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Action de la thio-uree sur 1'Aspergillus niger
Role particulier joue par la source d'azote nitrique

Par Clement Fleury,
bacteriologue aux Stations föderales d'essais viticoles,

arboricoles et de chimie agricole, ä Lausanne

Manuscrit re§u le 20 septembre 1948

Generalites

La thio-uree (TU), qui occupe une place dejä importante parmi les
acquisitions recentes de la biologie et de la medecine, n'est pas sans
susciter de l'interdt au point de vue agricole. Elle constitue en effet
l'element le plus simple de toute une famille de substances ä proprietes
anticryplogamiques (85, 50, 47, 57, 22, 58, 48. 24, 16, 35, 46); pour ne
nommer que le TMTD, utilise dans la preparation de nombreux produits
commerciaux.

Nul n'ignore le but des traitements anticryptogamiques, ni la ma-
niere pratique dont ils s'effectuent. Toutefois, soit pendant leur
application, soit du fait de la pluie ou de causes diverses, ces produits se

repandent inevitablement en partie sur le sol et se meilent aux micro-
organismes qui l'habitent.

Or, ce sont precisement ces derniers qui jouent, pour la plupart, un
r61e essentiel dans le metabolisme de l'azote, dont l'un des aspects constitue

la nitrification biologique, processus indispensable ä la fertilite
des sols.

De ce qui precede, il est de toute evidence que l'etude du metabolisme

des nitrates, peu connu en regard de celui des hydrates de carbone,
presente une grande utilite au double point de vue theorique et pratique.

Synthetiser, assimiler ou reduire les nitrates est une fonction physio-
logique primitive qui caracterise les autotrophes et, comme telle, est
susceptible de se perdre (45, 72). On distingue plusieurs groupes de transition

(67, 69). Par exemple certains vegetaux consomment presque exelu-
sivement des nitrates; ainsi en est-il des plantes superieures, tandis que
plusieurs autres ont definitivement perdu ce pouvoir (de nombreuses
bacteries appartiennent ä ce groupe). II en est d'autres enfin qui, occupant

une position intermediate, manifestent une nitratojphilie subordon-
nee ä certaines conditions de vie (25); par exemple, diverses moisissures
dont VAspergillus niger (A. n.).
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Ce champignon a fait anterieurement l'objet d'une serie de travaux
executes en vue d'experimenter son comportement vis-ä-vis de la TU; ce

qui nous a amene ä etablir Taction fongistatique de la TU sur VA.n. (20).

Le but de notre present travail sera d'etudier la nature de cet effet
fongistatique par rapport au metabolisme azote.

Comment aborder le probleme

Le graphique que nous avons obtenu, representant l'effet toxique

Figure 1

Concentration de TU (eg °/oo)

exprimöe en log. (x 10)

de doses progressives de TU sur la croissance de VA. n., offre une
curieuse forme « en griffe » (figure 1) due ä l'existence de deux
maximums d'inhibition. L'examen de cet aspect particulier suggere que l'effet
fongistatique resulte du concours de multiples facteurs. C'est ce que
nous avons desire verifier.

Au cours des travaux precedents, notre experimentation s'etait limitee
au milieu de Raulin normal, lequel contient une source mixte d'azote, le
NH4N03, k la fois nitrique et ammoniacale. Or, afin d'isoler au moins
Tun des facteurs concourant k cette fongistasie, il nous est apparu que
nous devions remplacer le NHJSTÖ3 par de l'azote fourni sous diverses
formes separement: soit nitrique ou ammoniacale et eventuellement
amine ou amide, sachant au prealable que notre moisissure est pratique-
ment omnivore quant k cet aliment (21, 80).
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Compte rendu de nos observations

a) Constatations relatives ä la physiologie de VA. n.
Au cours de notre etude portant sur differentes sources d'azote,

nous avons fait les remarques suivantes confirmant les observations de
divers auteurs 1, a savoir que:

a) L'azote sous la forme ammoniacale est consomme tres facilement
(62, 63, 12, 54, 32, 26, 27, 79, 4, 66, 75, etc.).

ß) Le N03 est egalement assimilable (54, 61, 75), mais non pas avec
la meme facilite (32, 7, 4, 10, 76).

y) Divers acides amines (14, 18, 43, 1, 61, 30, 83, 81) et certaines
amides (54, 15, 44, 61, 5) sont aussi utilises par VA. n., ainsi: l'uree
(54, 30, 9).

Cette derniere substance semble representer une des sources les
plus eeonomiques; mais ses derives ne sont pas utilisables (9) telle la
TU (65, 11).

b) Mise en parallele des effets fongistatiques de la TU,
observes en presence de divers aliments azotes

La figure 2 resume l'intensite du pouvoir inhibiteur ou fongistatique
de la TU ä la concentration de 1,75 °/00 (E. II. 2.24, 25, 26, 27 et 28).

50

_L_

100

_J INHIBITION en •/.

56,1

55,9

54,6

55,9

57.1

91.2

NH4N0„

NH.CI

NH4CI + NaNO,

asparagine

uree

glycocolle

NaNO,

K N0a

Figure 2

1 Voir i'etude tres complete, mais assez ancienne de Brenner (8), sur le
metabolisme azote chez VA. n



— 465 —

On pout noter que:
a) L'action defavorable exercee par la TU sur le developpement de

VA. n. est particulierement intense en presence du nitrate de K, de Na
ou du glycocolle comme unique source d'azote.

ß) Dans les autres cas, la TU exerce une inhibition assez constante
et comprise entre 54,6 et 57,1 %, c'est-ä-dire notablement inferieure aux
precedentes.

En somme, le pouvoir fongistatique de la TU en presence du nitrate
de sodium est etabli comme etant tres grand. C'est ce NaN03 que nous
avons choisi comme source d'azote dans les experiences suivantes.

c) Mesure de l'effet fongistatique de la TU, en presence de NaN03
comme seule source d'azote

Une nouvelle serie d'experiences nous revele que la toxicite de la
TU se manifeste dejä ä une concentration de 10~~6, et que la demi-dose
toxique est comprise entre 10~6 et 10~5.

Afin d'etablir une comparaison, nous avons porte sur la möme
figure 3 les effets fongistatiques constates sur NH4N03 d'une part (20)

RAULIN au NaNO, Concentration de TU /l) exprimee en log.
—o o— RAULIN normal au NH4N03

' 10 / /

Figure 3

30
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et sur NaNOa d'autre part (E. II. 2.29 et 30) en presence de doses crois-
santes de TU. L'examen de ce graphique permet de deduire que:

a) La courbe obtenue sur NaN03 ne semble pas presenter la
forme « en griffe » observee sur NH4N03. Get aspect particulier coincide
peut-<ütre avec la presence de l'ammonium.

ß) La difference de toxicite, observee sur ces deux milieux, est im-
portante, comme le prouve le decalage des deux courbes.

II est par consequent logique d'incriminer Tammoninm de cette
diminution du pouvoir toxique de la TU.

C'est pourquoi nous avons complete notre etude experimentale par
la recherche de 1'

d) Action antagoniste de quelques substances ä fonction —NH2 et de

l'ammonium sur l'effet fongistatique de la TU
Tout d'abord, nous avons observe (E. II. 13.2) que l'uree, ajoutee ä

une culture sur Raulin normal (c'est-ä-dire au NH4NO:.) provoque un
accroissement de poids de YA. n.. atteignant un pourcentage analogue,
chez les flacons temoins et ceux charges de TU ä la concentration de 1 °/00-

Difference de poids par rapport au temoin (%)

TU u U4TU
trouv^e

U + TIJ
calculee

—41,2 T,5 —32,1 —33,7

L'uree, excellente source d'azote, diminue done l'effet fongistatique
exerce par la TU sur Raulin normal.

Experimentant ensuite avec l'uree et l'asparagine sur Raulin nitrate
et charge de TU ä la dose de 1,75 %0 (E. II. 2. 32), nous constatons
qu'elles sont toutes deux susceptibles de permettre le developpement de
YA. n., contrairement aux temoins prives de l'une ou l'autre de ces
substances.

Ces faits, joints ä notre precedente constatation, ä savoir que l'effet
fongistatique de la TU est notablement diminue en presence de NH4N03,
nous ont incite enfin ä experimenter specialement Taction antagoniste
eventuelle de l'ammonium.

Jusqu'ä quel point cclui-ci est-il capable d'agir favorablement, e'est-
ä-dire faciliter, malgre la presence de TU, la croissance de YA. n. ali-
mente par des nitrates

Pour fournir les arguments relatifs ä cette question, nous avons fait
varier mutuellement les concentrations de NaN03 et NH4C1 tout en four-
nissant chaque fois au champignon la mesme quantite d'azote, soit
1052 mg/1.



— 467 —

Nos constatations sont resumees par le graphique 4 ci-dessous
(E. II. 2. 31):

Figure 4

On peut. conclure qu'en presence de TU, VA. n. se developpe gräce
ä l'ammonium, lequel agit favorablement jusqu'ä une certaine proportion,

comme si son action suivait la loi des facteurs limitants ou loi du
minimum deLiebig-Mitscherlich (cf. 55 et 34).

R61e favorable prouvant de toute evidence que le NH4 est effec-
tivement consomme en presence de TU.

En fait, nous avons le choix entre au moins deux interpretations
concernant l'action favorable de rammonium sur la croissance, inhibee
par la TU, de VA. n. sur Raulin nitrate.

a) L'antagonisme entre et TU est plus apparent que reel. En
presence de TU, les nitrates ne sont consommes en aucun cas, leur
metabolisme restant bloque par la TU; tout se passe alors comme si
l'ammonium etait la seule source d'azote utilisable. Source eminemment
favorable, dont l'assimilation compense en partie l'inanition azotec pro-
voquee par la TU sur milieu nitrate.

ß) L'antagonisme est reel, la TU etant, par exemple, un antimetabolite
de l'ammonium.
L'utilisation des nitrates, bloquee par la TU, serait en ce cas retablie

plus ou moins entierement par rammonium 1.

1 On sait qu'il peut se faire une combinaison chimique entre la TU et NIL,CI
ou NH4NO3 (64, TO).
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En presence de TU, la consommation des deux sources d'azote
aurait lieu soit simultanement par un processus de catalyse due ä l'am-
monium, soit successivement par un phenomene de « diauxie »

Pour verifier la seconde interpretation (antagonisme reel), il est
necessaire de s'assurer que rammonium, en presence de TU, est capable
de favoriser la consommation des nitrates.

Dans ce dessein, nous avons ajoute des quantites croissantes de
NaN03 a des liquides de Raulin modifie, comportant une quantite fixe
d'azote sous forme de NH4C1. Qu'avons-nous observe (E. II. 2. 33)

Le NaN03 favorise le developpement des temoins; il est done assi-
mile. En presence de TU, on constate au contraire une aggravation de la
fongistasie, comme si la TU et le nitrate de Na etaient synergiques 2.

Nous concluons done qu'en presence de TU, et malgre rammonium
offert, le nitrate de sodium demeure une source d'azote pratiquement
inutilisable.

L'antagonisme reel ne pouvant etre soutenu, nous adopterons par
consequent la premiere interpretation.

Discussion

II convient a present d'integrer ces resultats ä nos connaissances
actuelles sur le metabolisme des nitrates. Nous discuterons ensuite du
point d'impact de la TU.

a) Assimilation des nitrates

Quelles sont les etapes de la transformation des nitrates par VA. n.
L'azote offert ä VA. n. est assimile en proteines par une longue

suite de reductions.
Par exemple, si on lui fournit des nitrates, la moisissure produit du

NH4 (54, 17, 31, 29, 75) en passant par N02 (68, 31, 38) et l'hydroxyla-
mine (38, 39, 41) assimilable (61, 40), pour aboutir aux acides amines
(31, 29) et donner enfin les polypeptides intermediaires de la synthese
des albumines (86).

D'autre part, on sait que la moisissure doit produire un surcroit de
travail pour transformer les nitrates en NH4 (84, 88). C'est ainsi que,
dans un melange comme le NH4N03, 1''Aspergillus oryzae consomme
d'abord NH4 puis NOs (79, 66). De meme, VA.n., adepte du moindre
effort, s'attaque de preference au NH4 (82).

1 Terme cree par Monod (49) pour designer la consommation successive
par les bacteries de deux Sucres differents et presents dans le möme milieu.

2 Les nitrates peuvent en effet exercer une certaine action toxique sur les
champignons inferieurs (6).
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Oes phenomenes de reduction sont facilites par le jeu de divers
ferments. Selon Tamiya (80), les systemes enzymatiques participant
ä cette assimilation seraient les suivants:

Fx F*
N03 < > Transporteur d'H < ->• Donateur d'H

Fi nitrate reductase
Fa systfeme döshydrase

Le Systeme deshydrase est dejä eonnu; c'est lui qui requiert entre
autres la glucose deshydrase familiere ä ceux qui etudient les anti-
biotiques.

La reduction des nitrates est done un des aspects particuliers des

phenomenes respiratoires (33).

b) Effets de la TU sur l'assimilation des nitrates
' A notre avis, la TU peut tres bien interferer dans l'activite du

Systeme deshydrase d'Ogura (56), effet susceptible de se porter sur cha-
cun de ses elements (19): quinone, oxydase (deshydrase), glucose (son
metabolisme).

La TU peut egalement perturber l'activite de la nitrate reductase
qui est tres probablement un metalloferment ä base de Fe (13, 71) ou
de Mo (74), la reduction des nitrates etantCO- (60) et cyanosensible (87,
29, 42, 77). Le phenomene inverse de nitrification est. ä son tour, en-
trave par les reactifs du Cu (36) voisins de la TU et les quinones (37).
II n'est alors pas etonnant que la TU, malgre sa teneur en azote, soit
incapable d'ötre nitrifiee par les bacteries nitrifiantes (53, 28, 3).

II est pourtant paradoxal de constater que la TU, entravant le
metabolisme des nitrates, comme nous venons de le prouver, atteint ici
un processus de reduction physiologique, de la meme fagon que des

oxydants tels que chlorate de potassium et eau oxygenee (61).

La TU contredit-elle ses proprietes « antioxygenes » classiques (73,
52) Nous avons pourtant demontre qu'elle inhibe la melanogenese
enzymatique (19), la pigmentation (11, 19) et la respiration (19) de
VA. n. Oxydee en disulfure de formamidine par le chlorate de potassium
et l'eau oxygenee (78), eile fonetionne effectivement comme un redueteur.

Toutefois, nous devrons constater dorenavant que la propriete
« antioxygene » n'est pas exclusive, puisque la TU catalyse l'oxydation
par l'eau oxygenee de la cysteine et du glutathion (59) et entrave forte-
ment ici la reduction des nitrates.

En presence d'une telle bipotentialite, il nous parait plus judicieux
d'admettre simplement que la TU interfere dans les phenomenes redox,
sans prejuger du sens de son action. II deviendrait difficile d'interpreter
ces faits si l'on ne tenait compte que de cet antagonisme apparent. Or,
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au cours de leurs etudes sur les « antioxygenes », Moureu et Du-
f r a i s s e (51, 23) admettent la parente des catalyses inverses, et B a u r
(2) en fait de m§me lorsqu'il parle d'oscillations redox.

C'est pourquoi il nous est permis, comme nous l'avons dejä fait
(19, 20*), de synthetiser ces deux aspects en un seul en constatant que
la TU partage avec nombre d'antibiotiques et d'anticryptogamiques une
curieuse disposition interne, plus ou moins instable. Cette labilite,
designee sous le nom de mesomerie (pris ici au sens large; en fait il s'agit
plus exactement de pseudomerie chez la TU), consiste en la mobilite
particuliere des electrons avec ou sans transport de protons (hydrogene
le plus souvent). Par consequent, le fait que la TU puisse interferer dans
le jeu des echanges electroniques respiratoires, siege par excellence des
phenombnes redox, est tres admissible et l'hypothese ci-dessus justifiee.

Resume

1. Nous avons confirme l'effet fongistatique prouve precedemment,
exerce par la TU sur VA. n.

2. Nous croyons avoir demontre que la TU en milieu de Raulin con-
tenant NaN03 comme seule source d'azote exerce dejä une action
fongistatique ä la concentration infime de 10~°.

3. Nous pensons egalement que le pouvoir fongistatique de la TU
resulte, en partie du moins, d'un deficit de l'assimilation de l'ion
NOs; deficit revele experimentalement par l'absence de NH4 ou
R-NH2 (uree, asparagine, par exemple) dans le milieu de culture.

4. De mgme, les sels d'ammonium et divers corps ä groupe R-NH2
(uree, asparagine), malgre la presence de TU, servent de sources
d'azote ä VA. n. sur Raulin nitrate. Us sont done susceptibles de
diminuer apparemment l'effet fongistatique de la TU.

5. Notre interet s'est porte ensuite sur les systemes enzymatiques
participant ä la reduction des nitrates et les actions eventuelles de
la TU sur ces ferments.

6. Fait ä signaler, nous constatons que la TU, contrairement ä ses
proprietes « antioxygenes », entrave ici un processus de reduction.

7. Enfin nous avons propose une hypothese, ä savoir que la mesomerie

(pseudomerie) de la TU est particulierement responsable du
blocage des phenomenes redox lies ä la respiration eellulaire.

1 Communication presentee le 5 novembre 1947 ä la Societe vaudoise des
sciences naturelles, Lausanne.
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Partie experimentale

Ayant defini ailleurs (19) les conditions experimentales, nous n'y revien-
drons pas ici.

La quantite de TU, sauf mention speciale, est de 1,75 °/oo, soit voisine de la
demi-dose toxique sur R a u 1 i n normal.

Nous appelons R a u 1 i n modifie le milieu dans lequel la source d'azote n'est

pas du NH4N03. En general le phosphate et le sulfate d'ammonium sont remplaces

par une dose equimoleculaire de leur sei de sodium, sauf dans les experiences

marquees *.

La quantite de la source d'azote prise comme unite est calculee pour que le

milieu contienne 1052 mg/1 d'azote.

L'äge des cultures est de 5 jours, sauf dans l'E. II. 2.31 (4y2 jours) et

l'E.II.3.33 (4% jours).
T° 34,5° C ± 0,5.

Poids sec des mycSlia (mg) Inhibition
Source d'azote •/.

sans TU avec TU

E. 11. 2. 24 * nh4no3 8311 (7) 435 (8) 47,7

Effets de la TU sur Rau[± 11] [± 16]

lin contenant soit NH4 NaN03 667 (6) traces de —
NOs, soit NaNOs comme [± 23] mycelium
source d'azote (prelimi- immerge
naire). (8 flacons)

E. 11. 2. 25 * a) NH4N03 815 (4) 388 (4) 52,4

Variation des quantites de [±13] [±13]
la source d'azote NaNOs 568 (4) 1,7 (4) 99,7

a) quantite habituelle; [± 31] [±0,9]
b) mhme source, reduite b) NH4N03 381 (4) 183 (4) 52,0

de moitie. [± 8] [±8]
NaN03 294 (4) 1,0 (4) 99,7

[± 9] [±0,2]

1 Les valeurs moyennes mentionnees sont accompagnees de leurs deux carac-

teristiques:
a) le nombre de flacons entre
b) la moyenne des ecarts de la moyenne entre [].



— 472 —

Source d'azote
Poids sec des mycölia (mg) Inhibition

0 /

sans TU avec TU /o

E. II. 2. 26 * nh4no3 762 (5) 326 (5) 57,2
Variation de la nature de [± 6] [±9]
la source d'azote. nh4no3 774 (5) 293 (5) 62,4

[± 19] [±13]
NaN03 563 (5) 0,7 (5) 90,9

[±17] [± 0,4]
KNOa 564 (5) 0,7 (5) 99,9

[±24] [±0,7]
NH4C1 703 (5) 253 (5) 64,0

[± 9] [±12]
Uree 827 (5) 855 (5) 57,1

[± 17] [±13]

E. 11. 2. 27 NH4N03 857 (4) 312 (4) 63,6
Autres sources d'azote. [±9] [±10]

NaN03 588 (4) 0,2 (1) 100,0
[± 5] —

NH4C1 778 (4) 355 (4) 54,4

[±9] [±24]
NaN02 0,1 (1) 0,5 (1) —

Glycocolle 904 (4) 80 (4) 91,2

[±28] [±15]
Asparag-ine 986 (4) 424 (4) 55,9

[± 8] [±22]

E. II. 2. 28 *
NH4N03 784 (4) 358 (4) 53,4

[±16] [±H]Role eventuel du CI et NaN03 521 (2) 4,5 (4) 99,9
du Na. [±32] [± 1,2]

NH4C1 783 (4) 397 (4) 40,3

[±H] [± 5]
NaN03

(drmi-dose) 778 (3) 353 (4) 54,6
NH4(J1 [±18] [± 6]

(demi-dose)J

nh4no3 774 (4) 372 (4) 52,1
-+- NaUl [±28] [±36]
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E.II. 2.29 et 30

Variation de la quantite
de TU ajoutee dans Raulin

modifie (NaNOJ.

Quantity de TU
V« mg/'

Poids see des
tnycölia (mg)

Inhibition
7«

10

0

'1

'10

'100

200

600

1000

1200

2000

3000

4000

5000

10000

17500

570 (2)
[±13]

633 (3)
[± 50]

587 (2')

[±12]
447 (2)
[± '24]

2.4 (2)
[±0,7]
2,6 (3)
[+0,3]
1,0' (3]
[±0,8]
0,2 (2)
[±o,0]
2,0 (31

[± 1,6]

2,0 (3)
[± 0,7]

3,2 (3)
[± 1,5]

2.5 (3>
[± 1,8]

4,8 (3)
[± 1,0]

0,6 (2)
[±0,0]
1,0 (2)
[±0,5]

0

0

—1

24

99,6

99.6

99.8

100,0

99.7

99,7

99.5

99.6

99,3

99.9

'99,8

Quantite d'azote
sous forme de

NH«C1 NaNOs

E. II. 2. 31

Variations reciproques des

quantites de NH^'l et

NaNOs.

0

74

73

72

7•

74

1

'/•

7=

'A

0

Poids sec des mycöiia
(mg)

aans TU

484 (4)
[± 19]

629 (4)
[±60]

743 (5)
[±41]

770 (5)
[±50]

693 (4)
[±31]

702 (5)
[±23]

687 (5)
[± 17]

avec TU

0,2 (3)

113 (5)
[±10]

155 (3)
[± 11]

204 (5)
[± 10]
198 (5)
[± 161

211 (3)
[±16]

197 (4)
[±28]

Inhibition
°/o

100,0

82.0

79.1

73.2

71,4

70,0

71.3

Se rapporte ä l'E. II. 2. 29.
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Substance Quantite par flacon
(mg)

Poids sec des
mycölia (mg)

E. IL 2. 32 (partiel)
Quelles substances per-
mettent la croissance sur
Raul in nitrate et charge
de TU 1,75 °lm?

Asparagine
Uree

5

2,5
33,2 (1)
70,0 (1)

0 TU u TU-t-U

Poids sec des mycölia (mg)

E. IL 13. 2

Comparaison entre 1'action
de laTU et celle del'uree
(U) sur l'A. n.
Quantity equimoleculaires
TU: 50 mg/flacon
U: 39,5 mg/flacon

788,7 (10)

[± 14,8]
460,2 (10)
[± 21,0]

843,1 (10)

[± 25,7]
545,9 (10)

[±24,7]

Difference en % du poids du tömoin

— A TU
— 41,2

AU
+ 7,5

A (TU + U)
— 32,1

Quantity d'azote
sous forme de

Poids sec des myc6Iia
(mg) Inhibition

7o
NH Ol NaNO, sans TU avec TU

E. II. 2. 33
Le NaN03 facilite-t-il, en
presence de TU, la
croissance d'A. n. sur Raulin

modifie (NHnCl)?

1

1

1

1

'A

'/*

1

804 (4)

f±24]
1000 (4)

[±9]
1107 (4)

[±33]
1101 (3)

[±7]

294 (4)

[± 15]
225 (4)

[±11]
182 (4)

[± 15]
160 (4)

[±10]

63.5

79.4

83.6

85.5

Zusammenfassung
1. Wir bestätigen hier den früher schon von uns veröffentlichten

Bericht über die vom Thioharnstoff (TH) auf den Aspergillus niger
(A. n.) ausgeübte wachstumhemmende oder besser gesagt « fungi-
statische » Wirkung.

2. Ferner glauben wir, den Beweis geliefert zu haben, daß der TH
in einer NaN03haltigen ÄawZm-Nährlösung als alleinige Stickstoffquelle

schon bei der schwachen Konzentration 10~e einen fungi-
statischen Einfluß hat.

4
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3. Auch nehmen wir an, daß die fungistatische Wirkung des TH
mindestens teilweise von einem Defizit der Nitratassimilation herrührt,
welches Defizit experimentalmäßig durch das Nichtvorhandensein

von Ammonstickstoff in der Nährlösung nachgewiesen wird.
4. Wir gelangten ebenfalls zur Überzeugung, daß die Ammoniumsalze

und verschiedene R-NH2-Körper (u- a. Harnstoff, Asparagin) trotz
der Gegenwart von TH, dem A. n. in einer nitratenthaltenden
Ttaulin-Nährlösung als Stickstoffquellen dienen können. Sie

besitzen somit die Fähigkeit, die fungistatische Wirkung des TH
offenbar herabzusetzen.

5. Dann schenkten wir unsere Aufmerksamkeit der Wirkungsweise des

TH auf die an der Nitratreduktion beteiligten enzymatischen

Systeme und den eventuellen Wirkungen des TH auf diese

Fermente.

6. Auf Grund der von uns gemachten Feststellungen sei erwähnt,

daß, im Widerspruch mit seinen bekannten «antioxygenen»
Eigenschaften, der TH hier in einem Reduktionsprozeß hemmend wirkt.

7. Zum Schlüsse haben wir die Hypothese einer besonderen

Verantwortung der Mesomerie (Pseudomerie) des TH für diese Blockierung

der an der Zellatmung teilnehmenden Redoxprozessen

vorgeschlagen.
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