk a D4 

törzs segítségével, amely trp 5-12 és trp 5-27 

alléleket tartalmazza#

széleskörűen használják a
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- S._cerevisiae JD7 törzset alkalmazhatjuk a vegysze­
rek legszélesebb skálájára, ugyanis nemTcsak a mito- 

tikus crossing-overt, a génkonverziót, hanem a pont 
mutációkat okozó anyagokat is detektálja, az isoleu, 

locusban létrejövő supressor mutáció vagy reverzió 

által /141/.

Az S. cerevisiae teszt alkalmazása

lol karcinogén és nem karcinogén anyagot teszteltek a 

D 3 törzs segítségével, hogy okoznak-e mitotikus re - 

kombinációt.

A vizsgálatokhoz S-9 májmikroszóma frakciót használnak 

a metabolitok képzésére, ill, aktivitás változásának 

detektálására.

Mind a 21 karcinogén anyag pozitiv eredményt adott. A- 

zonban a 48 prokarcinogén anyagból csak 17 adott pozi­
tiv eredményt/ a májmikroszóma frakció jelenlétében/.
A legtöbb aromás amin inaktiv volt. A 2o nem-karcino­
gén anyagból 6 pozitiv eredményt adott, ezeknek Salmo- 

nella/mikroszóma tesztben mérhető, de gyenge mutagének- 

nek bizonyultak, vagy az állatkísérletes rák-tesztek 

adatai igen kevés információt adtak.
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sterygmatocystin /143/Más szerzők az aflatoxin B^, 
és p-toluidin /144/ vizsgálatáról számoltak be.

Számos peszticid /pl. organofosgfátok,f®ra‘tar'taltnu 

hatóanyagok/melyek bakteriális rendszerben inaktivak, 

rekombinációs hatású volt a D3 törzsre /142/.

A D4 törzset számos H-nitrozált peszticid /145/, al­
kar у 1 triazinok /146/ és egyéb herbicideк /147/, 

allylklorid /148/, furapromidium gyógyszer-hatóanyag 

/149/ vizsgálatára alkalmazták.

A D7 törzset az EMS, a НЖ>2 mutagén hatásainak érté­
kelésére használták /141/. A D7 törzzsel tesztelve 

a tumorellenes bleomycin nagy frekvenciájú mitotikus 

rekombinációt és génkonverziót indukált /15о/. A pro- 

karbazin /Hodgkin’s kór gyógyitására használják/ S-10 

egér májmikroszóma frakció jelenlétében kevésbé toacfc- 

kusnak mutatkozott és nem indukált mitotikus crossing- 

over-t, génkonverziót és reverz-mutációt /151/.
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2.5» Borok, borászati kezelőanyagok mutagén aktivitásának

vizsgálata

A nitrittel kezelt kinai borok mutagenitása /252/

A megvizsgált 12 bormintából 7 lepárlatlan bor tartal­
mazott olyan alkotórészt, amely mutagén volt a Salmo­
nella typhimurium ТА 1535 és ТА 100 törzsekre, ha 

HaM02 hozzáadása után pH 3-nál kezeltük a törzseket*
A lepárolt borok nem mutattak aktivitást. A szabad 

aminosav-szintje a lepárolt boroknak nem volt detektál­
ható, mig a nem desztillált boroké 3-94 mg/loo ml volt.

borok többsége nem desztillált és HaHOg-tel 
tartósítanak- sok tételt5 valószinüleg ez az egyik o- 

ka a rákos megbetegedések nagy gyakoriságának.

A kinai

A kénessav és szorbinsav együttes .jelenléte borban

/253/

Ha bormintát külön-külön kezeltek 2oo mg/l S02~dal 
ill. 2oo mg/l szorbinsavval, hosszabb tárolás után sem 

mutatott mutagén aktivitást a Bacillus sübtilis H17 

/Rec+/ és az M45 /Rec -/ törzsekben. Ha azonban 2oo mg/l 
S02 és 2oo mg/l szorbinsavat egyszerre adtunk a bor­

mintához, a tárolás 45* és 15o. napja között mutagén 

aktivitást mértek a mintában.
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A bélflóra glikozidóz enzimei által aktivált gliko-

zidok mutagenitása /114/

Bakteriális glikozidázok hatására a természetes ere­
detű flevonol-glikozidokat tartalmazó borok а ТА 98- 

as törzsre mutagének, tehát frameshift mutagén hatás­
sal rendelkező bomlástermékek keletkeznek# A vörös­
borok kb# 2-2,5-szer nagyobb aktivitást mutattak. En­
nek a jelenségnek szerepe lehet a bélrendszer rákos 

megbetegedésének gyakoriságában.
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3. AUYAG ÉS MÓDSZER

3.1* Borkezelő anyagok

Gyártó cég Felhasználása HatásaTermék neve

Hagy tisztasá­
gú aktiv szén 

2o-2oo g bor-

Szin, iz, illat­
anyagok egy-ré­
szét adszorbeál-

ErbslöhErcarbon GE+
Fa+Bi

ban elkeverve ja
néhány napig

Főként Fe eltá-Kálium-hexaci-Ferrozin Erbslöh
volitásáraanoferrát = 

sárgavérlugsó 

5-15 g/hl; vi­
zes oldata

Izjavitó, kollo- 

h-16 g/hl; 5- idális anyagok 

lo %-os vizes egy részét távo- 

oldat csersav-s. litja el éles- 

val kombinálva re derités

Erbifix Erbslöh Zselatin

haszn*

K-szorbát, 

granulált, 
5-2o g/hl

Yinosorb Erbslöh Fungisztatikus
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FelhasználásGyártó cég HatásaTermék neve

Élesre derítéshezKovasav-szólSrbslöhKlar-Sol-
10-50 ml/hlSuper

BorkőstabilizálásMetaborkősavErbslühMetavin-
5-2o g/hlopti

Neoder IBS M.Á.É. Fehérjestabili­

zálás
Ca-bentonit
2o-15o g/hl

15 %-os vizes 

szuszpenziója 

lo-loo g/hl

Fenolos anyagok 

eltávolítása
Polyclar AT sz. imp.

"R"

Fung isztatikus3-15 g/hlSzorbinsav sz.imp."R"

Borkén Kálium-metabi-"R" Antiszeptikus,
redukálószulfit

4-2o g/hl

"nyulós^borok 

kezelése, ujbo- 

rok tisztitása

Csersav Tanninsz.imp.

2-lo g/hl, zsela­
tinnal kombinálva

haszn.
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Gyártó cég Felhasználása HatásaTermék neve

Borkőkivá-Zselatin szár-Cologel fr. imp•
máz ék lás ellen

védőkolloid5-10 g/hl

3„2* Forgalmi borok

3*2,1. Fehérborok

Termék neve Minőség/tipusHr* Palackozta

1. 2. 3. 4.

Kunbajai Á.G* 

KÖPIG

Minőségi, félédes 

Minőségi,száraz
Rizlingszilváni
Kecskeméti

1*
2.

Olaszrizling
Kiskunhalasi ÁG* 

Szikrai ÁG. 
Szikrai ÁG* 

Izsáki ÁG*

Minőségi,f él éde s 

Minő ségi,félédes 

Minőségi,azáraz 

Gyöngyözőbor, 
félédes

3* Halasi Veltelini
Hárslevelű4.

5. Cirfandli
6* Kocsis Irma

Ábrahámhegyi 

Királyfurmint 

Domoszlói Olasz-

7.
Badacsonyi ÁGBK*Minőségi,félédes

8. Gyöngyös-Domosz- 

lói ÁG*Minőségi, szárazrizling
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2. 3.1. 4.

Badacsonyi ÁG.9. Ábrahámhegy! 
Szürkebarát 

lo. Debrői Hárslevelű

Minőségi,félédes

Minőségi,f éléde s Eger-Mátravidé- 

ki Á.G.B.K. 

Eger-Mátravidé- 

ki Á.G.B.K. 

Badacsonyvidéki 

Pincegazdaság 

Tokajhegyaljai 

Á.G.B.K.

Minőségi, félédesEgri Muskotály11.

Minőségi,szárazBadacsonyi Kék­
nyelű

Tokaji aszú /3 p./

12.

13. Különleges min 

édes
•»

Minőségi,félédesTokaji Muskotályos14. Tokajhegyaljai
Á.G.B.K.

Minőségi,száraz15. Tokaji Uj-Purmint Tokajhegyaljai
A.G.B.K.

Minőségi, félédes Tokajhegyaljai
A»GaB.K.

16. Tolcsvai Furmint

Minőségi,félszá-Tolcsvai Szentvé­

ri Hárslevelű

17. Tokajhegyaljai
Á.G.B.K.ráz

Tokaji Hárslevelű Minőségi,száraz18. Tokajhegyaljai
Á.G.B.K.

Minőségi,száraz19. Tokaji Furmint Tokajhegyaljai
Á.G.B.K.

Tolcsvai Hársle- Minőségi,félédes2o. Tokajhegyaljai
Á.G.B.K.velü
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2. 3.1. 4.

21. Tokaji Szamorodni Különleges min. 
száraz
Minőségi,félszá-

rokajhegyaljai 

Á.G.B.K. 

Eger-Matravidé- 

ki Á.G.B.K. 

Eger-Mátravidé- 

ki Á.G.B.K. 

KÖPIG 

KÖBIG

Egri Leányka22.

ráz

Egerszóláti 

Olaszrizling 

Mézes fehér

Minőségi, fél­
száraz
Pecsenye,félédes 

Pecsenye, félédes

23.

24.
25. Kiskunmajaai Kö­

vidinka
26. KÖPIGPecsenye, félszá-Szemelt Rizling

ráz

Kiskőrösi Ezerjó27. Pecsenye,száraz Kossuth Mg. Szak- 

szövetkezet, Kis­
kőrös
Izsáki Á.G. 
Balatonboglári ÁG. 
Kiskőrösi Á.G. 
Kiskőrösi Á.G. 

Tokajhegyaljai 
Á.G.B.K.

Izsáki fehér 

Bogiári Muskotály 

Dankó

Muskát Ottőnél 
Tokaji 4-éves 

Ó-Eurmint

Gyöngyözőbor 

Minőségi,f éléde s 

Csemeg,édes 

Minős égi,f éléde s 

Minőségi,félszára2

28.

29.
3o.

31.
32.
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3.2.2. Vörösborok

3. 4.2.1.

Szikrai Á.G. 
Kunbajai Á.G.

Pecsenye,száraz 

Különleges min.
Szikrai Kékfrankos33.
Kunbajai Nagybur» 

gundi
Halasi Burgundi 
Egri bikavér

34.

Kiskunhalasi ÁG. 
Eger-mÁtravidé- 

ki Á.G.B.K. 
Villány-Mecsek- 

aljai Mg.B.K. 
Villány-Mecsek- 

aljai Mg.B.K. 
Villány-Me c s e k- 

aljai Mg.B.K. 
Villány-Mecsek- 

aljai Mg.B.K. 
Délalföldi Pin-

Minőségi,száraz 

Minőségi,száraz
35.
36.

Minőségi,szárazVillányi Cabernet37.
franc
Villányi Oportó Minőségi,száraz38.

Minőségi,szárazVillányi Nagybur­
gundi
Villányi vörös

39.

Pecsenye,száraz4o.

Csongrádi Kékfran- Minős égi,száraz41.
cegazdaság 

Pest-megyei Pince- 

gazdaság

Pest-megyei Pin­

cegazdaság 

KÖPIG

kos
Császártöltési Pecsenye,száraz42.
Nemes Kadarka

Pecsenye,száraz43. Nemes Kadarka

Pecsenye,száraz 

Pecsenye,száraz
44. Nagybúrgundi 

Bálátonboglári 
Kékfrankos

45. Balatonboglári
Á.G.B.K.
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2. 3.1. 4.

Minőségi,száraz46 • Soproni Kékfrankos Badacsonyvidéki- 

Balatonfelvidéki 
Pincegazdaság 

Helvéciái Á*G.Helvéciái Kékfran- Pecsenye,száraz47.
kos
Hajósi Cabernet 
Helvéciái Búrgun-

Hossuhegyi k,G. 

Helvéciái Á.G.

Minőségi,száraz 

Minőségi,száraz

48.

49.
di

Kiskőrösi Á.G.Kiskőrösi Kékfran- Pecsenye,száraz5o.
kas
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3.3. Mutagen aktivitás vizsgálata Ашеs-tészt alkalma­

zásával

3.3*1. A teszt organizmusok Jellemzése

A törzseket B.N. Ames /Biochemistry Department, 
University of California, Berkeley, California 

94720 U.S.A./ bocsájtotta rendelkezésünkre. 
Valamennyi mutáns a Salmonella typhimurium LT2 

apatogén törzséből származik.
A Salmonella typhimurium ТА 98 és а ТА 100 jelzé- 

süek hisztidin auxotrófok /his"/, a sejtfalak li- 

poliszaharidjai nem szintetizálódnak /rfa/, "re­
pair” rendszerüket elvesztették /uvrB/, ezeken fe­
lül ampicillin rezisztencia /R/ faktort is hordoz­
nak.
/Ames et al 1975/. А ТА 100 bázispár-szubsztitu- 

ciót, а ТА 98 pedig bázispár-eltolódást /framesift/ 

okozó mutagénekre érzékenyek.

•»

A fenti géntipusu auxotróf mikroorganizmusok - a 

spontán revertánsok kivételével - nem tudnak tele­

pet képezni, szervetlen sókat és szénforrást tar­
talmazó táptalajon. Viszont azonos körülmények kö­

zött mutagén anyag hatására prototrófokká válnak, 
s osztódva telepet formálnak. A telepszám emelke­
déséből következtetünk a vizsgált anyag mutagén ak­
tivitására.
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3.3*2* Kísérleteink aorán alkalmazott tápközegek összeté­
tele és azok elkészítése

A felhaeznált laboratóriumi eszközöket l6o °C-on 

2 óráig száraz hővel sterileztük.
A tápközegek pH-ját-amennyiben szükséges volt - 

autoklávozás után /2o perc 1,1 atm/ 5 %-os NaOH^ 

val, illetve 5 %-os HCl-val 7,4-re állítottuk.

3*3*2.1. Pol^ékon^^komglett^tágle ve ázat ott Rendé­

szetek létrehozására:
»т*Ш№»вт»Я1ттт»ттттттт»т^т штшт mm mm mm mm mmmm mm

Lab Lemco Broth /0X0ID/
Nutrient Broth /0X0ID/ 

desztillált vízzel

0,8 g

1,3 g

100,0 ml-re 

feltöltve

3.3.2.2. SzilárdA_kom2lett__tá£tala4i--_felületen_történő

Lab Lemco Broth /0X0ID/ 

Nutrient Broth /0X0ID/ 

agar /ВАСТО/

0,8 g

1,3 g
2,0 g

100,0 ml-re 

feltöltve

desztillált vízzel

3*3.2.3* MiSiSäi-iäEiäläiii

A tízszeres töménységű törzsoldat összetétele:
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98,5 g

42,2 g

9.4 g

4.4 g 

0,5 g

1000,0 ml-re feltölteni

K2HP04
KH2P04
/KH4/2so4
Ifeu-citrát3
Mgso4
desztillált vizzel

A táptalaj készitése: 

törzsoldat 100 ml
agar /ВАСТ0/ 
desztillált vizzel

20 g
1000 ml-re feltöltve

В oldat:
glükóz
desztillált vizzel

20 g• Ä

100 ml-re feltöltve

121 °G-on 10 percig csiramentesitettük, majd a 

megfelelő mennyiségű steril glükóz oldattal kie­
gészítettük. 2o ml-enként a sterilezett csészék­
be adagoltuk.

3.3*2.4* Hisztidint nyomokban tartalmazó felülöntő

NaCl 0,5 g
0,6 g

80,0 ml-re feltöltve

agar /ВАСТ0/
desztillált vizzel
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Autoklávozás után 45 °G-ra lehűtve és ezen a hő­
mérsékleten temperálva, majd sterilen hozzáadva:

biotin /0,5 mM/ 
L-hisztidin /0,5 тМ/

10,0 ml 
10,0 ml.

3*3*2.5* SiS2tidinben_gazdagefelülöntо

NaCI 0,5 g
0,6 g

100,0 ml-re feltöltve
agar /ВАСТ0/
desztillált vizzel

Sterilezés után 45 °G-ra hütöttük, ezen a hőmér­
sékleten temperáltuk, majd aszeptikus körülmé­
nyek között kiegészítettük

hisztidinnel /0,1 М/ 
biotinnal /50,0 mM/

0,25 ml 
0,25 ml.

3*3.3* Oldószer

Sterilre szűrt Hárslevelű borban 0,1 g/ml és 0,01 

g/ml koncentrációjú oldat ill, szuszpenzió készí­
tése, A mintákat 12 °C-on tároltuk.

3*3*4* A forgalmi bormintákat 70 °C-on 1/10-ükre párol­

tuk a használás előtt.
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3*3*5* A törzsek genotípusának ellenőrzése

3*3*5*1* A törzsek auxotróf voltának bizonyitása

A mutánsok képtelenek a hisztidin és a biotin szin­
tézisére. /Az utóbbi kódja a "repair” rendszer kód­
jával együtt szakadt ki - uvrB deléció - a DNS mo­
lekulából/.
Ezért ásványi sókat és szénforrást tartalmazó - un. 

minimál - táptalajon csak abban az esetben szapo - 

rodnak, ha hisztidinnel és biotinnal kiegészítjük 

azt.
A törzsek lo-12 órás 37 °C-on rázatott tenyészeté- 

0,1 ml-t szélesztettünk minimál, illetve 0,25 

ml hisztidinnel /0,1 М/ és 0,25 ml Biotinnal /50mM/ 
kiegészített minimál táptalaj felületére. Inkubá- 

lás 37 °C-on 24 óra.
Inkubáció alatt /37°0, 24 óra/ a hisztidint és bio- 

tint tartalmazó táptalajon szaporodtak a törzsek.

bői

3*3*5*2. Az "rfa" mutáció kimutatás:

Az "rfa" mutáns baktériumok sejtfalának külső lipo- 

poliszaharid rétege nem szintetizálódik, ezért le­

hetőség van - egyébként a komplett falon át nem ju­
tó - nagy molekulasulyu anyagok sejtbe lépésére, A 

mutáció jelenlétét a következőképpen mutattuk ki:
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Komplett táptalaj felületére szélesztettük a tör­
zseket, majd steril szűrőpapír korongra /0 7 mm/ 
lo д1 kristályibolya /1 mg/ml/ vagy deoxikolát 

/2 mg/ml/ oldatot mértünk, s ezt a táptalaj felü­

letére helyeztük.
24 órás 37°C-on történt inkubálás után a korongok 

körül megjelenő gátlási zóna jelzi a lipopolisza- 

harid réteg hiányát.

2. ábra

3.3.5.3. Az ampicillin rezisztenciát hordozó R faktor 

jelenlétének kimutatása:

Komplett táptalaj felületére egy csikban lo ^ul 

ampicillin oldatot /8 mg/ml, 0,02 M ЖаОН-Ъап/ jut-
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Miután a hatóanyag a táptalajba dif^Un- 

dált - 2-4 óra - a csikra merőlegesen szélesztet- 

tük a törzseket.

Inkubálás után /37°G, 24 óra/ az R faktort hordo­

zó törzsek egyenletesen szaporodtak az antibioti­

kumot tartalmazó táptalajon.

tattunk.

3. ábra

3.3.5*4. Az "uvrB" delécióvizsgálata:

A "repair rendszer" elvesztését jelentó deléció 

eredményeként a törzsek fokozottan érzékenyek az 

UV sugárzásra. Ezt úgy ellenőriztük, hogy a tör­

zseket komplett tá-ptalaj felületére szélesztet-
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tűk és ennek egyik felét 33 cm távolságról GE 

15 W-os germicid lámpával 8 másodpercig besugá­

roztuk. Inkubálás után csak azokon a területeken 

tapasztaltunk szaporodást, amelyeket nem ért a 

sugárzás.

SALMONELLA TYPHIMURIUM

3.3.6. A törzsek tárolása

Az ellenőrzött törzsek fiatal /6 óra, 37°C/ rázatott 

tenyészetéből 0,8 ml-t, valamint 0,07 ml DMSO-t jól 

záródó steril üvegfiolába mértünk és gyorsan lefa­

gyasztottuk, majd - 3o °G-on tároltuk. Egy-egy kisér- 

letsorozat megkezdésekor a fagyasztott tenyészetekből
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- anélkül, hogy azok felolvadtak volna - inokulu- 

mot vettünk, melyből folyékony táplevesben tenyé­

szetet hoztunk létre /37°C, 12o fordulat/perc/.

A vegyületek mutagén aktivitását egyrészt adott ké­

miai szerkezetük ismeretében vizsgáltuk, másrészt 

in vitro módszerekkel modelleztük azokat a lehetsé­

ges átalakulásokat, amelyek:-. in vivo bekövetkezhet­

nek, s amelyek a mutagén aktivitás megjelenését, ill. 

változását eredményezik. Ennek kivitelezését a kö­

vetkezőképpen oldottuk meg:

3.3.7. ?aíkán^má^_enzim^einek_indukálása_és_az_^S29"

Í£§k£Í2_£re]Darálása

LATI: Wistar patkány populáció-ból származó kb. 2oo 

g-os him állatok hasüregébe olajban oldott Arochlor 

1254-et /2oo mg/ml/ /Antechnika GmbH, Karlsruhe/ 

injektáltunk, 5oo mg/testsuly kg dózisban. Az álla­

tok 5 napig tápot /LATI/ és ivóvizet kaptak ad li­

bitum.

A mikroszóma frakciót az alábbiak szerint preparál­

tuk steril körülmények között 4°C-on. Az állatokat 

tarkón ütéssel elkábitottuk, dekapitáltuk, majd a 

hasüreget megnyitva a májat kiemeltük és 0,15 M-

*.
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os KCl-Ъа helyeztük /1 ml/g nedves máj/.

Lehűlése után 0,15 M-os KGL-han /3 ml/g máj/ késes 

homogenizátorban, majd teflonfejes potterben feltár­

tuk. A homogenátumot lecentrifugáltuk /10 perc 9ooo 

g/. A felüluszé - amelyet "S-9" frakciónak nevez­

nek - fehérjetartalmát "BIO-RAD protein assay” rea­

gensekkel meghatároztuk, lefagyasztottuk, majd fel- 

használásig -3o°C-on tároltuk. Felhasználáskor el­

lenőriztük a csiramentességet.

3.3.8. "S-9" mix készitése

A frissen, 4°C-on, asszeptikus körülmények között 

készitett keverék összetétele a következő:

"S-9" frakció 0,1 ml 

8,0 № 

33,0 рм

5,0 pM 

4,0 jM

MgCl2

KC1

glükóz-6-foszfát

NA DP

nátrium foszfát puffer

pH 7,4 100,0 /лМ

steril deszt. vizzel fel­

töltve 1,0 ml-re.

A törzsoldatokat elkészítésük után: NADP /0,1 М/,
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glükóz-6-foszfát /1,0 М/ - 30 °C-on, a MgCl2 

/0,4 М/, KCl /1,65 М/ foszfát puffer /0,2 М/ 

4 °C-on tároltuk.

3.3.9. Pozitiv kontrol

Hogy a törzsek érzékenységéről, valamint az "S-9" 

mix. aktivitásáról meggyőződjünk kísérleteink so­

rán a következő ismert, mutagén aktivitással ren­

delkező anyagokat alkalmaztuk pozitiv kontroliként: 

2-aminofluorén + S-9 mix, metil-metánszulfonát, e-
,til-szulfonát /SIGMA/.

Mutagén vegyületek hatására kialakuló jellegzetes 

revertáns gyűrűket láthatunk a következő ábrákon:

SALMONELLA TYPHIMURIUM

ТА 100

, шщ ■ V
t p • :,

EMS
s

5. ábra
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3.3.10. A teszt egyesületek__esetleges_baktericid_hatásának

meghatározása

A komplett folyékony táptalajban 12-14 óráig 37°C- 

on rázatott tenyészetekből 0,1 ml-t 2,0 ml hiszti­

dinben gazdag felülöntőben /45 °C/ szuszpendáltunk, 

majd komplett szilárd táptalaj felületére rétegez- 

tük. Az agar megdermedése után a felületre helyez­

tük azokat a 6 mm átmérőjű steril szűrőpapír koron­

gokat, amelyek a vizsgált anyag 5 yul térfogatú 

de különböző koncentrációjú mintáit hordozták. Kont­

rollként hasonló módon a tiszta oldószert használ­

tuk.

3.3.11. Mutagén_hatás_kimutatása_kvalitativ_korong_/s2ot/

teszttel

A törzsek 12-14 órás rázatott tenyészetének 

/37°C, 2oo fordulat/perc, Orbital Incubator £allen- 

kamp/ 0,03 ml-ét, 2,0 ml 45°C-os hisztidint nyomok­

ban tartalmazó felülöntőben szuszpendáltuk, s 0,5 

ml "S-У mix" hozzámérése után, vagy anélkül mini­

mál táptalajból öntött alaplemezekre rétegeztük.

Az agár megdermedése után a táptalaj felületére 

helyeztük a 6 mm átmérőjű korongokat, amelyekre
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a vizsgált anyag 5 ul térfogatú, de különböző

Inkubálás 37 °C- 

on, 4ü őrá. Értékeléskor azt vizsgáltuk, hogy 

megjelenik-e a korong körül a revertáns telepek 

alkotta jellegzetes gyűrű.

koncentrációjú oldatait mértük.

3.3.12.

Xi5Sgálata_annak_táptalaj bekeverésével

Ebben az esetben a vizsgált anyag különböző kon­

centrációjú oldatait nem mérjük papirkorongokra, 

hanem közvetlenül a sejtszuszpenziót tartalmazó 

felülöntőhöz adjuk az "S-9 mix"-el együtt, vagy 

anélkül. Koncentrációként három mintát vizsgál­

tunk.

Inkubálás után a táptalajon kifejlődő telepeket 

megszámoltuk és a hatóanyagot nem tartalmazó leme­

zek /spontán revertáns/ telepszámához viszonyítot­

tuk.
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3.4. Mutagen aktivitás kvalitatív vizsgálata Saccharomyces

cerevisiae D7 törzzsel

jellemzése3.4.1. A_teszt-organizmus

A Saccharomyces cerevisiae D7 diploid törzs; egy­

szerre tudja jelezni különböző szelektiv táptalajo­

kon a mitotikus crossing overt, a mitotikus génkon­

verziót és a reverz mutációt /vagy a nem-specifikus 

szupresszor mutációt/.

3.4.2. Tá£közegek_összetétele_és_azok_előkészitése

A felhasznált laboratóriumi eszközöket l6o °G-on,

2 óráig száraz hővel sterilezzük.

A tápközegek pH-ját - amennyiben szükséges volt - 

autoklávozás után /2o perc, 1,1 atm/ 5 %-os NaOH-dal 

ill. 5 %-os HGl-val pH 7-re állítottuk.

YEP tápleves - rázatott tenyészetek létrehozására:

BAGTO peptone /OXOID/ 

Yeast extract /OXOID/ 

glükóz

2,o g

l,o g

2,o g

desztillált vizzel loo,o ml-re feltöltve
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Tápsó oldat:

/nh4/2so4
kh2po4
k2hpo4
MgS04.7H20

NaCl

lo,oo g

8,75 g

1,25 g

5,oo g

l,oo g

0,1 ml 0,1 % oldat 

0,1 ml 0,1 % oldat 

0,1 ml 0,1 % oldat 

0,1 ml 0,5 % oldat 

0,1 ml 0,7 % oldat

h3bo3
CuS04. 5H20

KI

бн2о
4 • ?H20

FeCl 3 *
ZuSO

desztillált vizzel 1000 ml-re töltjük

Vitamin oldat:

Biotin 0,2 mg

4o,o mgThiamin

4o,o mgPiridoxin

Inosit 2oo,o mg

Ca-pantotenát 4o,o mg

desztillált vizzel loo ml-re töltjük, sterilre

szűrjük

A szintetikus minimál táptalaj összeállításához: 

100 ml tápsó oldat

1 ml 10 %—оs CaCl2 . 2H20
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15 g agar 

2o g glükóz

looo ml-re töltjük desztillált vizzel 

Sterilizálás /2o percig, 1,1 atm/ után 1 ml vitamin 

oldatot adunk a táptalajhoz.

Szintetikus komplett táptalajhoz literenként:

adenin 2o mg

L-arginIn-HGl lo mg

L-aszparaginsav lo mg

L-glutaminsav loo mg

L-hisztidin-HCl lo mg 

6 о mg 

6o mg 

lo mg

L-izo-leucin

L-leite in

L-lizin-HCl

L-metionin lo mg

L-fenilalanin 5o mg

L-szerin 2o mg

L-treonin 2oo mg

L-tryptofán lo mg

L-tyrorin 3o mg 

3o mg

lo mg-ot kell adagolni.

L-valin

Uracil

Az aszparginsavat és L-treonin szűréssel sterili­

zált oldatát adjuk az autoklávozott táptalajhoz.
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A szelektiv szintetikus táptalajba 

adenint /GRO/

L-tryptofánt /GC/

L-izolemeint /R/ nem adagolunk.

v.

V.

t. ъ.ъл - г.ъ.е.
3.4.6. A_tesztelt_vegyületek_esetleges_fungicid_hatásának

meghatározása

A YEP tápoldatban, 28 °C-on, 48 óráig /stacioner
3fázis/ rázatott törzs tenyészetéből /lCr sejt/ml/

0,5 ml-t 2,0 ml felülöntőben /45°С/ szuszpendáltunk 

majd a szilárd, szintetikus komplett % táptalaj felü­

letére rétegeztük. Az agar megdermedése után a felü­

letére helyeztük azokat a 6 mm átmérőjű steril szű­

rőpapír korongokat, amelyek a vizsgált anyag 5 ,ul- 

ét tartalmazták. Kontrollként d. vizet és Hársleve­

lű bort használtunk. 28°C-on, 48 óráig inkubáljuk.

3.4.?. Mutagén_hatás_kimutatása_kvalitativ_/s£ot/_teszttel

A S.C.D7 törzs, 48 órás /28°C, 15o fordulat/ YEP 

tápoldatban rázatott tenyészetét centrifugálással 

steril fiz. sóoldatban kétszer mossuk 10 sejt/ml 

koncentrációt állitunk be a fiziológiás sóoldatban.

Az élesztő szuszpenzió 0,1 ml-ét 2,0 ml /45°С/ felül­

öntőben szuszpendáljuk 0,5 ml "S-9 mix" hozzáadásá-
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val vagy anélkül és a CRO, GR, R szelektiv leme­

zekre öntjük.

Az agar megdermedése után a táptalaj felületére 

helyeztük a 6 mm átmérőjű steril szűrőpapír koron­

gokat, amelyek a minták 5-5 ul-ét tartalmazták. In- 

kubálás 28 °C-on, 5-7 nap.

Értékeléskor azt vizsgáltuk, hogy megjelenik-e a 

piros szektoros v. fehér telepekből álló "mutáns- 

gyürü".

t
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4. EREDMÉNYEK ÉS ÉRTÉKELÉSÜK

A kisérletsorozat felépítésében az alábbi alapelveket kö­

vettem, hogy a borászati gyakorlat szempontjaiból felhasz­

nálható eredményeket kaphassak:

1./ A természetes eredetű, kritikusnak vélt komponensek mu- 

tagén aktivitásának vizsgálata /pl. fehér bor - vörös 

bor, diglükozid/ a tárolási idő függvényében.

2./ A borba mesterséges utón bevitt borkezelő anyagok vizs­

gálata oly módon, hogy felvilágosítást kapjunk arra néz­

ve, a borral kölcsönhatásbaJLépve milyen aktivitást mu­

tatnak a tárolási idő függvényében.

Mivel általában 0,1 % - 0,01 %-os adagolásban alkalmazzák a 

borkezelő anyagokat ill. a kezelés után 24 órán ill. 7 na­

pon belül általában elválasztják a szinbort. Kísérleteinkben 

tízszeres és százszoros dózisban, tehát 1 %-os és lo %-os 

konventrációban vizsgáltuk a kezelőanyagokat, mivel a muta- 

genitási vizsgálatokban célszerű ilyen koncentráció 

mányt vizsgálni ui. túl hig oldatok fals negativ eredményt 

mutatnának.

tarto-

Az együttárolási időt 12 óra, 14 nap, 9o napban állapítottuk 

meg. Feltételeztük, hogy amennyiben 9o nap alatt nem jön
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létre jellemző elváltozás, úgy a szavatossági idő /1 év/ 

alatt sem következik be már további aktivitás-növekedés.

3./ A gyakorlatban az "élesre-szürt" borokat palackozzák 

és igy a legtöbb kezelőanyagból már csak nyomnyi meny- 

nyiségü van jelen a palackban. A különböző feldolgozási 

és kezelési technológiák összehasonlítása céljából 5o 

forgalmi bormintát vizsgáltunk meg. A tízszeresére tö- 

ményitett mintákat a Salmonella typhimurium ТА 98 és 

ТА 100 és a Saccharomyces cerevisiae D7 törzzsel is kva­

litatív vizsgálatnak vetettük alá, hogy az általuk oko­

zott genetikai károsító hatások minél szélesebb köréről 
kapjunk eredményt.



' г —

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 98ТА 100Törzs:

" S-9 " ++

bb c ccca
átlagíSDátlag-SDátlag^SDátlagiSD folt

teszt
IMfolt

teszt
IMidő folt

teszt
GZfolt

teszt
IM IMmin- GZ

00ta
Л- mmmm

27± 3 

28± 3 

3oí 4

3o± 4 

27- 2 

3o± 4

124- 4 

123± 7 

14o±17

113- 7 

118± 7 

133- 8

1 1 1011,2
óra

I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1 o,9
1,0

1 01II. 0
1,11,11,2 0III. 0

28± 1 

3o± 2 

31- 6

12oíll
121±10
140-16

26± 2 

28± 3 

29- 3

113-12 

115- 5 

134-16

11 neg.
1.1 neg.
1.1 neg.

11 00I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,11,01,0 014 II. 0
1.1,1.2 01.2III. 0

+28± 3 

28± 1 

27- 4

125± 6 

124- 3 

135-13

117-12 

118± 6 

133-15

127- 2 

29- 3 

29Í 1

111 00I. neg. 
l,o neg. 
l.o neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,1l,o 0 

1,1 0
l,o
1,1

9o II. 0
1,10III.nap

pozitív
kontroll dddd +++T

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrol'а: I. kontrol, 

b: gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezekenc: IM

d: + > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve CTv

1
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Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98ТА 100Salmonella typhimuriumTörzs:

»S - 9" + +
ЪЪ с сс сa

átlag*SDátlag*SDátlag*SD átlagíSD folt
teszt

folt
teszt

IMidő folt
teszt

folt
teszt

IMIM GZIMmin- GZ
00ta
mmmm

++ +lo3- 8 

lllí 7 

115* 8

21-2
25*3
24*2

121-2
21*3
21*2

11lol-12 1 01,2
óra

I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,21,0
l.o

01,1lo9-lo
ll6*lo

1,1II. 0
1.21.2 hl 0III. 0

++ 24±1
25±4

lo6± 714 22-2
26±3
25^2

11lo9- 4 

116±14 

124± 6

1 01I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,21,11,1 0119- 9 

119*11
1,1II. 0nap

+ 1.127-2 1.11.1 Ы 0III. 0
24±3
27*2

+ + 4-23-1
24*3
27*2

1 1111- 9 

121*14 

121*16

1 1 0I08- 8 

123*lo 

113*12

9o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,21,0
1,2

1,1 0
1,1 0

1,1II. 0nap
+27-3 1,11,1III. 0

pozitiv
kontroll ddd d ++T+

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyaga: I. kontrol
b: gátlási zóna átmérője mm-ben

telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol' lemezekenIMc:

1
cn

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved: CTv

I



Koncentrációja: 5 jil/lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98Törzs:

"S-9" ++
Tъb c ccca

átlag*SD átlag*SDátlag*SDátlag*SDidő folt
teszt

folt
teszt

IMfolt
teszt

folt
teszt

GZ IMIM IMmin- GZ
00ta
mmmm

21*2
21*3
23-4

21*2
25-3
24*3

lol*12 

lo9-lo 

116* 5

lo3*8
111*7
119-12

1 11 112 00I. neg.
neg.
ng£i

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,21,1
1,0

1,1
l.o

0 1,0II. 0
1.21.10III. 0

22*3
26*3
23-2

lo9± 4 

116*14 

125- 6

24*1
25*4
23-3

1об± 7 

119Í 9 

132- 6

11 1 0 114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,2
l.o

1,11,1 01,1II. 0nap
1.2 0 1III. 0

24-3
27-2
23t2

111± 9 

121±14 

127*12

23*1
24*3
23*4

lo8*8 111 1 009o I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,21,0
l.o

123-10
127*14

1,1 1,1 0II. 0nap
11.11.2 0III. 0

pozitív
kontroll +dd dd +++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol, 

gátlási zóna átmérője mm-ben
a:
b:

telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezen
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

C: IM
1

CT\d: + > cn
I



0,05 mg/5 ц! /lemez illetve foltKoncentrációja:

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98Törzs:

»S-9n ++
Ъb сс сса

átlag-SD átlagíSDátlag*SDátlag*SDidő folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

IM IMIM GZmin» GZ IM
00ta
mmmm

21*2
21*3
24-2

21*2
25*3
22*3

lol±12 lo3- 8 

lllí 7
1 11 112 0I. 0 neg.

neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+óra 1,21,0
1.1

1,1 1,10 lo9-lo 

124* 6
0II.

+ 1.26 1.11.2 13o- 4 0III. 0
22*2
26*3
24*6

24*1lo6± 7 

119Í 9 

127^16

10 9^4
116Í14
136*24

111 114 0 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,225-41,1 1,01,1 0II. 0nap
26±3 1.11.25 1.11.2 0III. 0
23^1
24*3
23*4

++I08* 8 24-3
27*2
27+7

11111- 9 

121*14 

141*19

1 1 09o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,1123^10
128*23

1,1 1,1 1,0
l.o

0II. 0nap
1.11.2 1.3 0III. 0

pozitív
kontroll d+ddd +•f+

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol, lemezeken 

+ > 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc:
CTi

d: 1



лидиид brauxuja: и, 2 mg/ о jax /lemöü íjuö ие хохъ

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100Törzs: ТА 98
»S - 9» + +

bb c c c ca
átlag-SDátlag±SD átlag-SD átlag-SDidő folt­

teszt
folt
teszt

folt
teszt

min- GZ IM folt­
teszt

IM GZ IM IM
0 0ta
mm mm

lol±12
lo9±9
139-9

lo3- 8 

111± 7 

143-12

24-2 22±3
27-2
24-1

112 0I. 1 10 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+óra II. 0 1,1 1,1 27-2
26±2

1,150 1,2
1.4III. 1.40 0 1.1 1.1

lo6±7
119-9
137-5

lo9- 4 

116±14 

136Í16

26-2
29-4
29-4

21±2
26±2
24-3

14 I. 0 1 1 10 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,12II. 0 1,1 0 1,1 1,2nap
III. 0 Ll3 1.25 0 1.1 1.1

lo8+-8 

123±lo 

131- 8

111±9
121±14
131-7

22±3
26±4
24-3

22^3
24-2
26Í4

90 I. 10 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

II. 0 1,1 1,1 0 1,1 1,2nap
III. 0 1,2 1,21,2 0 1,1

pozitiv
kontroll d d d d+ + L±+

II. oldószeres kontrol. III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben

_ telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IM 1c:
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken cr>со

d: 1+ > 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezve



линией üicuj luja; \Jy\JJ Ш&/ J jax / JLVS U1W C-l U_ W J_ w

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
»S - 9" ++

Ъb сс сса
átlag^SD átlag^SDátlag-SD átlag-SD folt

teszt
folt
teszt

idő IMfolt
teszt

folt
teszt

GZ IMIMIMmin- GZ
00ta

mm mm
+ ++ + 25^3

25-2
27-3

121-3
21±2
23-3

1124-4
123-7
llb±12

113- 7 

118±7
114- 14

1 1 012 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
nego

1,0
1,1

óra 1,0
l.o

1,0
l.o

1 0II. 0
0.9 00III.

+ 27-2
25-1

+ + 124-3
24-2
27-6

1113-12
115-15
124±9

12o-ll
121±lo

11 014 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

o,9
l.o

1,0
1.1

1,0 01,0
1.1

II. 0nap
++ 27-2117-13 1 00III.

26±2
26±1
26±3

++ 125-6 25-4
26±1
27-4

111 0117-2
118±6
122±4

19o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,0
l.o

1,0
1.1

124-3
119-10

1,0
1.0

1 0II. 0nap
1 00III.

pozitív
kontroll d ddd ++++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IM =c:
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve
CT\
KOd:

1



jvonoenxraoxoja; и, p mg/ э fix / хешия xxxöov« хихи

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

TÁ 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
»S - 9 " ++

bb cоcca
átlag±SDátlag±SDá.tlag±SD átlag+SDfolt

teszt
folt
teszt

IMIMidő folt
teszt

IM GZfolt­
teszt

IMmin- GZ
00ta
mmmm

25*3+ 21*3
21*2
25*2

+ 11124-4
223-7
118*12

1113-7 1 012 I. 0 neg.
neg
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg

neg.
neg.
neg.

++ 25-2
27-3

11,0
1.2

óra 1 01,0
1.1

118-7
12o±36

II. 0
1.11 0III. 0

27-2
25-1
28*2

++113*11 124-3
24*2
28*5

11 12o-ll
121±lo
121±16

1 014 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ o,9
l.o

1,0
1.2

1,0
1.0

0115-15
128±11

1,0
1.1

II. 0nap
0III. 0

26*3
26±1

25*4
26±1
29*3

117*12
118±6
127*3

125*6
124*13

11019o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg
neg.

neg
neg.
neg.

neg.
neg.
Ae.&*

l,o
1.1

1,0
1.1

1 01,0
1.1

II. 0nap
++ 28-4114-12 0.9 00III.

pozitiv
kontroll d+ddd ++ +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben

„telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc:
I

d: о
I



Koncentrációja: 0,05 mg/5 jx 1 / lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:

»S - 9й ++
bb ccc ÍMа

átlagíSDfolt átlag^SD 
teszt

átlagÍSDátlag-SD folt
teszt

IMidő folt
teszt

IMfolt
teszt

GZIMmin- GZ
00ta
mmmm

neg. 27±3 

neg. 3oÍ2 

neg. 31-5

3o±4
3oíl
31-6

lo3- 8
111±7
114-10

101^12
lo9-lo
115-10

1111 012 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,0
1,0

óra 1,11,1 1,1 0II. 0
1.21,1 01,1III. 0

28±1
3o±2
3o-5

Io9Í4
116±14
126-11

neg. 26Í2 

29^1 

neg. 31-1

I06Í7
119±9
122Í15

111 0114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,0
1,1

1,11,11,1 0II. 0 neg.nap
1.21,21,2 0III. 0

27-328±3
3o±l
31-5

+ 111±9
121±14
111-12

111 1 0I08- 8 

123±1о 

117-13

9o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

3o-l
36±3

1,11,1
lii

1,1
l.o

1,1 0II. 0nap
1,401,1III. 0

pozitiv
kontroll dddd ++ ++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol, 

gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IMc:
telepek számának átlaga a kontrol, lemezeken 

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve
1

-4d: i—1
1



Koncentracioja: u,p mg/p jj.± / XC LIIO^ J_ J_ ü v v>

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhjmurium ТА 100 ТА 98Törzs:
"Б-Э" + +

Ъb ссо са
átlagrSD átlag^SDátlag-SD átlagrSDidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

IM IMIM GZIMmin- GZ
00ta
mmmm

lol±12 I00Í8 27±3
3o±2
29-2

3o±4
3o±l
32Í6

1 1 1 112 0I. 0 neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

++óra 1,0
1.1

1,1 111-7
116±9

1,1lo9-lo
117-9

1,1 0II. 0
1.2 1.1 1.10III. 0

26Í2
29-1
32-2

28Í11о9±4
116±14
130-9

1об±7
119±9
126-13

1114 1 1 0I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+1,1 3o-2
32±4

1,0
1.1

1,11,1 0II. 0nap
1.21.2 1.2 0III. 0

28±3
3o±l
35-4

27-3
3o±l
32^5

lo8±8
123±lo
122-6

111±9
121±14
117-Iq

1 11I. 1 09o 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,11,11,1 1,1 0II. 0nap
1.3 1.21.1 1.2 0III. 0

pozitív
kontroll d d d +d++ +

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IMc: 1telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve ГОd:



Koncentrációja: 0,üt? mg/5 p.1 / lemez illetve íolt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100T ö,r z s; ТА 98
"S - 9" + +

bb о о c ca
átlagíSD átlagíSDátlagíSD átlagíSDidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

rnin- IM folt
teszt

GZ IM GZ IM IM
00ta
mmmm

113-7
118±7
118-14

124^4
123^7
119-16

27±3
3o-2
32±3
26±2
29^1

3o±412 1I. 0 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+óra II. 0 1,0
1.1

1,0
l.o

1,1 3o-l
33-5

0 1,0
1.1III. 0 1.20

113-12
115-15

12o±ll
121±lo

28±1
30Í2

14 I. 0
II. 0

1 1 1 10neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.1,0 1,0 0 1,1nap 1,0

1.1130-8 128-12 29*3 31±3III. 0 1.1 1.1 1.10ne^. neg. neg. neg.
I. 0 117-12

118±6
122^9

125-7
124-13
13o-lo

28±3
3o±l
3o-l

27-3
3oíl
32-5

9o 1 1 10 1 neg.
1.1 neg.
1.1 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

II. 0
III. ;0

1,0
l.o

1,0
1,0

0 1,1nap
1.20

pozitív
kontroll d d dd++ + +

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IMc:
1

VjJd: + > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve
1



Koncentracicga: и,p mg/p )ii / íemea xxxeuvtj лихи

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs: .
ПБ-9П +

bb ссса
átlag-SDоátlagiSDátlagiSDátlagíSD folt

teszt
folt
teszt

IMidő folt
teszt

IM GZfolt
teszt

IMmin- GZ IM00ta
mmmm

3o±4
3o±l

27+3124±4
123-7
121Í14

113-7
118±7
12o±12

112 őr 111 00а I. neg.
neg.
neg.

neg,
neg,
neg.

neg.
neg
neg.

neg.
neg.
neg.

+ l.o
1,2

1,13o-2
32±3

1,0
1,0

1,0
1,1

0II. 0
34,51,20III. 0
28±126±2

29±1
31-4

12o±ll
121±lo
132±9

113^12
115±15
133-7

111 0114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+3o-2
33-2

1,0
1,2

1,11,0
1,1

1,0
1,2

0II. 0nap
1,20III. 0

27±3125-7
124±13
134-8

28±3
3o-l
32^2

117-12
118±6
127-9

111 0109o I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg,
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

3o±l
33±4

1,11,11,0
1,1

0l,o
1,1

0II.nap
1,21,100III.

pozitiv
kontroll dddd ++++

III. vizsgált anyagII. oldósueres kontrolI. kontrol, 

gátlás! zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IMc:
1telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

+ >25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:
1



Koncentrációja: 0,05 mg/5 pl/lemez illetve ioit

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98Törzs:
++

Ъb сс сса
átlag*SDátlag*SDátlag*SD átlag*SD IMidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

IMIMmin- IM GZGZ
00ta

mm mm
+124-4 

127-13 l,o 

129-13 l.o

3o±l
33*4
38*3

117*7
129*8
141*9

13oi2
31*4
29*3

11 1 012 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,11,1 1,0II. 0 0
1,311,2 0III. 0

113*12 12o±ll 1 29*1
32*4
33*6

3o±2
36*1
33*4

1114 1I. 0 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
nego
neg.

neg.
neg.
neg.

++ 1,21,1129-5
14o±9

130=14 1,1 

143*11 1,2
01,1II. 0nap

1.11.11.3 0III. 0
3o±l+117*12

129*14
149*8

3o±l
32*2
39*4

19o 125=7 1
127*12 l,o 

142*8 1,1

0 1I. 0 1 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+35=3 1,21,11,1 0II. 0nap
4o±4 1.30 1.3III. 0 Ы

pozitív
kontroll dd dd +++ +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol
gátlás! zóna átmérője mm-ben

■telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ у 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc: 1

vnd:
1



Koncentrációja: 0,5 mg/5 )il/lemez illetve folt

I
Három lemezen kifejlődött HIS telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs
nS-9" + +f

b cb cca cátlagíSDátlag^SD átlagíSDidő folt
teszt

folt
teszt

IMfolt
teszt

folt
teszt

IM IM GZmin- GZ IMátlagÍSD00ta
mm mm

3o±l
33±4

+ 124-4
127-13
131-11

3o±2
31±4
3o-4

111 0neg. 113-7 

129-8 

143-8

112 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,11,0
l.o

1,1 1,0
1.1

0II. 0 neg.
neg. 39-3 1.301.3III. 0

3o±2
36±1
32-2

12o±ll
13o±14
147-11

113-12
129-5
152-12

1 129,1
32±4
34-7

114 1 0I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg,
neg.
neg.

1,21,11,1III 1,1 00nap
1.11.21.2 01.3III. 0

3o-l
32±2
4o-3

+125-21117-12
129-14
153-7

11 30-1
35±3

19o 0 1 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 1,21,11,1 127-12
146±17

l,o
1.2

00II.nap
41-6III. 0 1.31.41.3 0ne

dd dpozitiv kontroll + +++
III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrol'I. kontrol 

gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezen

a:
b:

IMc: 1
—3
CTN+ > 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:

1



Koncentrációja: o,o5 mg/5 pil/lemez ill. folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Т ö г z в:
"S - 9" ++

ЪСъ ссса
átlag-SD átlagíSD átlagíSI IM.átlag-SDidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

IMfolt
teszt

IM IM GZmin- GZ
00ta
mmmm

124-14
123±7
126±5

3o±4
Зо^1
29-5

++ 27-3
3o±2
27+3

1113-7
118±7
114±11

1 0 11I. 012 neg.
neg,
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,1
l.o

1,01 01,0
1.0

II. 0
11,0 0III. 0

12o±ll
121±lo

28±1
3o±2
26±6

113-12
115-5
127-15

26±2
29-1
26±2

1 Ц1 114 0I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,1
1,0

1,0
3.9

1,0 1,0
1.1

0II. 0nap
+1,1 130^13 0III. 0

27-З L
3o±l 1,1 

27-1 L.o

28±3
3o±l
26*3

117*12
118±6

125-7
124-13

1 11 09o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,1
0,9

1,0
1.2

1 0II. 0nap
++ 130-12134-8 1,0 0III. 0

Pozitív
kontroll d ddd+ +++

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben

telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IM=c: 1

+ > 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezved: 1



Aonoenvrauiuja: u,?iug / ? fu/ieuiBü ÍX1B OVO XVII/

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

T ö,r z s: Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98
»S - 9” +

b bc cc ca
átlag±SD átlagíSD átlagíSD átlagíSDidő folt

teszt
min- f olt 

teszt
folt
teszt

GZ IM IM GZ folt
teszt

IM IM
0 0ta
mm mm

+ + + 3o-4
3o±l
28-3

12 I. 0 113-7 

118Í7 

122± 6

1 124-14
123-7
13o-9

1 27-3
3o±2
26±2

0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra II. 0 l,o
1,1

1 0 1,1 1,0
0.9III. 0 l.o 0 1

+ 12o±ll 26-2
29±1

+14 I. 113-120 1 1 0 1 28-1
3o±2
3o±2

1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ +II. 0 115-5
116±9

1,0
1,0

121-lo
126±11

1,0
1.1

0 1,1 1,0
1,0

nap
+III. 0 0 31г3 1.2

117-12
118±6
115-7

+ + 27+3
3o±l
28±2

9o I. 0 1 125-7
124-13
126±6

1 28-3 

3o ±1 

27±2

0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

II. 0 1,0 1 0 1,1 1,1nap
III. 0 1 l.o 0 1 1.1

pozitív
kontroll d d d d+ + + +

II. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben

III. vizsgált anyaga:
b:

„telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol' lemezeken

1IMc:
со

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:



Koncentrációja: o,o5 mg/ 5 jil / lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Törzs Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98
"S-9” +

Ъb c cc ca
átlag-SD átlagíSDátlag-SD átlag-SDidő folt

teszt
folt
teszt

min- folt
teszt

GZ folt
teszt

GZ IM IMIM IM
0 0t a

mmmm
lol±12
lo9-lo
111±8

lo3-8
111-7
115-6

3o±2
32±2
32-1

3o±l
33-4

12 I. 0 1 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra II. 0 1,1 1,1 0 1,1 1,1
35-2III. 0 1.1 1,1 0 1,1 1,2

lo6±7
119-9
12o±15

lo9-14
116±14
116-7

29-1
32+4
34-4

3o±2
36±1
36±1

14 I. 0 1 1 0 11neg.
neg.
Heg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neßj

II. 0 1,1 1,1 0 1,1 1,2nap
0III. 1,1 1,1 0 1,2 1,2

lo8±8 111±9
121±13
118-6

3o±l
31-4
33-4

3o±l
35±3

9o I. 0 1 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+123-10
117-13

II. 0 1,1 1,1 0 l,o
1,1

1.2nap
36±4III. 0 1,1 1,1 0 1.2

pozitiv
kontroll +d d +d d+ +

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlás! zóna átmérője mm-ben

_Telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IMc:
I

—3
+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:

I



и,9 mg/ 'эр 1 / lemez illetve foltjioncen'cracioja:

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Törzs: Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98
4*,,S-9n +

b D0 cca c
átlagíSD átlag±SD átlagíSD IM átlag* SDidő folt

teszt
min- folt

teszt
GZ IM folt

teszt
IM GZ folt

teszt
IM

0 0ta
mm mm

lol±12
lo5±lo
lo9-9

lo3-8 

111-7 

114 -6

3o±2
32±2
33-1

3o-l
33-4

12 1I. 0 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 0 1.1II. 1.1 0 1,1 1,1
36±2III. 0 1,1 1.1 0 1.1 1.2

lo6±7
119-9
124-16

1о9±14
116*14
112-Iq

29-1
32±4
37^3

3o-2
36±1
37-2

14 I. 0 1 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
Műi

neg.
neg.
neg.

II. 0 1,1 1,1
l.o

0 1,1 1,2nap
0 1.2III. 0 1.3 Ll3

1o8±8
123-lo
122-13

111-9
121±14

3oíl
31-4
34-4

3oíl
35-3

9o I. 0 1 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
Aeür

neg.
neg.
neg.

0 1,1II. 1,1 0 1,0
1,2

1,2nap
+ 37-2III. 0 1.1 115-8 l.o 0 1,2

pozitiv
kontroll d d d d+ + + +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrol,I. kontroli
gátlási zóna átmérője mm-ben
teelepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ > 25o revertánt telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc: 1
00оd:

1



Koncentrációja: ü,up mg/ p jui / lemez íüetve юхъ

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs
»S-9U ++

7Ъb с с сса
átlagíSDGZ folt Iátlag-SD 

0 teszt’
átlag±SD átlag-SD folt

teszt
idő GZ folt 

teszt
folt
teszt

min- IM IMIMIM0ta
mmmm

21*3
21*2
25-4

25*3
25-2
26*8

lo3-8
111*7
122*18

lol*12
lo9-lo
123-11

1 111 0 neg. 
0 neg. 
0 neg.

12 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,0
l.o

óra l,o
1.2

1,11,10II.
1.21.2III. 0

lo6*7
119-9
124-16

24*3 27-2
25±1
29-2

lo9-14
116±14
119-11

111 0 neg. 
0 neg. 
0 neg.

14 0 1I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

24-3 o,9
1.1

1,0
1.4

1,11,1II. 0.nap
33-81.2 1.10III.
25^4 26±3

26±1
32±4

I08Í8
I23-I0
126±7

111*9
121Í14
122*9

1111 09o I. 0 neg.
neg
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

26Í1
33*7

1,0 

1.2
1,0
1.3

1,1 1,1 0II. 0nap
1.11.2 0III. 0

pozitiv
kontroll ddd d ++++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
Telepek szánának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

1
со
1



IV Wllo KJ ц uiauiuja • p*~i- /

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 TÁ 98Törzs:
"S-9" + +

bb cccGa
átlag-SD átlagíSD átlag-SDátlag-SD folt

teszt
idő folt

teszt
folt
teszt

GZGZ folt
teszt

min- IMIMIM IM 00ta
mmmm

lo3-8
111±7
124-16

21±3
21±2
26±5

25±3
25-2
27r8

lol±12
lo9-lo
123-6

1 112 1 0 1I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,0
1.2

1,0
1.1

1,1 1,1 00.II.
1.2 01.2III. 0

24-3lo6±7 lo9-14
116±14

27-2
25^1
З0-З

1 111 014 0 neg. 
0 neg. 
0 neg.

I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

++ o,9
1,1

24-3 1,0
1,5

1,1 0119-9
128±18

1,1II.nap
35-6+123-9 1,11,2 0III.

26±3
26±1

25±4
26±1
32^5

111±9lo8±14 1
123^10 1,1 

131-8 1,2

111 09o I. 0 neg. 
0 neg. 
0 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
meg.
neg.

+ l,o
1,2

1,0
1,3

121-14
126±6

1,1 0
1,1 0

II.nap
+32-5III.

pozitiv
kontroll ddd d ++ ++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ >25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IM 1c:
00ro

d: 1



лопсеп-uracioja: и, и? mg/ э рх/ хешей xxxouvo xuxií

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
+ +

bb GCCCa
átlag-SD átlag*SDátlag-SDfolt átlag-SD 

teszt
folt
teszt

idő folt
teszt

folt
teszt

GZmin- GZ IMIMIMIM 00ta
mmmm

21*2 21*2
25*3
27-2

lol*12
lo9*lo
123-4

lo3-8
111*7
115-7

1 11 1 0012 I. neg. 
l,o neg. 
1.1 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+óra 1,221-3
23-2

1,1 01,10II.
1.31.2 1.1 0III. 0

lo9*4
116*14
111-9

22*2lo6*7
119*9

24*1
24*3
23*6

11 neg. 
l,o neg. 
1,1 neg.

1 0114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,227д2
3o*4

1,1
l.o

1,1 0II. 0nap
+ 1.30120-4 1.1III. 0

24*3
26*3
29*2

23*1
25*4
26*2

111*9 

121*14 

116±14

lo8±8
123*lo
ll6*lo

111 019o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,11,11,11,1 00II.nap
1,21,11,11,1 0III. 0

pozitiv
kontroll dddd ++++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrol.I. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lsmiezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IMc: 1
CD
VjJ+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:

1



Koncentrációja: 0,5 mg/ 5 p.1 ! lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Törzs Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98
+ltS-9lt + +

bb c cc ca
átlag-SDátlag-SD átlag±SD átlag*SDidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

minta GZGZ IM IM IM IM0 0
mm mm

113-7
129-8
141-9

124*4
127-13
129-19

21*2
21*3
23-2

21-2
25*3
26*2

12 1I. 0 1 0 1 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra II. 0 1,1 l,ot 0 

l.o 0
1,0 1,2

1.2III. 0 1.1 1.2
22*2
27-2
29-2

113-12 12o±ll
13o±14
118*4

24*1
24*3
26*2

14 1I. 0 1 10 1neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+II. 129-5
129*21

0 1,1 1,1 1,0
1,1

1,20nap
1,1III. 0 1,31 0

117*12 

129*14 

13 о *4

125*7
127*12
124*13

23*1
25*4
24*2

24*39o I. 0 1 1 0 1 1neg
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

26*3II. 1,1 1,00 0 1,1
1,0

1,1nap
27*3III. 0 1,1 1 0 1,1

pozitiv
kontroll d +d d d+ ++

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ } 250 revertáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc:
1

d: CD
-Й-

I



ÜX'CLVJ -LVJ J d i Uju; Ш&/ XWIUW t-i JL. V- U. V/

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:!
"S-9" + +

bb c ccca
átlagÍSD átlag-SD+ átlag-SDfolt

teszt
folt
teszt

átlag-SDidő folt
teszt

GZfolt
teszt

min- GZ IM IMIMIM 00ta
mmmm

+ 3o±2
31-4

3o±l
33-4

lo3-8
111±7

1 1lol-12
lo9-9

11 012 I. 0 neg. 
0 neg. 
0 ne g.

neg.
neg,
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1,0
1,2

1,11,1 01,1II.
+ T++. 37-3 37-2 1,2131- 7 iil 133-7 1,3 0III.

29-1
32±4

Зо±1
36-I
33-2

lo6±7
119-9

lo9-4
116±14

1111 014 I. 0 neg. 
0 neg. 
0 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg. 1,21,101,11,1II.nap

+++ 36-2 1.11,2132-5 1.2 0I32-4 1,2III. neg.
T 3o±l+111±9 1I08-8

123-I0
122±2

3o-l
32±2
29-2

111 009o I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

++ 35-3 1,21,1
l,o

1,11,1 121-14
118±8

00II.nap
33-4 1,11,1 01,1III. 0

pozitív
kontroll d+ddd +++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlás! zóna átmérője mm-ben

IM = telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:
c:

telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+^25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve
1

00d: ЧЛ
I



Koncentrációja: 0,5 mg/ 5 p.1 /lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurlum ТА 100 ТА 98Törzs:
+

Г bъ с сс са
átlag ±SD átlagíSDátlag-SDátlagíSD folt

teszt
idő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

GZmin- GZ IMIMIMIMta 00
mmmm

lo3-8
111Í7
121^9

28±3
31-4
39-3

29-2
33-4

11lol±12
lo9-lo
lo9-5

1 1 012 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,2óra 1,1 1,1 0 1,1II. 0
41-4 1.41.41.21.3 00III.
3o±2
36±1
38-2

28-3
32±4
38-3

1об±7
119-9
121-9

1о9±4
116±14
116±6

111 1 014 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,21,11,11,1 00II.nap
1.31,31,11,1 0III. 0

29-3lo8±8
123-10
118±8

111*9
121*14
116±6

28±1
32±2
34-6

1111 09o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
Heg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

35-3 1,21,11,1
l.o

1,1 0II. 0nap
39-3 1,31.21.1 0III. 0

pozitiv
kontroll d dd+d ++ +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IM =c:
1
со
ол,.+ >25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:

1



JLVV/AAV*' VJ A4 «J.UW д-v^w« • *“Cí — —

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
4-"S-9" +

b b оc ccа
átlag^SD átlagiSD átlagíSDátlag^SDidő folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

folt
teszt

minta GZ GZIM IM IM IM00
mmmm

21-2
21±3
26±2

lo3~8 21±2
25-3

lol±12
lo9-lo
116±13

1 1 1 neg. 
l,o neg. 
1.2 neg.

1I. 0 0neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+1,1 111-7
124-6

1,1 1,2012 0II.
+óra 1.31.2 1.2 0 27-20III.

+ 22±2lo9-4
116±14
116-5

24-1
24-3
27-2

I06-7 

119-9 

114- 5

1 11 0 114 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

27-2 1,21,1 1,0
1.1

1,1 0II. 0nap
♦1.1 1.1 29-2 1.30III. 0

++ 111Í9 24-323-1
25±4
28±3

19o I08-8
123-lo
118±7

1 1 0 1I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+ 26±31,1 121-14
H6±lo

1,1
l.o

1,1II. 0 0 1,1nap
3o -31.2 hlIII. 1.1 00

pozitív
kontroll d d dd + + ++

II. oldószeres kontrol III. vizsgált anyagI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának át]gga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken

a:
b:

IMc:
telepk számának átlaga a kontrol lemezeken 1

со
+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:

1



w 7 ^ ‘“О/ “------

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
nS-9n

С bъ ссса
átlagíSDátlagíSDátlag-SD átlag ÍSDfolt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

idő GZfolt
teszt

min- GZ IMIMIM IM 00ta
mmmm

21±2
25-3
34-5

+ 21±2lo3-8 1 1 10lol-12
lo9-lo

112 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

++ 1,2óra 111-7
12o-12

21-3
34-2

1,0
1.6

1,1 1,1 0II. 0
+ 1,6121,21.2III.10 117-15

22±2
27-2
34-3

24-1
24-3
33-2

1о6±7 lo9-4
116±14
123-3

111 0114 I. 0 neg. 
0 neg. 
8 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
+ 1,21,0

1,4
1,1 0119-9

121±14
1,1II. neg.

neg.
nap

1,5101.15 1,1III.
24±3lo8±8 23-1111±9

121-14
118-13

11 11 09o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

26±3++ 1,125-41,1 1,1123-10
119-12

1,1 0II; 0 

III. 8
nap

+3o-4 31-1 1,31,31,1 91,1 neg.
pozitiv
kontroll

dd dd ++++
III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 

gátlási zóna ármérője mm-ben
Telepek számányk átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IMc:
1
00> 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved: 00+
1



2 V. W1Л W w 14 uxuv O.U jju ( ~ 9 —o#

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98Törzs
"S-9 " + +

bb c ccca
átlag-SD4. átlag-SDátlag^SD folt

teszt
idő átlag-SD folt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

GZmin- GZ IM IMIM IM 00ta
mmmm

28±3
31-4
35-3

29-2
33-4
4o-5

lo3-8+ 1lol-i-12
lo9-lo
131-15

1 1 0 112 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

+óra 1,21,1 111-7
132±6

1,1 1,10II. 0
a 1.2 1.371.3 01.3III. 0

+ 28±3
32±4
33-2

3o±2
36±1

lo9-4
116±14
128-23

lo6-7
119-9

1 0 11 114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,1 1,21,1 1,1 0II. 0nap
++ 1.36,1.1 41-4121-15 1.1 1.2 0III. 0

28±1
32±2
31-4

29-3+lo8±8
123-10
126±11

1111-9
121±14

1 11 09o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

35-3 1,21,11,11,1 0II. 0nap
37-3 1.21.2 1.1 iii0III. 0 г

pozitiv
kontroll dd dd ++++

III. vizsgált anygII. oldószeres kontrolI. kontrol
gátlási zóna átmérője mm-ben

:_telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken 

+ > 25o revrtáns telep tipikus gyűrűt képezve

a:
b:

IMc:
1

d: 00из



Koncentrációja: 0,5 mg - 0,5 mg/ lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs:
"S-9" ++

bb cccca
átlagíSDátlagíSDGZ folt átlag-SD 

0 teszt
átlag±SDfolt

teszt
folt
teszt

folt
teszt

idő IMGZmin- IMIMIM 0ta
mmmm

lo3-8
111-7
133-15

29*228±3
314
33-3

lol±12
lo9“lo
134-23

111 01 neg.
neg.
neg.

12 0 neg.
II. 0 neg.
III. 14 neg.

I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

33*4 1,11,11,1 0 

1.3 12
1,1óra

42±4 1.41.21.3
lo9-4
116±14
125-6

3o±2
36±1

lo6-7
119*9
132-6

28±3
32±4
33-2

1 110114 I. 0 neg. 
0 neg. 

14 neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg

neg.
neg.

neg.
1,21,11,1 0 

1.1 12
1,1II.nap

+1.2 39-3 1.31.25III.
29-3111-9

121-14
127-12

28±1
32±2
31-4

I08-8
123-10
127-14

1101 neg.
1.1 neg.
1.2 neg.

19o I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

35±3 1,21,11,1 0II. 0nap
37-3 1.251.1Lo110III.

pozitiv
kontroll d ddd + +++

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

c: IM
I

Vűоd: + > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezve
I



üledékén hagyva
Koncentrációja: 5 pl/ lemez illletve folt

Három lemezen kifejlődütt HIS+ telepek számának.átlaga

ТА 98Salmonella typhimurium ТА 100Törzs
"S-9" +

bb с сса
átlag±SD átlag±SDátlag*SDátlag-SD folt

teszt
idő folt

teszt
IMIMfolt

teszt
folt
teszt

IM GZmin- IMGZ
00ta
mmmm

29*2
33-4
33-4

113-7
118*7
ll6±lo

28*3
31-4
33-3

124-4
123-7
119-8

111 0112 It 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,2óra 1,11 01,0
l.o

II. 0
1.21.21 0III. 0

3o±2
36*1

28*3
32*4
38*2

12o*ll113-12
115-5
130-13

111 0114 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

121±lo
128*12

1,21,1l,o
1.1

01,0
1,1

II. 0nap
38*3 1.31.300III.

28*1
32*2
37*4

29*3125*7
124*13
13o*12

117*12 

118*14 
пед.| 131*13, J.1,1

111 0109o I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg. 35*3 1,21,11 01,00II.nap

36*4 1.21.31 0III. 0
pozitív
kontroll ddd d +++ +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlás! zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IM Ic:

I+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:



ихеиеи-ед va
Koncentrációja: 5 у.1/lemez illetve folt

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98ТОГ Z S!
ns-sn +

bb c cc ca
átlag±SD átlag^SDátlag-SD átlag^SD folt

teszt
folt
teszt

idő folt
teszt

folt
teszt

GZmin- GZ IMIIMIMIM 00ta
mmmm

27-3
3o±2
33-4

3o±4
3o-l
32-4

113- 7 

118±7
114- 11

124-4
123-7
115-6

11 1 neg. 
1,1 neg. 
1.3 neg.

1 012 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

óra 1, о 

1.1
1 01,0

l.o
0II.

0.9 0III. О
28±1
Зо±2
37-2

26±2
29-1
37-3

12o±lo
121±11
125-12

113-12
115-5
127-15

1 11 1 0014 I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,0
1.3

1,11,0
1.0

01,0
1.1

0II.nap
1.40III. 0

+28±3
3o-l
36±5

117-12
118±6
126-15

125±7
124- 13
125- 10

27-3
3o-l
38±4

111 1 00 neg. 
0 neg. 
0 neg.

9o I. neg.
neg,
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,11,101,0
1,1

1II.nap
1.41,31,0 0III.

pozitív
kontroll dddd+ ++ +

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben

_ telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

IMc: 1
4D
IV)

У 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved: + 1



Koncentrációja: b JXL/ lemez nxevve ion.

Három lemezen kifejlődött HIS+ telepek számának átlaga

:Törzs; Salmonella typhimurium ТА 100 ТА 98
"SS11 i + +

bb cc cca
folt átlag^SD 
teszt

átlag^SDátlagíSDátlag^SD folt
teszt

idő GZ folt 
0 teszt

folt
teszt

min- GZ IM IMIM IM0ta
mmmm

: +l0l-12
lo9-lo
131-8

lo3-8 19-121-2
21±3
24-5

1 11 neg. 1 0 neg.
1,1 0 neg. 
1.3 0 neg.

12 I. 0 neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

.++óra 25-3l,o
1.1

1,41,1 neg 111-7 

neg. 133-8
II. 0

23-3 1.31.3III. 0
2o±4
24-3
24-3

19-1
27-2
23-2

neg. lo9-4 

neg. 116^14 

neg., 127-5
neg.; 111Í9 

neg.j121Í4 

neg. 119-Iq

1об±7
119^9
126-7

111 0114 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,41,201,11,10II.nap
1.21.2, 0 1.21.20III.

24±3
25-3
21±2

21±2
21±3
21±3

lo8±8
123±1о
123-8

1101 19o 0I. neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

neg.
neg.
neg.

1,1
0.9

1,0
1.0

1,3] 0 
1.1 0

1,1II. 0nap
1.1III. 0

pozitiv
kontroll d dd d +++T

III. vizsgált anyagII. oldószeres kontrolI. kontrol 
gátlási zóna átmérője mm-ben
telepek számának átlaga a vizsgált anyagot tartalmazó lemezeken
telepek számának átlaga a kontrol lemezeken

a:
b:

1
IMc: KOко

+ > 25o revertáns telep tipikus gyűrűt képezved:
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31. táblázat

Forgalmi borok mutagén aktivitásának kvalitatív.

vizsgálata

Salmonella typhimurium Saccharomyces cerevisiae D7In­
gát 1. 
zóna55

ТА 100ТА 98 CRO GC Ra,
jgátl.*-S9 +S9 gátl.í-S9 +S9 -S9 +S9 -S9 +S9 -S9 +S9

L. 0 0 0
3. 0 0 0
3. 8 8 0

0 0 0 mm

8 0 0
0 0 0э.

7. 0 0 0
3. 0 0 0
9. 0 0 0

0 0 0D.

1. 0 0 0
3. 0 0 0
3. 8 0 0
X. 0 0 0

0 0 0
0 0 0Э •

7. 0 0 0
3. 0 0 0
9. 0 0 0

0 0 0Э •

1. 0 0 0
3. 0 0 0
3. 0 0 0
X. 0 0 0

0 0 0:>•

gátlási zóna átmérője mm-ben
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32. táblázat

Forgalmi borok mutagén aktivitásának kvalitatív
vizsgálata

Salmonella typhimurium
ТА 100

Saccharomyces cerevisiae D7.n-
gátl.

gátl.z.-S9 +S9 zóna3*
CROТА__98 GG RL

5€gátl.z.-S9 +S9 ■S9 +S9 -S9 +S9 -S9 +S9

0 0 0> •

0 00
0 0i. 0

0 0 0
00 0
00 0- •
0> 0 0- •

9 85. 0
8 8 0
9 9 0).

9 8 0>.

0 0 0
05. 0 0

8 8). 0
0 00>•
8 8 0- •

) 0 0 0* •
0 0 0

к 10 9 0
0 0 0
9 9 0) •

r 0 0 0
0 8 0

). 0 0 0
9 9 0>•

gátlás! zóna átmérője mm-ben
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= mitotikus crossing-over 

= mitotikus génkonverzió 

= reverz mutáció 

= revertáns gyűrű nem látható 

= patkány májmikroszóma frakció nélkül 
= patkány májmikroszóma frakció alkalmazásával

CRO
GC
R

-S9
+S9
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A bor sok komponensü oldat, amelyben szénhidrátok, alkoho­
lok, aldehidek, ketonok, karbonsavak, fehérjék, polyszacha- 

ridok, glükozidok egyaránt találhatók. Felvetődött, hogy a 

bor természetes eredetű, toxikusnak tekintett komponensei 
mutatnak-e mutagén aktivitást. Egyik ilyen kérdéses anyag 

az etilalkohol a borban, ezenkivül a vörösborok magasabb 

csersav- és glükozid-tartalmuk miatt érdeklődésre tartanak 

számot. Ehhez járul még a direkttermő szőlők esetében a di- 

glükozid-tartalom, amelyet nemcsak az amerikai szőlőfajták 

jelzőanyagaként, hanem mint toxikus anyagot tart számon a 

borászati közvélemény. Direkttermő szőlők mustja erjedésé­
nek alaposabb vizsgálata során kimutatták, hogy a belőlük 

készült borok egészségre káros hatásának nem annyira a di- 

glükozidok, mint a héjonerjesztésük során keletkezett jóval 
nagyobb mennyiségű metilalkohol az oka. Ennek alapján a 

Hárslevelű fehérbort /mint oldószeres kontroll 1. l-3o. táb­
lázat/, a Kékfrankos vörösbort /1. tábl./, a Kurucvér mus­
tot /2., 3. tábl./ megvizsgáltuk és eredményeink azt mutatták, 
hogy a Kékfrankos vörösbor kissé megasabb aktivitású, mint 
a Hárslevelű fehérbor és a Kurucvér must is magasabb aktivi­
tást mutatott, mint a fehérbor a kontroll lemezhez képest.

A Kurucvér must /diglükozidot tartalmaz/ 5o °C-on történő 

vákuumbepárlásával nyert kétszeres töménységű must sem 

mutatott jelentős aktivitás-emelkedést /3. táblázat/; és a 

tárolási idő függvényében sem, valamint a metabolikus akti­

válás után sem nőtt vagy csökkent szignifikáns mértékben a 

reveftáns szám.
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A mesterséges eredetű anyagok közül ki kell emelnünk a 

Míg tartalmat. Természetes eredetű Ж)2 tartalma a borok­
nak kb. lo-15 mg/l, ennél magasabb Ж>2 tartalmat csak /á- 

sott kutból származó vizzel/ vizezett és NaU02-tel tartó­
sított borokban mérhetünk. Hazánkban a Bortörvény a ИаЖ)2- 

tel vagy KH02“tel történő borkezelést nem engedélyezi. A 

10 %-os és 1 %—os NaN02 

indukált mutációs rátát megemelték ugyan a Salmonella ty- 

phimurium ТА 100-as törzs jelenlétében, de IM - 1,4 és a 

tárolási idő alatt tovább csökkent /4., 5. táblázat/.

tartalmú Hárslevelű borminták az

A borkezelő anyagok közül a Metavin-opti /6., 7. táblázat/, 

Erbifix /8., 9. táblázat/, Polyclar AT /10., 11. táblázat/, 

Ercarbon Ge+Ea+Bi /14», 15. táblázat/, Cologel /16., 17. 
táblázat/ és a Klar-Sol-Super /18., 19. táblázat/ nem emel­
ték meg a fehér bornak а ТА 98 és а ТА 100-as törzs jelen­
létében mért mutagén aktivitását metabolikus aktiválással 
illetve anélkül sem.

A Neoder IBS deritőszer /12 13, táblázat/ és a Kálium- 

szorbát /22., 23. táblázat/, Szorbinsav /24., 25. táblázat/ 

nagyon kis mértékben ugyan, de megnövelték a spontán rever- 

táns számot, de 

lefejtik a bort, igy a 9o nap után mért nagyon gyenge emel­

kedésnek nincs gyakorlati jelentősége /különösen az iparban

•»

mivel a Neoder IBS-ről max. .két hét után



- 99 -

alkalmazott koncentrációviszonyok mellett/. A Kálium-me- 

tabiszulfitnál az idő függvényében csökkenő gátlási zónát
8 mm/, amelynek a kénessav lekötődése 

ill. deszorpciója az oka. A Kálium-szőrbát és Kálium-meta- 

biszulfit együttes adagolása esetén /26., 27. táblázat/ az 

idő függvényében IM = 1,3 - 1,4- 

A kísérletünkben alkalmazott koncentrációnál a gyakorlat­
ban lo-loo-szor alacsonyabb mennyiséget alkalmaznak és mi­
vel IM csökkenő tendenciát mutat, a módszer jellegéből kö - 

vetkezik, hogy elhanyagolható az aktivitás-emelkedés.

mértünk /12 mm

IM = 1,2-re csökkent.

A deritési eljárások közül a kékderitett bor ill. lo g/hl
29. táblázat/ +S9 jelenlétében a 

S.t. ТА 98 törzs indukált mutációs rátája kissé megemelke­
dett 14 nap után. A gyakorlatban néhány nap, de legkésőbb 

7 nap után lefejtik a szinbort a kékaljról; de a gondos, 
időben történő kezelés szükségességére ez is felhivja a fi­
gyelmet. A csersav-zselatinos derítésnél /Зо. táblázat/ nem 

következik be jelentős aktivitás változás az oldószeres 

kontrolihoz képest.

tulderitése esetén /28 •»

borok lo-szeresére töményitett mintáinakA forgalmi
kvalitatív vizsgálata azt mutatta /31. és 32. táblázat/,
hogy a gyakorlatban alkalmazott borkezelések során nem jön 

létre olyan elváltozás, amely a Salmonella/mikroszóma teszt­

ben bázispár szubsztitucuót, bázispár eltolódást, az euka-
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ryóta/Saccharomyces cerevisiae D7/mikroszóma / tesztben 

mitotikua crossing-over-t, mitotikus génkonverziót vagy 

reverz mutációt okozna. A vörösborok baktériumokra gya­
korolt gátló hatása mérhetően nagyobb volt, mint a fehér­
boroké, mig a Saccharomyces cerevisiae D7 törzsére gátló 

hatást nem mértünk.
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ÖSSZEFOGLALÁS

Mutagenitási vizsgálataink alapján megállapíthatjuk, hogy 

nem tapasztaltunk lényeges revertánsszám növekedést az a- 

lábbi esetekben, a vizsgálat időtartama / 12 6 - 9o nap/ 
alatt a Salmonella typhimurium ТА 98, ТА 100 törzsére pat­
kány- májmikroszóma frakció jelenlétében és anélkül:

1./ A borok természetes eredetű komponenseit kvantitatív 

tesztben értékelve;

2./ A borkezelő anyagok /Erbifix, Cologel, Metavin-opti,
Ercarbon Ge+Fe+Bi, Polyclar AT, [Fe/CN/gj, Neoder IBS 

Klar-Sol-Super, Kálium-szorbát, Kálium-metabiszulfit, 
Szorbinsav, Csersav-zselatinos derités/ borban oldva/ 

szuszpendálva a gyakorlat által alkalmazott adag tízsze­
res, százszoros dózisát / 1 %, lo %/ használva is csak 

igen gyengén /ált. csökkenő tendenciájú az idő függvé­
nyében/ ill. nem mutatott aktivitást.

A forgalmi borok, mint bortermelésünk reprezentativ mintái 
azt mutatják, hogy a gyakorlatban alkalmazott kezelési eljá­
rások, technológiák a bor tízszeresére történő bepárlása u- 

tán a Salmonella typhimurium ТА 98, ТА 100; a Saccharomyces 

cerevisiae D7 törzzsel; patkány-májmikroszóma metabolizáló 

rendszer jelenlétében és távollétében sem mutattak mutagén 

aktivitást kvalitatív tesztben.
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