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BEevEZETES

Az élesztdsejtek, mint ahogy minden él6lény, életlik soran szdmos
kdrnyezeti stressz hatasra (szarazsag, hémérséklet-valtozas,
kornyezetszennyezddés stb.) reagdlnak, hogy fenntartsdk életikhoz
optimalis belsd egyensulyukat, homeosztazisukat. E hatdsok gyakran az
optimalis életkorilmények megvaltozasat okozzak, ezzel alkalmazkodasra,
adaptaciora kényszeritik 6ket. A hatds er6sségétdl fuggden reagdlnak a
kalonféle stresszorokra és mozgodsitjdk az annak megfeleld védelmi
rendszeriket, hogy csokkentsék, ill. koézombositsék azok karositd
kévetkezményeit.

EXTRACELLULARIS SEJTVEDELEM

A sejt els6édleges védelmi vonala kézé tartozik a sejtmembran. A
szerkezeti elhatarolds mellett megakaddlyozza, ill. mérsékli a kulsé
kérnyezetbdl bearamld karositd, oxidativ anyagok mennyiségét, specialis
szerkezete révén. A bioldgiai membranok altaldban tartalmaznak olyan
anyagot (koleszterin, ill. szarmazékai), ami szabdlyozza a termodinamikai
és mechanikai tulajdonsagait. Feltételezik azt, hogy egyes élesztégombak
membranjaban taldlhaté karotinoidok és mas terpénoid vegylletek
hasonld funkciét toltenek be, ill. még az oxidativ anyagok sejtbe jutasa
elétt prébalnak valamiféle plusz védelmi rendszert képezni a sejt szamara.
A biolégiai membranoknal, az adott bioldgiai rendszer szokasos ,,m(ikodési
hémérsékletén”, a lipid kettés rétegben az egyes lipidek nagyfoku
mozgékonysaggal rendelkeznek, mivel kozottuk nem-kovalens
kélcsonhatasok mukédnek. Ezek a mozgasok eredményezik a membran
fluiditasat, ami mukoddésiknek  elengedhetetlen feltétele. A
membranokban a lipidek mozgékonysdga fligg a hémérséklettél és a
membran 0sszetételétdl.

A lipid-oldékony karotinoidok konnyen inkorpolalodnak a X.
dendrorhous sarjadz6 éleszt6 plazmamembranjaban és azok stabilitasa,

lokalizaciéja meghatarozza a membran dinamikajat. A karotinoidok



elhelyezkedése a plazmamembran kettds rétegében, a hidroféb részében,
ill. mas membrankomponenseiben, mint példaul a mikroszomainak és a

vakuolumainak a membranjaban torténik

INTRACELLULARIS SEJTVEDELEM A KROM OKOZTA OXIDATIV KAROSODASOK ELLEN

Az ipari tevékenységnek koszonhetéen napjainkra nagy
mennyiségben halmozédtak fel nehézfémek a koérnyezetben és
szervezetiinkben. A természetben a Cr(VI) és a Cr(lll) jelentések az él6
sejtre, szervezetre gyakorolt hatasmechanizmusa miatt. A hatvegyértékdi
krém magasabb toxicitadssal, karcinogenitassal bir, mint a Cr(lll) ionok,
mert a Cr(VI) vizoldhatébb és szerkezetbeli kulonbségikbdl addéddan
konnyebben athatol a bioldgiai membranokon. A sejtek Cr(VI) ion felvétele
nemspecifikus anion transzporttal, az un. permeaz rendszeren keresztil
torténik, facilitdlt diffazioval. A felvétel addig tart az ilyen tipusu
transzporterek esetében, ameddig a biolégiai membran két oldalan azonos
ion koncentrdcié létre nem jon az adott oxidacidés allapotban. A Cr(lll)
szamara a sejtmembran mindkét iranyba gyakorlatilag atjarhatatlan. A
Cr(VI)-ként a sejtbe kerillve Cr(lll)-a redukdlédnak in vitro kisérletek
tanUsaga szerint, igy a kulonféle redukalt allapotu krom metabolitok
[Cr(V),Cr(IV)] rovid felezési ideji ROS-ket generdlnak, melyek GSH
komplex formajaban vannak jelen. Koézben olyan glutationil gyok
keletkezhet bel6lik, amely mar sejtkarosodast okozhatnak és mas tiol
molekuldkkal szuperoxid-gyokot (O, ) termelhetnek. Redukcié folyaman a
keletkez6 Cr(V) a sejtben természetes Uton létrejott H.O,-dal Fenton tipusu
reakcidba lép 'OH gyok képzése kozben, melyrdl koztudott, hogy a
legreaktivabb a szabadgyokok kozil és a sejt nem rendelkezik vele
szemben enzimatikus védelemmel. Kdlcsénhatdsba Iép a sejt valamennyi
fontos makromolekulajaval, igy a DNS mddositdsa mellett DNS lanctorést
okoz, amellyel jelenleg magyarazzuk mutagén és karcinogén hatasat

valamennyi élélény esetében.



CELKITUZES

A munkédm egyik f6 célkitlizése az volt, hogy részletesen
megvizsgaljam az astaxantin szintézis kulonb6z6 1épéseiben mutalédott X.
dendrorhous élesztdgombak éaltal termelt karotinoidok:
l.L1. Osszetételét és mennyiségét;

l.2. és oxidativ stresszorokra (kadmium és H,0,) létrejott mennyiséqi
valtozasat.

Tanulmanyoztuk in vivo:

II.L1. a kaléonb6zd karotinoidok X. dendrorhous plazmamembranjanak
dinamikdjara gyakorolt hatasat.

Tanszéklnkdén a kutatasi program 1994-ben kezd6doétt, melynek
alapvet6 célja a kornyezetszennyezd nehézfémek, kiemelten a
kromvegyuletek hatdsmechanizmusanak vizsgalata. Tanszéklnk igy egy
igen Osszetett antioxidans rendszert kutat, a glutation redox rendszerét,
amin beldl a mi csoportunk arra fékuszalt, hogy kimutassuk a Cr(VI)
tolerancia molekularis hatterét, folyamatait egy olyan S. pombe
mutansnal, a chrl1-66T-nél, amelynél bizonyitott, hogy a mutagénkezelés
hatasara a mutacié egy génben tortént.

Célunk, hogy osszevessuk EPR technikaval a szlldi torzs (6chr) és
Cr(VI) tolerans mutansanak (chrl-66T):

1. Cr(VI) redukciés aktivitasat;

2. az intracellularis Cr(V) és ‘OH koncentracidjat K,Cr,O; -tal vald kezelés
utan;

3. és vizsgaltuk, hogy a NADPH és H.O, milyen hatassal van a krémkezelt
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ALKALMAZOTT MODSZEREK

X. DENDRORHOUS KAROTINOIDOS KIiSERLETEI:
A CBS 6938 szul6i X. dendrorhous torzs UV fény altal indukalt,
karotinoid szintézisében mutalédott négy eltér6 szind torzset
valasztottunk ki a kisérleteinkhez (C27, C29, C30, C31). A kisérletek soran

6 napos tenyészeteket hasznaltunk, melyeket YM tartalmud Petri-csészén

20°C-on inkubaltunk, egyenletes tompitott fénnyel megvilagitva.

ELokesziTeés karoTiNOID (INDUKCIOS) HPLC vIiZSGALATOKHOZ:

A torzseket 50 pM CdSO, ill. 2 mM H;0, YPD oldataba 20 °C-on
inkubaltuk 3 napon at koézepes megvilagitasnal 80 rpm-en razatva. Majd
lecentrifugaltuk 6ket 3500 rpm, és mostuk fiziolégias NaCl-dal. Frissen
készitett 50 uM CdSO4 YM, ill. 2 mM H,0, YM taptalajra kioltottuk 6ket és 6
napig inkubaltuk 20 °C-on. A sejtek begyljtése, mosasa utan 10 mg
fagyasztva szaritott sejtbdl kezdtik meg a karotinoidok extrahdalasat
DMSO-val. DMSO-bél a karotinoidokat atvittik benzolba, bepéroltuk,
melybdl a teljes karotinoid mennyiséget spektrofotométerrel hataroztuk
meg 460 nm-en. A mintak részletes elemzése HPLC-vel tortént. A
vizsgalatok soran Shimadzu gradiens HPLC kromatografot hasznaltuk. Az
alkalmazott HPLC metodika a karotinoidok aldehid-, keto-, 5,6-epoxi-, 5,8-
epoxi csoportjainak és a cisz kettdéskotéseinek a magas intenzitasu UV-

csucsainak beazonositasara volt kifejlesztve.

EPR vizsGALATOK:

Az EPR mérések elvégzéséhez sziikséges paramagneses szondak az
élesztd membranjaba a sejtfalon keresztil nem juttathaték be, ezért a
kisérletek elvégzéséhez a sejtfal részleges emésztését éti csiga (Helix

pomatia, Sigma, L-1419) gyomornedvébdl nyert 2 %-os liofizalt



csigaenzimet (Szeged) és Novozint (Trichoderma lysing enzim, Sigma, L-
1390) hasznaltunk, mindketté6bdl 0,5 %-o0s, merkapto-etanolos (2 %o)
oldatot készitettiink.

A mintdk spinjelolését 5-SASL  /5-(4',4-dimetil-oxazolidin-N-
oxil)sztearinsav/ jel6lével végeztik. A méréseket 0 - 30 °C tartomdnyban
végeztlik a spektrométerhez kapcsolt hémérséklet-varidtor segitségével
és ILLPC programmal értékeltlk ki.

Az értékelés soran a spektrum magasterd, és alacsonyterd szélsé
értékét -mely nem mas, mint a spinjel6ld hiperfinom csatolasi allanddja -
vettik figyelembe. Mindezek utan a kapott csatoldsi allandd, ill.
rendparaméter, valamint a spektralis paraméter értéket abrazoltuk a
hémérséklet flggvényében. A kapott pontokra a Ilehetdségeknek
megfeleléen egyeneseket illesztettink. Az igy kapott egyenesek

metszéspontja adta meg az adott membran fazistranziciés hémérsékletét.

KROM REDUKCIOS KIiSERLETEK S. POMBE TORZSEKEN:

Munkankhoz egy Cr(VI) tolerans chr1-66T S. pombe torzset, valamint
szUlGi torzsét 6¢chrt valasztottuk ki. 'OH mérésére feltart k6zéplog fazisu S.
pombe tenyészeteket hasznaltunk, melyet centrifugalas, mosas utan
felvettik foszfat pufferben, majd rogton beraktuk -20 °C-ra.
Sejtfeltarashoz X-press-t hasznaltunk, feltdras utan a mintat -20 °C-on
taroltuk. A mérés napjan felengedtik szobahémérsékleten a mintakat. A
kész mintaknak megmértik az OD értékét 280 nm-en, majd beallitottuk
Oket egyenld értéklre. Ezutdn a mérés soran a kapillarisba 50 ul mintat
raktunk, a plusz térfogatot 10 mM-os Hepes pufferral toltottik ki. A
tovabbi oldatokat frissen készitettliik: 20 mM-os Cr(VI) toérzsoldat, 20 mM-
os NADPH oldat, 30 mM-os H,0, oldat. Gyokfogénak PBN-t hasznaltunk. A
reagensek hozzdadasa utan Osszeraztuk az elegyet és 0Ot perc mulva
mértink. A spinkoncentracié meghatarozasa relativ mérés segitségével
hasonlitottuk 06ssze a kérdéses minta kettés integraljdval azonos

spektrumparaméterek mellett torténd mérés utan.



EREDMENYEK ES KOVETKEZTETESEK

A karotinoid termeld CBS 6938 X. dendrorhous szil6i térzs és annak
mutagenezissel nyert 4 stabil karotinoid szintézisében mdédosult mutdnsainak
tanulmdanyozdsa soran megallapitottuk, hogy a szll6i toérzs CBS 6938-as és a
mutans C31-es tOrzs nagyobb aradnyban tartalmazott poladros (astaxantin, cisz-
astaxantin és kantaxantin) karotinoidokat. A C29-es és (C30-as mutans
torzsek szignifikdnsan toébb apolaros (B-kriptoxantint, B-karotint)
karotinoidot termeltek. A C27-es fehér mutans nem termelt detektalhaté
mennyiségl karotinoidot, igy feltehetéen a fiton szintézis Utvonaldban
tortént mutacié, melynek a kovetkeztében hianyoznak a karotinoid
intermedierei.

Ezt kovetéen ROS-ket generdltunk Cd?*-mal és H,0,-dal, hogy
megvizsgalhassuk HPLC-val az altaluk kivaltott karosité folyamatok,
hogyan befolyasoljdk a relativ karotinogenezis érzékenységét. A termelt
karotinoidok mennyisége novekedett kis mértékben (kivétel a C27 és a
C30 mutdns) mindkét stresszor hatdsdara, de ez kifejezettebb volt a Cd?*
kezelésnél. A karotinoidok mennyiségének a novekedése azt jelenti, hogy
aktivan részt vesznek a Cd?** és H,0, okozta szabadgyokok elimindlasaban,
ill. kdros kovetkezményeinek csokkentésében. A Cd?* jellemzben a polaros
karotinoidok szintjét nodvelte, mig a H,0, az apoldrosokét. Igy
feltételezhetjik azt, hogy mivel a Cd?** és a H,O, kezelés eltérd
szabadgyokok keletkezését eredményezi, ill. eltér6 antioxidans
folyamat(ok) altal degradaldodik, melyhez a karotenogenezezis mas-mas
szintje fog indukaldédni. Az eredmények alapjan megallapithatjuk, hogy a
Cd?** indukélta szabadgyokok (féként a °"OH) karositd hatdsdnak a

csokkentésében jellemz6en az astaxantin vesz részt. A H,0O. kezelés



kovetkezményeit pedig a B-karotin és B-kriptoxantin csokkenti
hatékonyabban.

Ez aldl kivételt képezett a C30-a mutans, mivel mindkét esetben
csak minimalis mértékben emelte, ill. tartotta meg az 06sszkarotinoid
szintjét és a stresszorokra csokkent az astaxantin és B-karotin szintje is,
viszont B-kriptoxantin aranya feltinéen, nagymértékben emelkedett a
Cd?* és H,0; kezelés hatdsdra. A C27-es albindé mutdnsnal semmilyen
karotinoid termelés nem indult be, mas antoixidans rendszer (glutation
redox rendszer) aktivalasaval védekezhetett a keletkezd szabadgyokok
ellen.

A karotinogenezis megjelenése és involvalédasa a dinamikusan
adaptalédd antioxiddns rendszerhez, biztositja az a&llandé megfeleld
osszetétell karotinoid szintet a Xantophyllomyces sejtek szamara az
oxidaciok elleni védekezéshez. Ha szikséges megemeli az egyes
karotinoidok termelt mennyiséget vagy csokkenti azt, ill. az aranyokat is
befolyasolhatja. Ezekbdl az eredményekbdl, arra a kovetkeztetésre
jutottunk, hogy 0sszefliggés van az adott karotinoid szerkezete és
reaktivitasa kozott, valamint az indukciét kivalté szabadgydk fajtaja
kozott.

Ezt kovetéen megvizsgaltuk a X. dendrorhous plazmamemranjaiban
elhelyezkedd karotinoidok membranra kifejtett hatasat, dinamikajat spin-
jelolé EPR technikaval. A spin-jel6l6 mobilitdsat a plazmamembranban
erdsen befolyasolta a hémérséklet és a membranban elhelyezkedd
karotinoidok tulajdonsaga. Az eredményeink azt mutatjak, hogy a polaros
karotinoidok eltoljak a fazistranzicios hémérsékletet alacsonyabb érték
felé. A CBS 6938-as szul6i torzs tartalmazta a legnagyobb mennyiségl

polaros karotinoidot (75,2 %) és a legalacsonyabb fazistranzicids
hémérsékletet (13,3 °C) mutatta, mig a legmagasabb hémérsékletet a

C29-es mutans esetében mértink (17,7 °C), mely magas apolaros
karotinoid (98 %) tartalmu volt. Ennek feltehetéen az a magyarazata, hogy
a polaros karotinoidok eltér§ hatast fejtenek ki a lipid membran feji

régidjara is, mert a polaros fejuk kolcsonhat és perturbalja a lipid

kettésréteg polaros részét (anizotrépiat okozva) az altal, hogy a polaros
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karotinoidok kissé belesillyednek a membran felsé régidjaba, ami
lokalisan csokkenti a felszini rendezettséget. Ez a karotinoid-indukalta
lokalis valtozas csOkkentheti a fazistranziciés hédmérsékletet a lipid lancok
felszini régiéjaban, mig noveli a rendezettséget a szénhidrogénlancok
kotést hoz létre a lipidek szénhidrogénlancaival, ill. az astaxantin két
termindlis jonon gydlrdjén lévdé “szabad” hidroxil-csoportok is képesek
reakciéba |épni a zsirsavakkal és észterkotéseket képezni. A C30-as
mutans nagyobb aranyban tartalmazott B-kriptoxantint, amely polarosabb

tulajdonsagd, mint a pB-karotin, ezért kisebb mértékben még képes
kifejteni perturbalé hatast a membran felszinére. Ezzel magyarazhatjuk,
hogy a fazistranzicios hémérséklete alacsonyabb (16,0 °C), mint a B-

karotin tartalmd membrannak (17,7 °C), amelynek B-jonon gydurlje nincs
kélcsdnhatasban a membran polaros felszinével. Az astaxantin és a cisz-
astaxantin altal létrehozott kompaktabb szerkezet csdkkenti a membran
atjarhatésagat egyes molekulak szamara, ami az astaxantinnak nagyobb
antioxidativ  tulajdonsagat biztositia és hatékonyabban véd a
lipidperoxidacidk ellen a membran teljes vastagsagaban, mint a B-karotin,
amit alatamaszt a HPLC-as elemzés soran kapott eredménylnk is, mely
megmagyardzza a kadmium hatasdra képz6ddé tobblet astaxantin
mennyiségét.

Osszeflggést  dllapitottunk meg a torzsek polaritdésa és
fazistranzicios homérsékletik kozott, mely alapjan kovetkeztethetlink a
torzsek karotinoidjainak polaritdsa alapjan azok membrandinamikai
tulajdonsagaira.

A Cr(VIl) vegylletek cito- és genotoxikus hatasat vizsgaltuk S.
pombe szUl6i torzsén 6chrt és Cr(VI)-tolerdans chrl-66T mutansan EPR
technikaval, melynek soran megallapitottuk, hogy mindkét torzs redukalja
a Cr(VD)-ot Cr(lll)-a Cr(V)-6n keresztll, viszont a mutdns torzs Cr(V)
redukcids aktivitasa joval alacsonyabb a szlldi torzshoz viszonyitva. Cr(V)
koncentraciédk meghatdrozasakor szignifikdnsan alacsonyabb szintet

mértink a tolerans mutans esetében (10,3 pM), mig a szllbi torzsnél



jelentésen magasabbat (59,0 uM). A krém tolerans mutansnak az
alacsonyabb intracelluldris H,O, koncentracidja és emelkedett O, gydk

szintje. A Fenton-tipusu reakcidban nincs jelent8s szerepe a O, gyodknek, a
krom-toleranciat a Fenton reakcion keresztll a kevesebb mennyiségben
keletkez6 H,0, okozza.

NADPH-t adva a feltart Cr(VI)-tal kezelt sejtekhez, a tolerans
mutansnal a Cr(V) koncentracié 2,8-szeres novekedést mutatott, mig a
6¢chr* torzsnél a NADPH nem novelte meg jelentésen a Cr(V) mennyiségét
(59,0 » 59,3 uM). Ha a feltart torzseket H,0.-dal is kezeltlk, a Cr(VI) és a
NADPH mellett, akkor a Cr(V) koncentracio lecsokkent mindkét torzsnél a
Fenton reakcié miatt. A chrl-66T tolerdans mutansnal minden 6sszeallitott
kisérleti korGlménynél ‘OH gyok koncentracidja, hasonléan a Cr(V)
mennyiségéhez szintén alacsonyabb. Ezért feltételezhetjlik, hogy a
nagyobb mennyiségli NADPH - amely a fokozott G6PD enzim tulmuikodés
kovetkezménye - nem tudja kompenzdlni a GR enzimaktivitds miatt
|étrejott csdkkent Cr(VI) redukcids kapacitast. igy azt valdszin(sitjik, hogy
a GSH mellett a GR/NADPH redukcids rendszer az, ami a meghatarozé
szerepet jatszik a Cr(VI) - Cr(lll) redukcidos folyamatban. Ezen kisérleti
eredményeket beillesztve a Tanszéklnk kutatasi eredményeibe
osszefoglalva megallapithaté a S. pombe chrl-66T Cr(VI) tolerans mutans
GR pgrl* génjében bekovetkezett egy génes mutacié, melynek
eredményeként csokkent a GR specifikus enzimaktivitas és a GSH tartalom
az, ami csokkentette a Cr(VI) redukal6 képességét és ezzel egyltt a Cr(VI)
bioakkumulacioét is, mivel a Cr(VI) transzporter redoxérzékeny. A H,0,
koncentraciéja alacsonyabb a Cr(Vl)-tolerans mutansnak, de ezzel
szemben a O, gydk koncentracidja magasabb, amely valészinlsithetden a
mitokondridlisan lokalizdlt alacsonyabb specifikus aktivitdsd Mn-SOD
kovetkezménye. Végeredményben a Cr(VI)-tolerancia végsé oka a tolerans
mutansban a csokkent Cr(VI) redukciés kapacitds, amely csokkent Cr(VI)
felvételt eredményezett. Ezt a megadllapitast tdmasztja ala, hogy ha a
tolerdns mutans transzformdnsaiban megnoveljik a GR specifikus
aktivitast, akkor a Cr(VI) tolerancia megszlinik és a tolerdns mutadns a
szuldi torzzsel azonos krémérzékenységet mutat.



OsSZEFOGLALAS

Kisérleteink soran megallapitottuk, hogy a szUl6i térzs CBS 6938-as
és a C31-es mutansa féként polaros karotinoidokat, mig a C29-es és C30-
as mutdns térzsek apolaros karotinoidokat termelnek. Cd?* és H,0; kezelés
hatasara a torzsek karotinoid mennyisége kis mértékben megndvekedett,
mely azt jelenti, hogy a karotinoidok aktivan részt vesznek mindkét
stresszor altal kivaltott szabadgyokdk elimindldsaban, ill. karos
kovetkezményeinek csokkentésében. A Cd?* indukalta ROS-ket jellemzden
a polaros karotinoidok csokkentik hatékonyabban, mig a H,0, okozta
kovetkezményeket az apoldros karotinoidok. Ezekbdl az eredményekbdl,
arra a kovetkeztetésre jutottunk, hogy 6sszefliggés van az adott karotinoid
szerkezete és reaktivitasa koOzott, valamint az indukciét kivalté
szabadgyok fajtdja kozott.

Megallapitottuk, hogy a polaros karotinoidok fazistranzicios
hémérsékletet csokkentd hatdsabdl, hogy a polaros karotinoidok feje
perturbaciét okoz a lipid kettds réteg polaros felszinén, és a zsirsavak
szénhidrogénlancdnak a rendezettségét novelik. Az  apolaros
karotinoidoknak nincs perturbdlé hatasa a membran felszinére, viszont a
zsirsavlancok belsd elrendez6dését csokkentik. Osszeflggést figyeltiink
meg a karotinoidok polaritdsa és a fazistranziciés hdmérséklete kozott,
mely szerint a poldrosabb karotinoidok nagyobb fazistranziciés
hémérséklet csokkentd hatassal rendelkeznek, mint a kevésbé polarosok
vagy az apolarosok. Eddigi eredményeink azt mutatjdk, hogy a
karotinoidoknak a membranra gyakorolt hatasa igen sokrétd, melyet tébb
tényez0 is befolydsolhat, Ugymint a karotinoidok polaritasa, elhelyezkedési
modja, a membran tulajdonsagai (0sszetétele, vastagsaga), amely tovabbi
informaciét szolgaltathat a karotinoidokrél a plazmamembranban betoltott

szerepérol.

A Cr(VI) vegyiiletek cito- és genotoxikus hatasat is vizsgaltuk S.
pombe szUl8i 6¢chr* térzsén és Cr(Vl)-tolerans chr1-66T mutansan, melynek
soran megallapitottuk, hogy mindkét torzs redukalja a Cr(VI)-ot Cr(lll)-a



Cr(V)-6n keresztll, viszont a mutans torzs Cr(V) redukcids aktivitasa joval
alacsonyabb a szUl6i torzsnél, mely a tolerans mutans glutation reduktéaz
pgrl* génjében bekoOvetkezett mutdaciéjanak a kovetkezménye. Ennek
hatasara csokkent a GR specifikus enzimaktivitasa és a GSH tartalma, ami
lecsokkentette a Cr(VI) redukdalé képességet és a Cr(VI) bioakkumulaciét is,
mert a Cr(VI) transzporter redoxérzékeny. A H,0, koncentracidja is
alacsonyabb a Cr(Vl)-tolerans mutansnak, de ezzel szemben a O;"
koncentracidja magasabb, amely valdszinlsithetéen a mitokondrialisan
lokalizalt alacsonyabb specifikus aktivitasi Mn-SOD kdvetkezménye.
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