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CHROM. 6162 

AUSNUTZUNG DER ENZYMHEM.MUNG VON PHENOXYALKANCARBON- 
SAURE-HERBIZIDEN ZU DEREN D~NNSCHICI-ITCHROMATOGRAPHLSCH- 
ENZYMATISCHEM NACHWEIS 

SUMMARY 

The thin-layer chromatographic-enzymatic inhibition technique using bovine 
liver e&erase, alkaline and acid phosphatase, trypsine, a- and /I-amylase, and ureasc 
is studied for the detection of phenoxyalkanecarboxylic acid herbicides, With the 
exception of amylases, which are only weakly inhibited or not inhibited, all of the 
above-mentioned enzymes can be used for herbicide detection. Of all the enzymes 
stucliecl, detection by inhibition of the acid phosphatase is most sensitive. In general, 
irradiation of the herbicides with UV light does not have much influence on the clc- 
tection limits. 

EINLEITWNG 

Uber die Wirkung der Phenoxyalkancarhonstiuren, zu deren bekanntesten 
Vertretern 2,4-Dichlor- (2,4-D) und 2,4,5-Trichlorphenoxyessig&iure (2,4,5-T) ge- 
hijren, ist mit Ausnahme der beiden genannten recht wenig bekannt. Chlorphenoxy- 
sauren hemmen die I-Iill-Reaktion, doch konnte keine Korrelation zwischen herbi- 
zider Aktivitat und der FBhigltcit, die Hill-Reaktion zu hemmen, festgestellt werdenl. 
Eine etwas grlissere Ubereinstimmung scheint in der Auffassung zu herrschen, class 
2,4-D tiber eine Ver5nderung des Indol-3-essigsgure-Gehaltes in hiiheren Pflanzen 
wirkt’J-6. Bekannt ist such die stimulierende Wirkung auf die NucleinsSiure-Poly- 
meraseno-0. Intensive Stoffwechseluntersuchungen, in deren Verlauf Photosynthese, 
Ionenabsorption, Protein-, RNA- und DNA-Synthese gemessen wurclen, deuten dar- 
auf bin, class die PAanzen durch abnormes Wachstum in der Wurzel-Spross-Achse 
sterbenlo. Auch ein Wurzelverfall der behandelten Pflanzen wurcle festgestellts1J2, 
wobei dieser vor allem auf einen steilen Anstieg der Cellulase-Aktivittt zurtickgehen 
dtirfte; der wiederum zu einer DurchlKssigkeit der Zellw%nde und damit zu einem 
Austritt von Nucleotiden und Enzyrnen ftihrt12, 
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Ein bevorzugtes Gebiet fur Untcrsuchungen zum Wirkungsmcchanismus ist 
der Einfluss auf den Kohlenhydratstoffwechsel, doch finden sich hier eine Reihe von 
Widersprtichen. Einerseits wird berichtet, dass nach 2,4-D-Behandlung der Glucose- 
Stoffwcchsel tiber den Pentosephosphat-Cyclus stimuliert wird13, wahrend andere 
eine Hemmung von Glycolyse und Pentosephosphat-Cyclus durch h6here 2,4-D- 
Iconzentrationen feststellen, wobei die Glycolyse starker gehemmt wirdl*. 

Recht interessant sind die toxikologischen Daten fur einige Phenoxysauren. 
Die akute und chronische Toxizitgt von 2,4-D wird fur Labortiere als gering angege- 
ben, wobei kaum Unterschiede zwischen den verschiedenen Salzen und &tern gegen- 
liber dem reinen Wirkstoff bestellen lb. Die Tosizitat gegentiber Fischen ist dagegen 
recht erheblich. Eine Zusammenstellung clieser Daten und Untersuchungen zur Toxi- 
zitat gegentiber Karpfen findet sic11 bei SCHUI~Z~~. 

2,4,5-T ist in jtingster Zeit sehr in die Diskussion geraten, da man eine terato- 
gene Wirkung feststelltc 17, die jecloch zunachst auf Verunreinigungen mit 2,3,7,8- 
Tetrachlordibenzo-p-dioxin zurtickgefihrt wurde l*. Diesen Ergebnissen stehen Be- 
funde entgegen, wonach sowol~l das Dioxin als such gereinigtes 2,4,5-T zu den Sch& 
cligungen ftilirtenl”, und es wurde sogar die Ansicht vertreten2O, dass zwischen den 
beiden Verbindungen eine synergistische Wirkung bestehen konnte. In einer neueren 
Arbeit wird gezeigt, dass sic11 2,&j-T selektiv im Dottersackepithcl anhauft21, woraus 
sic11 ein ahnlicher teratogener Wirkungsmcchanismus wie fur Trypanblau ergabe, 
clas sic11 dort ebenfalls anhtiuft 22, Fur 2,4-D ist schliesslich noch eine Hemmung der 
Phosphorylase von Muskeln festgestellt worden23p2*. 

In vorliegender Arbeit werden die Phenoxyalkancarbonstiuren nach einem 
Screening-Verfahren auf ihre Wirkung auf eine Reihe von Enzymen und auf die Miig- 
lichkeit untersucht, diese Enzymhemmung fur einen Nachweis dieser Verbinclungen 
auszunutzen. 

MATERIAL UND METHODEN 

Reagenzien 
Alle verwendeten Liisungsmittel uncl Chemikalien waren analysenrein und 

stammten von der Firma Merck, Darmstadt. Zur Plattenbeschichtung wurde Kiesel 
Gel G nach Stahl mit ca. 13% CaSO, und einer mittleren Korngrijsse von 10-40 ,u 
von der gleichen Firma genommen. 

Die in Tabelle I aufgeftihrten Phenoxyalkancarbonsauren und ihre Ester wur- 
den in Konzentrationen von IO mg/ml in Aceton gelijst und bei Bedarf mit dem glei- 
then Liisungsmittel verdilnnt. Die Wirkstoffe werden auf handgegossene Kiesel Gel 
G-PlattenaG aufgetragen und in Cyclohexan-Aceton (IO :4) chromatographiert. 

Duvchf~hrung des enzymatischcn Hemmtests 
Die Platten werden nach dem Entwickeln sofort oder nach einsttindiger Be- 

strahlung mit UV-Licht der Wellenkmgen 254/366 nm einer Fluotest Universal- 
Lampe (Hanau) bei einem Abstand Strahler-Platte von ca. 20 cm zunachst leicht 
mit Puffer und anschliessend mit Enzymliisung besprtiht. Nach einer Inkubation 
von 30 min bei 25” und 80-go~/~ Luftfeuchte wird mit Substrat nachgesprtiht und in 
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‘Z;lt_D 

MCPA 

Dichlorprop 
u-(z,‘~-D)-P 
2,4-1x= 

Fcnoprop 
2,4.,5-m= 
u-(2,4,5-T)-‘I;-’ 

Mccoprop 
a-MCPP 
CMPI? 

2,4-D-isopropyl 

2,4-D-butyl 

d 

2-(2,.1.,5-Triclllorpli~ilosy)- 
propionsKurc 

z-(4-Clilor-2-mcthylphcnosy)- 
propions!iurc 

2,4-Diclilorplienoxyessi~s~~irc- 
isopropylcstcr 

2,4-IXcl~lorpl~cnosycssigs~~urc-w 
butylestcr 

2,4,5-Tricl~lorpl~enosycssigs!lurc-u- 
hesylostor 

Cl/\ 7 -0 - o-~-cooH 
Ii 

Cl 

C,L 
CL I’ \ ‘: a- - O -vcooH 

Cl H 

Cl/\ ‘: -3 - o-7-cooH 
l-4 

=%I 

CL / 1 -Q 
y-b 

0-C-COOH 
- r: 

CL 

y-b 
0-C-COOH 

A 
CH3 



. 336 I?. GEIICE 

TRBELLE I (Fovlselzzcwg) 

MCI?&llcJcyl 

MCI’&(z- 
butoxyiithyl) 

Mccoprop-Btllyl 

Mecoprop- 
(3-oxybutyl) 
MCPP-(3- 
oxybutyl) 

Mccoprop- 
(z-butoxy- 
athyl) 
MCPP-(2- 
butoxylthyl) 

Mccoprop-hcxyl 

y-(C+-D)-B 
2 ,+DB 

Y-(2,4,5-T)-a 
2,4,5-TB 

. 

y-MCPB 

2-Mctl~yl-l~-cl~lorpl~~noxycssigs0urc- 
2-butoxy8thylcstcr 

2-(4-Chlor-z-mcthylplicnosy)- 
propion&h~rc-&.thylcstcr 

2-(4-Chlor-z-mcthylphcnoxy)- 
propionslurc-~-l~yclrosy-7~-l~utyl- 
cslcr 

2-(4-Cldor-2-mcthylphenosy)- 
propion&urc-2-butoxyuthylestcr 

2-(4-Cldor-z-mcthylphcnoxy)- 
propions!iure-n-hexylcster 

4-(2,4-Dichlorplienosy)-buttcrstiurc 

4-(2,4,5-Trichlorphcnoxy)- 
buttersUurc 

4-(2-Methyl-4-chlorphcnoxy)- 
butterstiurc 

CH3 

Cl / \ o_~_c/p -Q - A ‘-cCH~-CH2-0- (CH2)3-Cl43 
=ki 

Cl / \ ,_:!p” -Q I: ‘0 - CH2- CH3 

CHS 

CL / \ o_;?//” 

-Q 
- A ‘O-CH2-CH3-CH-CH3 

=f+3 A” 

Q- YH3 //O 
Cl \ o-c-c, 

A O-CH3-CH3-O-(CH2)3-CCW3 

CHS 

CH3 

O-CH2-CH2-CH2-COOH 

CL 

Cl 

O-CH2-CHyCH2-COOH 

Cl 

einigen FZillen dir&t oder nach weiterer Inkubatiov unter obigen Bedingungen ausge- 
wertet , .’ 

Ewym- wd Szcbstratldszcngeti. 
PQr die Untersuchungen mit l$nderleberesterase erfolgte die I-Ierstellung der 
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EnzymprQaration und Substratlijsung in Anlelmung an ACICERMANN~~, doch vkuxle, 
wie schon frtiher beschrieben 25, das Homogenisieren der Leber und die Verdtinnung 
der EnzymprQaration mit 0.02 At Phospllatpuffer pH 7.0 durchgeftihrt. Als Sub- 
strat diente Naphthylacetat und als Kopplungsreagenz Echtblausalz B. Ftir das Be- 
spriihen der Platte wurde eine etwa I :Go vercltinnte Enzymliisung (w/v) genommen. 

Der dtinnschichtcln-omatographisch (DC)-enzymatische Nachwcis mit Hilfe 
der Phosphatase-Hemmwng erfolgtc mit saurer Phosphatase aus Kartoffeln (EC 
3.1.3.2-Boehringer, 2.0 U/mg) und alkalischer Phosphatase aus KSilbermucosa 
(EC 3.x.3.1--Serva, 1.0 U/mg) unter Verwenclung von Nitrophenyl- bzw. Naphthyl- 
phosphat als Substrat, wobei im Falle des Napl~tl~ylpl~ospl~ats Echtblausalz I3 als 
Kopplungsreagenz zugegeben wird. Die Methode des enzymatischen Hemmtests 
wurde an anderer Stelle ausfi~hrlich beschriebenQs. 

Die Trypsin-Untersuchungen wurden mit Trypsin aus Rinderpankreas (EC 
3.4.4.4-Merck, 2.0 U/mg) durchgeftihrt. Als Substrat diente eine Suspension von 
N~-Benzoyl-DL-arginin-4-nitroanilidhyclrocl~lorid in Puffer. Eine eingehende Beschrei- 
bung des Hemmtests find&, sich in einer frtiheren Arbeits*. 

Als Enzymquelle ftir den Nachweis mit Hilfe der Amylase-Hemmung diente 
a-Amylase aus Bacterium stibtilis (EC 3.2.1.1 ----IMerck, 170 U/mg) oder &Amylase 
aus Gerste (EC ;j.d.z.z -Merck, 28 U/mg) und als Substrat eine Lijsung von lijslicher 
Starke in dem jeweiligen Puffer. Eine ausftihrliche Beschreibung cler Durchftihrung 
des enzymatischen Hemmtests erfolgte an anderer StellesD. 

Fur den Urease-Hemmtest wird eine Liisung von Urease (EC 3.5.r.5---Serva, 
250 U/mg) in Phosphatpuffer pH 7.0 als Enzymquelle und eine solche von Harnstoff 
in einer o.oI~/~ igen Bromtl~ymolblau-Lijsung als Substrat verwendet. Auch cliese 
Methode wurde ausftihrlicb an anderer Stelle beschriebenqO. 

TABELLE I.1 

UNTERE NACHWl%ISGRENZE (j(g) DER UNTERSUCHTEN WIRKSTOFPE INFOLGB ~IEMbfUNG DER 

RINDERLEBl%RESTERhSE 

Laufmittcl : Cyclohesan-Accton (10 : 4). I = Barbintcnsivicrunb*. 
-- _-_I____ ---_ _I- --- 

Wivkstoff Ohm Vor4el~nndlung Nach U V-Dcstra?rZ~c~~g 

2,4-D 
2,4,5-T 
MCPA 
Dichlorprop 
Fcnoprop 
Mccoprop 
z,4-D-isopropyl 
2,4-D-butyl 
2,4&hT-bLlt# 

z,4,5-T-hcxyl 
MCPA-hcxyl 
MCPA-(z-butoxy~thyl) 
Mocoprop-Ethyl 
MCPP-(3-oxybutyl) 
MCPP-(z-but;oxytiLllyl) 
Mecoprop-hcxyl 
2,4-DB 
2,4,5-TB 
MCPB 

G 
5 
8 

78 
2 
GO 
80 
80 I 

ii 

;: 
80 I 
S 

IO 

20 

6 
G 

3 
5 

6: 
GO 

:: I 
GO 

30 
40 
GO 

30 
20 

8 

8 

5 

J. ChY0~~tZtOgY., 72 (1972) 333-342 



5 
0 
s 
2 
,Y 

. 

; TABELLE III 
. . 
: 
q U-VTERE~~CHIVEISGRE~ZECU~) DERUNTERSUCHTENWIRKSTOFFEMITU~DOHNE UV-BESTR-WLUNGISFOLGEHEXWXGDERALKALISCHESUND SMJREN 

N PHOSPHATASE 

$ Substrat: Nitrophenylphosphat bzwv. Naphthylphosphat; Laufmittelsystem: Cyclohexan-Aceton (lo:+). I = Farbintensivierung. 
U 

Okne Vorbekandmg 

A fkalische Phosphatase Saure Phosphatase 

~VitrophenyZ- NaphfkyZ- lVifrophe~ryl- lVaphtkyl- 
phosphat phosphat Phosphat phosphat 

Nmk U V-Besfrahlwlg 

A tkafische Phosphatase Sawe Phosphatase 

Ntropkenyl- Naph tlyl- Nitropherryl- Naphthyl- 
Phosphat bhosphat phosphat phosfihat 

2,4--D 
2.4.5-T 
MCPA 
Dichlorprop 
Fenoprop 
Mecoprop 
q-D-isopropyl 
2,4-D-butyl 
2,4,5-T-butyl 
2,4,j-T-he_@ 
MCPA-hexyl 
NCPA-(2-butoxy2thyl) 
iciecoprcp4thyl 
MCPP-(poxybutvl) 
MCPP-(2-butoxyithyl) 
Wcoprophexyl 
z,+-DB 

GWTB 
MCPB 

;: 

30 
30 
IO 

IO 

100 

100 

100 

80 

150 

- 

- 

IjO 

IjO 
80 

40 
40 
40 

20 

20 

20 

20 

20 

ix 

so 

80 
SO 

SO 

80 
80 
80 
80 
100 
- 
- 
- 

IO 

8 
S 

IO 

ii 

2 

4 
2 

2 

8 

60 
5O 
80 
60 

6 
6 
6 

4 

40 
20 

30 
30 
6 

40 
IO 

40 1 
j0 1 

40 1 
8 

90 
80 

100 

SO 

60 

40 
40 
40 

30 
30 
30 
30 
IO 

IO 

100 

100 

100 

80 
- 
- 
- 

100 

100 

100 

50 

50 

50 

20 

20 

30 
30 
20 

60 
120 

80 

80 
70 

c 
80 
80 . 

80 

60 
70 
60 
60 

IO 

IO 

IO 

IO 

6 
IO 

IO 

IO 

8 

4 
6 

90 
70 
90 
70 

f 
8 
6 

:x I 

40 
40 
6 

40 
50 1 
50 1 
50 I 
6 

7;: I 
60 
80 
70 
50 
90 I 

90 I 
90 I 
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ERGEBNISSE UND DISKUSSION 

Der DC-enzymatische Hemmtest kann wie andere Verfahren zum Nachweis 
biologiscll aktiver Substanzen herangezogen werden, doch besitzt er zusZtzlich den 
Vorteil, erste I-Iinweise tiber mijgliche Wirkungen auf das jeweilige Enzym zu liefern. 

Wie aus Tabelle II hervorgeht, wird die Rinclerleberesterase durch alle unter- 
suchten Wirkstoffe beeinflusst, wobei 2,4.,5-T-hexyl und Mecoprop-hexyl eigenartiger- 
weise eine Farbintensivierung hervorrufen, die aufgrund der Art der Fleckenausbil- 
clung sicher nicht als eine Alctivierung der E&erase anzusehen ist. Die Nachweis- 
grenzen liegen fur clie freicn Sauren erheblich nicdriger als fur die Ester, was eine 
St&-lcere Enzymhemmung bedeutet. Da dennoch die akute und chronischc Toxizitat 
kaum Unterschiede zwischen beiden aufweist lG, kijnnte dies ein Hinweis daftir sein, 
class es im K&-per zu einer schnellen Hydrolyse cler Ester kommt. Eine UV-Bestrah- 
lung cler Wirkstoffe ftihrt in den meisten Fallen zu einer leichten und in manchen Pal- 
len sogar zu einer sttirkercn Verbesserung der Nachweisempfincllichkeit. 

Au& beide Phosphatasen werden durch die Phenoxysauren und ihre Ester 
gehemmt (Tabelle III). Bei der alkalischen Phosphatase gestaltet sich der Nachweis 
mit Nal~l~tlzylphospl~at als Substrat uncl Echtblausalz B als Kopplungsreagenz mit 
einigen Ausnahmen clurchweg empfindlicher als der Nachweis mit Nitrophenylphos- 
phat. Auch in Falle cler alkalischen Phosphatase bestatigen sic11 die bei der Leber- 
esterase gemachten Beobachtungen, dass die PhenoxysKure-Ester im Vergleich zu den 
freien SBuren das Enzym in den meisten Fallen weniger stark hemmen. Eine UV- 
Bestrahlung hat in der Regel keinen Einfluss auf die Nachweisen~pfincllichkeit, ob- 
wohl in manchen Fallen leichte Ver5nclerungen nach beiden Seiten in der I-lemmin- 
tensitat festzustellen sind. 

Ein Nachweis infolge Hemmung der sauren Phosphatase gestaltet sich in den 
meisten Fallen empfmcllicher, wobei auffallt, dass man nicht mehr eine so klare Tren- 
nung zwischen freien Sauren und den Estern in der Wemmintensitat beobachten 
kann. Auffallig ist such, dass der Nachweis mit Nitrophenylphosphat in der Regel 
empfincllicher ausfallt, Eine UV-Bestrahlung ftihrt vielfach zu einer Nachweisver- 
schlechterung. 

Nicht unerwahnt bleiben sollte such die Farbintensivierung, die bei einigen 
Wirkstoffen mit Naphthylpl~osphat/Echtblausalz B auftritt (Tabelle III). Wie schon 
bei der Leberesterase scheint such bier keine echte Aktivierung vorzuliegen, da diese 
Wirkstoffe bei Verwendung von Nitrophenylphosphat als Substrat deutliche Wemm- 
flecke liefern. 

Die Ergebnisse tiber die Beeinflussung der Phosphatase-Aktivitat durch 2,4-D, 
das in diesem Zusammenhang am besten untersucht wurde, sind recht unterschied- 
lich. Wahrendeinerseits2,4-D einen Anstiegder Phosphatase-Aktivitjlt bewirken solPr, 
findcn andere Autoren eine deutliche Verminderung32, wobei die Ergebnisse in beiden 
FBllen keine direkte Wechselwirkung zwischen Enzym und Wirkstoff wiedergeben, 
sondern Enzymspiegelmessungen darstellen. 

Die Wirkung auf proteolytische Enzyme wird in Form dieses DC-enzymatischen 
Nachweises erstmals untersucht. Dabei zeigt sich, dass Trypsin von allen Wirkstoffen 
gehemmt wird (Tabelle IV). Wie schon bei den anderen Enzymen tierischer Herkunft 
(E&erase, alkalische Phosphatase) erwiesen sich die freien SBuren such beim Tryp- 
sin-Wemmtest im Vergleich zu den Estern als stfirkere Inhibitoren. Auch hier hat UV- 
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TAEtl3LLl.z 11’ 

UNTERE NACI-IWEISGRENZG (b(g) DZR UNTERSUCMTEN WLRICSTOPDE INFOLGE HEMMUNG VON 

TRYI’SIN 

Lsufmittel : CyclohcxsLn-Accton (I 0 : 4). 
- -- 
Wirlzs~o~ Ohc Vovbokandlwg .VaclJ U V-Beslvahlwag 
__---_-_-_-._-_- 

2,4-D 
2,405-T _. 
MCPA 
Dichlorl~ro1~ 
Fcnoprop 
Mccoprop 
2,4-D-isopropyl 
2,4-D-butyl 
2,4.,5-T-butyl 
2,4,5-T-hcxyl 
MCPA-hcxyl 
MCI?&(2-butoxytlthyl) 
Mccoprop-Ethyl 
MCl?P-(3-oxybutyl) 
MCPP-(2-butoxy!tthyl) 
Mccoprop-hexyl 
2,4-DE 
2,4,5-TB 
MCPB 

IO 

s 

IO 

IO 

a 

8 

70 

;:: 

s7: 
80 
80 
80 
80 
90 
20 

20 

20 

20 

30 
X0 

2:: 

;: 

z: 
80 
9 
;3: 
80 

13” 
20 

8 

10 

Bestrahlung nur einen recht geringen Einfluss auf die Nachweisempfindlicllkeit. 
Recht wenig eignen sich die Amylasen zum Nachweis der Phenoxyalkancarbon- 

s&xc+Herbizide (Tabelle V), Die a-Amylase wird nur von sechs der insgesamt neun- 
zehn untersuchten Wirkstoffe leicht gehemmt, und durch UV-Bestrahlung kommt 
nur noch eine weitere Substanz als Inhibitor hinzu. Mit J3-Amylase lassen sich die 
PhenoxysHurc-Herbizide &was empfindlicher als mit a-Amylase nachweisen, wobei 
UV-Bestrahlung keinen Einfluss auf die HemmintensitSit hat. Diese Ergebnisse 
wtirden mit denen von NEELEY et ~1.~~ in Einklang stehen, wonach eine Behandlung 
von Bohnen mit 2,4-D zu einer Verminderung der P-Amylase-Aktivitat ftihrt, und 
sie sttinclen in nur geringem Gegensatz zu Ergcbnissen von WORT UND COWIE~~, 
wonach die /3-Amylase-Aktivitgt in Wcizen nach z,4-D-Behandlung zun%&t an- 
steigt, urn am 8. Tag nach Applikation deutlich unter die Aktivitat der Kontrollen 
abzusinken. 

Die Urease wieclerum wird von allen untersuchten Phenoxyalkancarbons&.rre- 
Herbiziden gehemmt (Tabelle VI), doch gestaltet sic11 der Nachweis nur mit wenigen 
Substanzen einigermassen empfindlich. UV-Bestrahlung ftihrt bei zwijlf Wirkstoffen 
zu einer leichten Nachweisverbesserung, wahrencl es bei sechs Wirkstoffen zu einer 
Verschlechterung kommt . Deutliche Unterschiecle zwischen den freien SBuren uncl 
den Estern sind nicht festzustellen. 

Die Ergebnisse zeigen, dass sich mit Ausnahme der Amylasen alle Enzyme 
zum DC-enzymatischen Nachweis dieser Herbizid-Gruppe eignen, Weiter zeigen sic11 
gewisse Unterschiede im Verhalten der Enzyme tierischer Herkunft zu denen pflanz- 
liclier Herkunft. 
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TABELTX V 

UNTERE NACHWEI.SCREN%E (rug) DER UNTERSUCHTl3N WlRliSTOBI~E INI’OLGIZ HISMMUNG VON 

AMYLASE 

Laufmittcl : Cyclohcxnn-Rceton (10 : 4). 
--..- -.-- _.___ -.. -- _..__.... __ ..-_.. ._._ -_- ._._... _..... . ___. .._ 

Wirkstoj~ Ohm Vovbehandlwg .iiacli U V-Bcstraldu~rg 
_.-_- _...__ - -.___ _-_-__. .-.--- . . . .._-___.. - 
a-Awzylase +dntyZnse a-A nzylase (3-A mylase 

___- --___._____.- _- __I______---_-__--..--- -_..__..- ----_-_.._ _.... ___ 
2,4-D - 70 80 

2&-s 
70 

80 GO 70 
YO :: so 

Dichlorprop - - 
Pcnoprop 

;“o 
Go :: Go 

Mccoprop 
70 

so 70 SO 

z,4-D-isopropyl 
70 

- 120 - 100 

2,4-D-butyl - 120 - 100 

2,4,5-T-butyl - 120 - 100 

Z&,5-%-hCXy1 - 100 - 80 

MCPA-hcxyl 
MCPA-(z-butoxyHthy1) q 

100 - 100 
- - - 

Mccoprop-#thy1 80 100 80 - 
MCPP-(3-osybutyl) - - - - 
MCPP-(a-butosy~tl1yl) - 100 - 100 
Mccoprop-hcxyl Go Go 100 

2,4-DB - ;: - 70 
2,4,$j-‘rB - 70 - 
lMCPl3 - 70 - ;: 
-- --..- --. -. --- -._--__ -__.--.------ 

TRl3ELLE VI 

UNTlZRE NACHWEISGRENZE (c&J) DER UNTERSUCHTEN WIRI~STOI~FE INFOLGE HBBIMUNG DER UREAS& 

Laufmittcl : Cyclohcxnn-Accton (IO : .t), 

wiYkst0~ Ohne Vovbelrctlldllcrr.~ Nach U V-13estvalrEicwg 
-.------- -- 

2,4-D 60 70 
2,419-r IO 

MCPA z:: 40 
Dichlorprop 70 so 
Bcnoprop IO 

Mccoprop 90 :: 
z,4-D-isopropyl 90 GO 

z,q-D-butyl 90 80 

z,4,5-T-butyl 80 Go 
2,4,5-‘~-hCXyl 50 
MCPA-hcxyl GO :“o 
MCPA-(z-butoxyiithyl) 100 80 
Mccoprop-&thy1 80 so 
MCPP-(3-oxybutyl) 80 90 
MCPP-(z-butoxyilthyl) 80 80 

Mccoprop-hcxyl Go 
2,4-DB z:: 
2,4,5-TB 2: 
MCPR 100 2:: 
..--.--I----- --. .-.-.a--____-_._ 
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ZUSAMMENFASSUNG 

“ber dtinnschicl~tchromatograpl~isch-enzymatischc Hemmtest ,mit den En- 
zymen Rinderlleberesterase, alkalische und saure Phosphatase, Trypsin, a- und /3- 
Amylase sowie Ureasc wird zum Nachweis der Phenoxyalkancarbons$rre-Herbizide 
hersngezogen. Mit Ausnahme der Amylasen, die nur schwach und teilweise tiber- 
haupt nicht gehemmt werden, eignen sich alle Enzyme zum Nachweis,, wobei dieser 
mit saurer Phosphatase am empfindlichsten ausfallt. Eine UV-Bestrahlung der Wirk- 
stofle beeinflusst den Nachweis in den meisten Fallen nur wenig. 
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