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Summary

Ascorbic acid is the most important water-solu-
ble antioxidant in animal and plant cells and also
co-factor for several enzymes. Due to mutations
in the enzyme catalysing the last step in the syn-
thesis, humans and a few animal species are
unable to synthetize it, hence we cover our need
from plant sources. Surprisingly, the biosynthet-
ic pathway in plants has only been recently elu-
cidated. Mitochondria plays an essential role,
since the enzyme catalizing the last step is locat-
ed in the inner mitochondrial membrane, cou-
pled to the mitochondrial electron transfer chain.
Sufficient level of ascorbate is not only main-
tained by de novo biosynthesis, but also by the
reduction of oxidized ascorbate produced in dif-
ferent reactions. Recycling of the oxidized form
of dehydroascorbate into ascorbate was first
described in chloroplasts. The electrons required
for the reduction of dehydroascorbate come
from NADPH via glutathione. The enzymes of
the reduction cycle were found in mitochondria
as well. The recently described mitochondrial
ascorbate/dehydroascorbate transporter and the
mitochondrial presence of enzymes contributing
to reduction of dehydroascorbate suggest that
besides de novo ascorbate synthesis mitochondria
plays a major role in sustaining the redox status
of ascorbate.
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Összefoglalás

Az aszkorbinsav a növényi és állati sejtek legfon-
tosabb vízoldható antioxidánsa, továbbá számos
enzim kofaktora. Az ember és néhány más állatfaj a
bioszintetikus útvonal utolsó lépését katalizáló en-
zim mutációja miatt képtelen elôállítására, felvételét
növényi forrásokból biztosítja. Meglepô módon a
növényi aszkorbinsav bioszintetikus útvonalat csak
a közelmúltban sikerült felderíteni. A szintézis fo-
lyamatában a mitokondrium kulcsszerepet játszik.
A bioszintézis utolsó lépését katalizáló enzim (L-
galaktono-1,4-lakton dehidrogenáz) a mitokondri-
um belsô membránjában található, szoros kapcso-
latban a mitokondriális elektrontranszferrel. A meg-
felelô aszkorbinsavszint biztosításában a de novo
bioszintézis mellett a különbözô reakciók során oxi-
dálódott aszkorbinsav visszaredukálása is fontos
szerepet kap. Az oxidált forma, a dehidroaszkorbát
aszkorbáttá történô visszaforgatását elsô ízben a
kloroplaszt esetében írták le. A visszaredukálásához
szükséges elektronok a NADPH-ról glutation köz-
vetítésével kerülnek a dehidroaszkorbátra. A reduk-
ciós ciklus enzimeinek jelenlétét a mitokondrium-
ban is kimutatták. A közelmúltban leírásra került
mitokondriális dehidroaszkorbát/aszkorbát transz-
porter és a dehidroaszkorbát redukálásában részt
vevô enzimek mitokondriális jelenléte arra utal,
hogy a mitokondrium a de novo aszkorbát-bioszin-
tézis mellett az aszkorbinsav megfelelô redoxálla-
potának fenntartásában is szerepet játszik.
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Bevezetés
Az aszkorbinsavat mellékvesébôl, narancsból és
káposztából elsôként Szent-Györgyi Albert izolálta
1928-ban. A tiszta formájában fehér kristályos
anyag több fontos biokémiai reakció résztvevôje.
Kiemelkedô szereppel bír a sejtek antioxidáns
kapacitásának biztosításában mind a növények,
mind az állatok esetében. Antioxidáns funkciója
mellett számos enzim kofaktora. Az ember néhány
más emlôssel egyetemben (pl. tengerimalac, gyü-
mölcsevô denevér) elveszítette az aszkorbinsav
bioszintézisének képességét [1], ezért megszer-
zésére külsôdleges, elsôsorban növényi forrásokra
szorulunk. Ezt a tényt figyelembe véve különösen
érdekes, hogy az aszkorbát szintézisére képes álla-
tokban (pl. patkány) folyó reakciók mintegy négy
évtizede ismeretesek, addig a növényekben folyó
aszkorbát-bioszintézis útvonala a közelmúltig
ismeretlen volt.

A C-vitamin bioszintézise
és a mitokondrium
Az aszkorbinsav de novo bioszintézise gulonolak-
ton oxidáz aktivitással rendelkezô állatfajokban a
hexuronsav úton zajlik. A hexuronsav-útvonal
során az aszkorbinsav glukózból képzôdik, amely
egyaránt származhat a glikogenolízisbôl, a glüko-
neogenezisbôl, vagy akár a glukóz extracelluláris

felvételébôl, így az aszkorbinsav bioszintézise és a
szénhidrát-anyagcsere kölcsönösen befolyásol-
hatják egymást. Az útvonal elsô szakasza a
citoszolban zajlik, az utolsó három enzimes lépés
az endoplazmás retikulumhoz kötött [1]. A nem-
régiben feltárt növényi aszkorbinsav-bio-
szintetikus útvonal jelentôs különbséget mutat az
állati szervezetben megismert bioszintetikus út-
vonalhoz képest. A bioszintézis ez esetben is D-
glükózból indul ki. A Wheeler és Smirnoff által ja-
vasolt aszkorbát bioszintetikus út közti termékei:
a fruktóz-6-foszfát, mannóz-6-foszfát, mannóz-1-
foszfát, GDP-mannóz, GDP-galaktóz, L-galaktóz és
az L-galaktono-1,4-lakton [2] (1. ábra). Csökkent
aszkorbinsavszinttel rendelkezô mutánsokról
(vtc1-4) több ízben is beszámoltak [3], ellenben a
mai napig nem ismert életképes, teljesen aszkorbin-
savhiányos növény. Ennek oka feltételezhetôen az,
hogy az aszkorbinsav bioszintetikus útvonalának
közti termékei más fontos szerepet is betöltenek a
növényi sejt életében [4].

A bioszintézis folyamatai az utolsó lépésig a cito-
szolban folynak, azonban az utolsó lépést katalizáló
enzim, az L-galaktono-1,4-lakton dehidrogenáz a
mitokondrium belsô membránjában található [5].
Az enzimet elsôként 1954-ben írták le, azóta több
forrásból tisztították és a kódoló gének szekvenciáját
meghatározták [6,7]. A fehérjelánc elsô 83–91 ami-
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nosava tipikus mitokondriális célszekvencia, a
fehérje érése során levágódik [5]. A tisztított enzim
egy 56 kDa molekulatömegû monomer. Aktivitását
az atebrin, a riboflavin és az akriflavin is gátolja,
mely alapján valószínûsíthetô, hogy flavin kofaktor-
ral rendelkezik, amit abszorpciós spektruma is alátá-
maszt. Az enzim in vitro kizárólag citokróm c-t
használ fel elektronakceptorként [7]. Az L-galak-
tono-1,4-lakton dehidrogenáz lokalizációja a mi-
tokondrium belsô membránjában, valamint a cito-
króm c irányába mutatott specifikussága felvetette a
légzési elektron-transzport lánchoz való kötôdését.
Mitokondrium és L-galaktono-1,4-lakton együttes
inkubációja során az L-galaktono-1,4-lakton aszkor-
binsavvá történô oxidációját, valamint a mitokond-
riális respirációs hányados megnövekedését tapasz-
talták [8]. A III-as komplex (citokróm c reduktáz)
gátlószere, az antimycin A jelentôs mértékben gátol-
ta a mitokondriális respirációt, ugyanakkor serken-
tette a galaktono-1,4-laktonból történô aszkorbin-
sav-szintézist. A IV. komplex (citokróm c oxidáz)
gátlószer KCN mind a respirációt, mind az aszkor-
binsav bioszintézisét gátolta. A galaktono-1,4-lakton
dehidrogenáz tehát az oxidált citokróm c-t használja
elektronakceptorként a galaktono-1,4-lakton aszkor-
binsavvá történô oxidációja során. A kísérletek
egyértelmûen arra utalnak, hogy az L-galaktono-1,4-
lakton alternatív elektrondonorként elektronokat

juttat az elektrontranszportlánc III-as és IV-es komp-
lexe közé, ezáltal az aszkorbinsav bioszintézisét a
mitokondriális légzési elektrontranszfer lánchoz kö-
ti [8] (2. ábra). A két folyamat kapcsolatát tovább
árnyalja az a megfigyelés, mely szerint az I-es komp-
lex gátlószer rotenon a ciánhoz hasonló mértékben
gátolja az aszkorbinsav bioszintézisét [9]. A rotenon
ezen gátló hatása nem érvényesül, amennyiben a fo-
lyamatban az I-es komplex nem vesz részt (pl. szuk-
cinát légzési szubsztrát esetén), igaz az aszkorbin-
sav-szintézis mértéke ez esetben elmarad az I-es
komplexen keresztül belépô szubsztrát (pl. malát)
esetében tapasztalttól [9]. Mindezek arra utalnak,
hogy az I-es komplexen keresztül folyó elektron-
áram nagymértékben befolyásolja, sôt elengedhe-
tetlen a megfelelô szintû aszkorbinsav-bioszintézis-
hez. Ezen megfigyelések különösen érdekesek an-
nak a ténynek a tükrében, hogy az I-es komplexek
kisebb hányada a galaktono-1,4-lakton dehidro-
genázzal asszociáltan találhatók a növényi mito-
kondriumban [10]. Könnyen elképzelhetô, hogy az
I-es komplexek ezen alcsoportja egy további szerep-
körrel is bír, a komplexen átmenô elektronáram
alapján regulálja az aszkorbinsav bioszintézisét.

2. ábra (lásd a címlapon)  A mitokondriális respiráció és a C-
vitamin mitokondriális metabolizmusának hipotetikus kapcsola-
ta. A mátrix (sárga) és az intermembrán tér (zöld) határfelü-
letén, a mitokondriális belsô membránon a galaktono-lakton
dehidrogenáz (GLDH) elektronokat ad át a III-as és IV-es komp-
lex között a citokróm c (Cyt c) enzimnek, miközben a galaktono-
lakton (GL) aszkorbinsavvá (AA) alakul. A mitokondriális res-
piráció melléktermékeként keletkezett – esetleg más mitokondriu-
mon kívüli folyamatok során képzôdött és a citoszolból (szürke)
az intermembrán térbe bejutott – hidrogén-peroxid eltávolítását a
belsô membránban található, de intermembrán térorientációjú
aszkorbát peroxidáz (AP) enzim végzi. A folyamat során kelet-
kezett aszkorbilgyök spontán aszkorbátra és dehidroaszkorbátra
(DHA) diszproporcionálódik. Az ily módon keletkezett DHA a
mitokondriális belsô membránban található transzporterén ke-
resztül a mátrixba jut. A mátrixban található dehidroaszkorbát
reduktáz (DHAR) redukált glutation (GSH) terére visszaredu-
kálja aszkorbinsavvá. Az oxidálódott glutation (GSSG) regene-
rálását a glutation reduktáz (GR) enzim végzi NAD(P)H terhére.

Az aszkorbinsav regenerációja:
a Foyer-Halliwell-Asada ciklus
A megfelelô aszkorbinsavszintet két úton lehet biz-
tosítani: 1. de novo szintézis révén, 2. az oxidálódott
aszkorbinsav visszaredukálása (reciklálása) révén.
Az aszkorbát számos szabad gyökkel és más oxi-
dáló ágenssel képes reagálni, így kiemelkedô sze-

1. ábra Az aszkorbinsav-bioszintézis útvonala növényi sejtek-
ben. A szintézis fô útvonala kiemelve. A szürkével jelölt útvona-
lak feltételezett kisebb jelentôségû alternatív aszkorbát-bioszin-
tetikus útvonalak. (1) Glükóz foszfát izomeráz (2) Foszfoman-
nóz izomeráz (3) Foszfomannóz mutáz (4) GDP-mannóz
pirofoszforiláz (5) GDP-mannóz-3,5-epimeráz (6,7) Ismeretlen
enzimek (8) L-galaktóz dehidrogenáz (9) L-Galaktono-1,4-lakton
dehidrogenáz (10) D-Galakturonsav reduktáz (11) D-Glüku-
ronsav reduktáz (12) L-Gulono-1,4-lakton oxidáz/dehidrogenáz.

BIOKÉMIA, 30: 33–38 (2006)SZARKA ANDRÁS ÉS MTSAI
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reppel bír a sejtek antioxidáns kapacitásának biz-
tosításában [11]. Emellett számos enzim kofaktora
(prolil-4-hidroxiláz, γ-butiril-betain hidroxiláz,
dopamin-β-hidroxiláz stb.) [12]. Ezen reakciók so-
rán az aszkorbátból aszkorbil gyök, majd dehid-
roaszkorbát keletkezik. A dehidroaszkorbát a leg-
több biológiai szövetben megtalálható, igaz a vi-
szonylag nagy mennyiségben elôforduló aszkor-
báthoz képest igen alacsony koncentrációban [11,
12]. A tény, hogy a dehidroaszkorbát mind a nö-
vényi, mind az állati sejtekben elôfordul, állandóan
fennálló oxidációs reakciók létére utal, másrészrôl
nagy teljesítményû aszkorbátregeneráló mechaniz-
mus szükségességét veti fel. A regeneráló mecha-
nizmus nélkülözhetetlenségét az aszkorbát esszen-
ciális funkciói (és egyes fajokban az aszkorbátszin-
tézis hiánya) messzemenôen indokolttá teszik. 

Szent-Györgyi Albert már 1928-ban megfigyelte,
hogy a „redukáló szubsztancia” GSH mint redu-
kálószer segítségével visszanyerhetô oxidált alakjá-
ból. A dehidroaszkorbát glutationnal történô re-
dukciója enzimek távollétében is lejátszódó kémiai
reakció [12]. Az utóbbi években nyilvánvalóvá vált,
hogy a folyamatot mind növényi, mind állati sej-
tekben számos enzim katalizálhatja, elektrondo-
norként glutationt, NADPH-t, liponsavat vagy
fehérjetiolokat használva [12–14]. 

Az aszkorbinsav és a glutation között fennálló kap-
csolatot és annak funkcióit elôször kloroplasztban
mutatták ki [15]. A kloroplaszt elsôsége nem vé-
letlen, hiszen a fotoszintézis során nagy mennyi-
ségû szuperoxid-anion és hidrogén-peroxid kelet-
kezik. Mivel a kloroplaszt nem tartalmaz katalázt,
így a hidrogén-peroxid eliminálása elsôsorban
aszkorbát-peroxidáz segítségével történik [16].
Az aszkorbát-peroxidáz két molekula aszkorbinsav
terhére a hidrogén-peroxidot vízzé redukálja,
miközben két molekula aszkorbilgyök keletkezik.
A szabad gyök vagy gyorsan monodehidroaszkor-
bát-reduktáz segítségével NAD(P)H, redukált cito-
króm b vagy ferredoxin terhére visszaredukálódik
aszkorbinsavvá, vagy spontán módon aszkorbáttá
és dehidroaszkorbáttá diszproporciónálódik. A ke-
letkezett dehidroaszkorbát glutation terhére dehid-
roaszkorbát reduktáz segítségével aszkorbinsavvá
redukálódik. A reakció során keletkezett glutation
diszulfid, glutation reduktáz segítségével NADPH
felhasználásával redukálódik vissza glutationná
[16]. A H2O2 eliminálásának ezen útvonalát aszkor-

binsav-glutation vagy felfedezôirôl Foyer-Halli-
well-Asada ciklusnak nevezik. A reakcióút során
sem aszkorbinsav-, sem glutationfelhasználás nem
történik, azonban mindkét anyag részt vesz egy
négy enzim közremûködésével zajló elektron-
átvitelben, mely során a NADPH-tól származó
elektronok terhére bekövetkezik a H2O2 vízzé
történô redukciója (2. ábra)

Az aszkorbinsav-glutation ciklus a
mitokondriumban
A kloroplaszt elektrontranszportlánca mellett a
mitokondriális légzési elektrontranszportlánc is je-
lentôs szuperoxid-anion és hidrogén-peroxid for-
rás. A mitokondrium védelme érdekében enzimek-
bôl és kis molekulasúlyú antioxidánsokból álló vé-
delmi rendszert épített ki. Enzimes védelmi háló-
zatának legkorábban megismert tagja a szuperoxid
diszmutáz. A kataláz jelenlétérôl patkány-szív-
mitokondriumok mátrixában beszámoltak, azon-
ban növényi mitokondriális jelenléte vitatott [17].
Ez a tény és a glutation-reduktáz mitokondriális
lokalizációja [18] felvetette a lehetôséget, hogy az
aszkorbinsav-glutation ciklus a mitokondriumban
is mûködik, és fontos szerepet kap a respiráció so-
rán keletkezô hidrogén-peroxid semlegesítésében.

Az aszkorbinsav-glutation ciklus valamennyi enzi-
mének aktivitását ki lehetett mutatni Arabidopsis-
ból, vagy borsó levélbôl izolált mitokondriumok
esetében [13, 19]. Az enzimek latenciájának vizsgála-
ta, valamint a mitokondrium szubfrakcionálása
során kiderült, hogy az aszkorbát peroxidáz feltéte-
lezhetôen a belsô membránban elhelyezkedô enzim,
amelynek aktív helye a két membrán közötti tér felé
néz. A monodehidroaszkorbát reduktáz szintén a
mitokondriális belsô membránban foglalhat helyet,
ellenben aktív helye nagy valószínûséggel a mátrix
felé néz. A ciklus további két enzime a dehidroaszko-
rbát reduktáz és a glutation-reduktáz döntô többsé-
ge a mátrixban, kisebb hányada a két membrán kö-
zötti térben található [13]. Az enzimek elhelyez-
kedését és topológiáját proteáz emésztéses vizsgála-
tok is megerôsítették. A monodehidroaszkorbát-re-
duktáz, a dehidroaszkorbát-reduktáz és a glutation-
reduktáz mátrixban történô elhelyezkedése nem
meglepô, hiszen mûködésükhöz elengedhetetlen a
trikarbonsav ciklusból, illetve a fotorespirációs glicin
dekarboxilációból származó NADH/NADPH.
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A ciklus enzimjeinek génjeit azonosították, vala-
mint nyomon követték a fehérjemolekulák kloro-
plasztba, illetve mitokondriumba történô import-
ját. A kísérletek rendkívül érdekes eredményeket
hoztak: az enzimek mindegyike egyaránt importá-
lódhat a kloroplasztba és a mitokondriumba is,
tehát kettôs irányítottsággal rendelkeznek. Attól
függetlenül, hogy a kloroplasztban vagy a mito-
kondriumban váltottak ki oxidatív stresszt, mind-
két esetben egyforma mértékben nôtt meg az enzi-
mek transzkriptumszintje. [13]. Ez azt jelenti, hogy
a két organellumban mûködô aszkorbinsav-gluta-
tion ciklus transzkripciós szinten egymástól füg-
getlenül nem szabályozható. Amennyiben egymás-
tól független szabályozásra is szükség lehet, az a
fehérjeimport szabályozásával vagy poszttransz-
lációs módosításával oldható meg.

Mitokondriális aszkorbinsav/dehidro-
aszkorbinsav-transzport és szerepe az
aszkorbinsav reciklálásában
A ciklus folyamatos mûködéséhez a feltöltést biztosí-
tani kell; ahhoz, hogy a mitokondrium ténylegesen
részt tudjon venni az aszkorbinsav regenerációjában,
mindenképpen léteznie kell egy mitokondriális asz-
korbinsav/dehidroaszkorbát transzporternek, hi-
szen a dehidroaszkorbát redukciójáért felelôs enzi-
mek mindegyike a mitokondriális márixban helyez-
kedik el, míg a dehidroaszkorbát produkciójáért
felelôs aszkorbát-peroxidáz aktív helye a két memb-
rán közötti tér felé néz [13]. Tehát a dehidroaszkor-
bátnak valahogyan a mátrixba, a redukálódott asz-
korbátnak pedig onnan ki kell jutnia. A transzporter
meglétét egy másik tény is indokolja, emlékezzünk
vissza, hogy az aszkorbinsav bioszintézisének utolsó
lépését katalizáló enzim, az L-galaktono-1,4-lakton
dehidrogenáz a mitokondrium belsô membránjában
található [5], azonban topológiája ismeretlen. Az en-
zim aktív helyének ismeretlen orientációja két hipo-
tézist is felvet. I. Az enzim aktív helye a mátrix felé
tekint. Ez esetben egy L-galaktono-1,4-lakton transz-
porternek kell léteznie a mitokondrium belsô memb-
ránjában, mely biztosítja az enzim számára a meg-
felelô szubsztrátellátást, valamint egy aszkorbát
transzporternek, amely a megtermelt terméket szál-
lítja el onnan (az aszkorbinsav jelenlétét majd min-
den sejtorganellumban leírták, tehát mindenképpen
el kell jutnia azokba a szintézis helyérôl).

II. Az enzim aktív helye a két membrán közti tér felé
néz. Az aszkorbát mitokondriális jelenlétét leírták,
így a mitokondrium belsô membránjában ez esetben
is léteznie kell aszkorbáttranszporternek.

Annak ellenére, hogy ennyi érv szólt a transzporter
létezése mellett, a mitokondriális aszkorbinsav-
transzportot csak a közelmúltban sikerült leírni és
jellemezni. BY-2 dohánysejtekbôl izolált mitokond-
riumok esetében megállapítható volt, hogy a mito-
kondrium mind a redukált forma aszkorbátot, mind
az oxidált forma dehidroaszkorbátot felvette [20].
A redukált forma transzportja meglehetôsen kis
affinitást mutatott (KM = 36 mM), ellentétben a de-
hidroaszkorbátéval (KM = 6 mM). Itt érdemes meg-
jegyezni, hogy a növényi sejtek citoszóljában az asz-
korbát koncentrációja 20 mM körül van [16], vala-
mint a kloroplaszt aszkorbáttranszporterének KM-
értéke is 18–40 mM közé esik [21]. A dehidroasz-
korbát preferenciája sem egyedi. Az aszkorbinsav
emlôs sejtek esetében mind redukált állapotban Na+

iongradiens terhére, Na-függô módon [22], mind
oxidált formában facilitatív glükóztranszporterek
révén képes a sejtbe jutni [23]. Növények esetében
a plazmamembránon keresztül zajló C-vitamin-
transzport preferált transzportformája sem az asz-
korbát, hanem az oxidált dehidroaszkorbát [24]. Sejt-
szervecskék esetében is beszámoltak mind az oxi-
dált, mind a redukált forma transzportjáról [21, 25].

Mindkét vegyület transzportja hômérséklet- és
idôfüggônek bizonyult, továbbá telítési kinetikával
rendelkezik és gátolható, ami a transzportfolyamat
fehérjemediált voltát valószínûsíti. Leghatásosabb
gátlószernek a glükóz és a GLUT inhibitor genis-
tein bizonyult, ami alapján feltételezhetô, hogy a
transzporter rokona a kloroplasztban lévô glükóz
transzlokátornak, esetleg tagja az emlôs glükóz és
dehidroaszkorbát transzporter GLUT-családnak.
További munka szükséges a transzporter moleku-
láris azonosításához.

A két vegyület transzportja látszólag független a
mitokondriális légzéstôl. A transzportméréseket
BY-2 sejtek mitokondriumából nyert mitoplasz-
tokon is elvégezve az aszkorbát és dehidroaszkor-
bát transzportja a mitokondriálishoz hasonlónak
bizonyult, így igen valószínû, hogy a transzporter a
belsô membránban helyezkedik el. A mitokondri-
ális aszkorbinsavtranszport folyamatának megis-
merésével a ciklus teljessé vált (2. ábra).
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Berekesztés
A mitokondrium növényi C-vitamin bioszintézisé-
ben betöltött szerepe vitathatatlan. Az aszkorbin-
sav körforgásban betöltött szerepe már több kér-
dést vet fel. Jelenleg ismeretlen a mitokondrium
aszkorbinsav-regeneráló kapacitása. Nem tisztá-
zott, hogy csak a mitokondriális anyagcsere során
keletkezett hidrogén-peroxid eliminálása és az
eliminálás során keletkezett dehidroaszkorbát re-
dukciója a feladata, vagy esetleg más sejtorganel-
lumokban keletkezett dehidroaszkorbát regene-
rálásában is szerepet vállal. A kloroplaszttal együtt
történô transzkripciós szabályozás mindenesetre
arra utal, hogy a mitokondrium besegíthet a kloro-
plaszt antioxidáns védelmébe és a kloroplaszt is
viszonozhatja ezt a gesztus a mitokondrium irá-
nyába. Az egygénes szabályozással a növényi sejt
egyúttal a két sejtszervecske közötti antioxidáns
kommunikációt is biztosíthatja. A növényi mito-
kondrium aszkorbinsav regenerációban betöltött
szerepe nem példa nélküli. Patkányvázizom-mito-
kondriumok esetében a közelmúltban írtak le egy
hasonló aszkorbinsav-regenerációs ciklust [26].
Az állati ciklus során a regenerációs folyamat és a
légzési elektrontranszfer kapcsoltsága bizonyított-
nak látszik. Növényi mitokondriumok esetében je-
lenleg a légzési elektrontranszferlánc szerepe sem
felderített a dehidroaszkorbát redukciójában.

Mind az elsôdleges anyagcsere és a mitokondriális
aszkorbinsav-reciklálás kapcsolatának, mind a mi-
tokondrium aszkorbinsav-regeneráló kapacitásá-
nak megismerése csak további kísérletek útján tör-
ténhet meg. A vizsgálatok során különös figyelmet
kell szentelni annak a ténynek, hogy a mitokond-
rium a sejt életében más fontos szerepet is betölt,
valamint hogy a dehidroaszkorbinsav-regenerálás-
ban más sejtszervecskék is szerepet kapnak. Így a
folyamatot összességében kell górcsô alá venni.
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