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личестве 0,03 мл наносили на поверхность покровного стекла и высу­
шивали. Затем на предметное стекло помещали водную каплю (объем 
0,01 мл), содержащую конидии Fusarium solani, которую накрывали 
покровным стеклом. Таким образом, концентрация в расчете на исход­
ную кофейную кислоту составляла 0,3 • 1(Ф’ мол/мл. Через 18 час. 
(при Т = 18°) конидии прорастали. Число проросших конидий и длину 
гиф учитывали, просматривая под микроскопом (3).

Согласно полученным данным, происходило заметное возрастание фун- 
гитоксичпости в первую минуту ферментативного окисления кофейной
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Суммарные продукты, возникающие на разгшчпых стадиях окисления, 
испытывали на фунгптоксичпость. С этой целью продукты реакции в ко­
личестве 0,03 мл наносили на поверхность покровного стекла и высу­
шивали. Затем на предметное стекло помещали водную каплю (объем 
0,01 мл), содержащую конидии Fusarium solani, которую накрывали 
покровным стеклом. Таким образом, концентрация в расчете па исход­
ную кофейную кислоту составляла 0,3 • 1(А' мол/мл. Через 18 час. 
(при Т =18°) конидии прорастали. Число проросших конидий и длину 
гиф учитывали, просматривая под микроскопом (3).

Согласно полученным данным, происходило заметное возрастание фун- 
гитоксичности в первую минуту ферментативного окисления кофейной

228



кислоты препаратом ПФО, выделенным из здоровой ткани (рис. 1). При 
дальнейшем окислении токсичность образующихся продуктов мало отли- 

а продукты, образующиеся началась от исходной кофейной кислоты, 
втором и третьем часу реакции, даже 
уступали ей по степени фунгитоксично- 
сти.

По сравнению с препаратом ПФО, 
выделенным из здорового клубня, зна­
чительно большей активностью облада­
ет препарат, выделенный из приране- 
вой ткани*  (1 мг его превращал 
0,66 цмоля кофейной кислоты за пер­
вые 3 мин. окисления (рис. 1)). Харак­
тер кривой испытания фупгптокепчно- 
сти при использовании обоих препара­
тов был сходным, однако у препарата 
пз ирираповой ткани он бил выражен 
более четко, что, очевидно, связано с 
его большей активностью. Можно пола­
гать. что ход ферментативного окисле­
ния кофейной кислоты в здоровой и 
механически поврежденной ткапп один
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образующимися 
этим определениям служил 

рост конидий, предварительно выдержанных в присутствии буфера, пре­
парата ПФО, но без кофейной кислоты. Выдерживание конидий в тече­
ние 2 час. в присутствии кофейной кислоты без ПФО заметно подавило, 
рост инфекционных гиф**  (рис. 2, 7). Но более сильное ростипгибирую- 
щее действие было обнаружено при выдерживании паразита в среде, 
где происходило ферментативное окисление кофейной кислоты,— после 
двухчасового пребывания в ней конидии полностью лишались способно­
сти прорастать.

Сокращение времени инкубирования (наряду с уменьшением концен­
трации кофейной кислоты до 0,33 -10-5 мол/мл) показало, что 5-минутное 
пребывание конидий в среде, где происходило ферментативное окисле­
ние, на 66% прекратило их последующий рост (рис. 2, II). Присутствие 
конидий в течение получаса подавило длину инфекционных гиф уже на 
85%- Однако дальнейшее возрастание времени инкубирования (до 1 на­

t

* Прираневой мы называем слой ткапи в 1 мм, подлежащий раневой перидерме, 
образующейся на поверхности клубня через 4—5 дней после поранения.

** Следует заметить, что концентрация кофейной кислоты в этом опыте составля­
ла 0,55 X 10~5 мол/мл, т. е. несколько больше, чем в предыдущем определении.
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Рис. 2. Рост F. solani. I — конидии присутствовали 
во время ферментативного окисления кофейной кис­
лоты при концентрации 0,55 X 10-5 мол/мл в течение 
2 час. и II — при концентрации 0,33 X 10~5 мол/мл в 
течение первых 5 мин. от начала окисления (А), 
30 мин. (Б), первого часа (В), от первого до второ­
го часа (Г). Состав смеси: 1 — ПФО + буфер, 2 — 
кофейная кислота + буфер, 3 — кофейная кислота + 

+ ПФО + буфер

и,'о к расту euip
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Рис. 3. Рост F. solani, конидии кото­
рого присутствовали в течение 
10 мин. на разных этапах окисления 

кофейной кислоты

возникновении этого соединения

са, считая от начала окисления) почти не сказалось на подавлении 
роста патогена (85% ингибирования при 30 мин. и 90% при часовом 
инкубировании).

Поскольку в предыдущем определении было обнаружено, что ингиби­
рующее действие продуктов окисления первых этапов сменяется затем 

их стимулирующим дей­
ствием, в следующем ва­
рианте опыта конидии 
паразита добавляли в ре­
акционную среду в конце 
первого часа. Оказалось, 
что пребывание конидий 
в течение второго часа не 
только не подавило их ак­
тивности, а, наоборот, да­
же стимулировало их рост 
(по сравнению с конидия­
ми, находящимися на 
растворе кофейной кисло­
ты без ПФО). Здесь, как 
и в первом опыте, токсич­
ность настолько ослабева­
ет, что конидии растут 
почти так же, как и на 
воде. Таким образом, дву­
мя различными методами 
были получены доказа­

тельства образования нетоксических продуктов на поздних этапах фер­
ментативного окисления кофейной кислоты.

В следующем опыте конидии F. solani инкубировали в течение 10 мин., 
но в различные интервалы с начала ферментативного окисления: от О 
до 10 мин., от 30 до 40 мин., от 60 до 70 мин. и, наконец, от 120 до 
130 мин. (рис. 3). Как и следовало ожидать, 10-минутное пребывание 
конидий гриба в реакционной среде оказалось достаточным для 
того, чтобы заметно подавить их после­
дующую способность к прорастанию, 
но чем ближе к началу реакции было 
время инкубирования, тем в большей 
степени обнаруживалось подавление 
роста патогена. Наибольшее ингибиро­
вание оказывали продукты, образую­
щиеся в интервале от 0 до 10 мин. и 
наименьшее от 120 до 130 мин.

Представляется вполне возможным, 
что начальными продуктами фермента­
тивного окисления кофейной кислоты, 
обладающими наиболее высокой фунги- 
токсичностыо, являются хиноны или 
близкие к ним соединения.

В связи с этим при помощи моди­
фицированного метода Пиерпоинта (5) 
нами было получено устойчивое произ­
водное бензосульфиновой кислоты. О 
свидетельствует его Rf в БУВ, свечение в у.-ф. свете, и.-к. спектр, 
молекулярный вес и точка плавления *.

* Л. В. Метлицкий, О. Н. Савельева, О. Л. Озерецковская, В. Д. Ба.тиаури, 
Д. И. Стом, С. С. Тимофеева, Сборн. Иммунитет и покой растений, «Наука» (в печати).
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Антимикробная активность хинонов может быть объяснена их взаимо­
действием с клеточными белками и аминокислотами, кофакторами 
ферментов, изменением потенциала клетки, а также целым рядом иных 
нарушений, которые вызывают в организации клетки эти крайне реакци­
онноспособные соединения (6, 7). Хиноны, образующиеся в процессе 
ферментативного окисления, могут реагировать с концевыми первичными 
аминогруппами, вторичными аминами и тиоловыми группами (8). Всего 
этого, по-видимому, достаточно, чтобы ингибировать рост F. solani, нахо­
дящегося даже в покоящемся состоянии и окруженного плотной оболоч­
кой *.  Возможно, что при этом происходит и нарушение проницаемости 
оболочки по аналогии с мембранами эритроцитов, Так, было показано, 
что фенолаза катализирует окисление остатков тирозина на мембранах 
эритроцитов, вызывая тем самым нарушения в их проницаемости и лизи­
се эритроцитов (9).

* He приходится сомневаться, что воздействие хинона на Phytophthora infestans 
будет более сильным, поскольку зооспоры этого патогена на первых этапах развития 
представляют собой голые протопласты.

Поскольку все приведенные данные получены в опытах in vitro, воз­
никает необходимость в детальном изучении тех продуктов окисления 
кофейной кислоты, которые возникают непосредственно в поврежденной 
клетке растения-хозяина в ответ на проникновение паразита. К изучению 
этого вопроса и привлечено сейчас наше внимание.
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