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Osszefoglalas

Az aszkorbinsav a novényi és dllati sejtek legfon-
tosabb vizoldhaté antioxidansa, tovabba szamos
enzim kofaktora. Az ember és néhany mas éllatfaj a
bioszintetikus ttvonal utolsé 1épését katalizalo en-
zim mutdcidja miatt képtelen elGallitdsara, felvételét
novényi forrasokbodl biztositja. Meglepd modon a
noévényi aszkorbinsav bioszintetikus ttvonalat csak
a kozelmultban sikertilt felderiteni. A szintézis fo-
lyamataban a mitokondrium kulcsszerepet jatszik.
A bioszintézis utols6 1épését katalizalé enzim (L-
galaktono-1,4-lakton dehidrogendz) a mitokondri-
um bels6 membranjaban talalhato, szoros kapcso-
latban a mitokondprialis elektrontranszferrel. A meg-
felel6 aszkorbinsavszint biztositasdban a de novo
bioszintézis mellett a kiilonb6z6 reakcidk soran oxi-
dalédott aszkorbinsav visszaredukéldsa is fontos
szerepet kap. Az oxidalt forma, a dehidroaszkorbat
aszkorbatta torténd visszaforgatasat els6 izben a
kloroplaszt esetében irték le. A visszaredukéldsahoz
sziikséges elektronok a NADPH-rdl glutation koz-
vetitésével keriilnek a dehidroaszkorbatra. A reduk-
cids ciklus enzimeinek jelenlétét a mitokondrium-
ban is kimutattdk. A kozelmultban leirdsra kertilt
mitokondriélis dehidroaszkorbat/aszkorbat transz-
porter és a dehidroaszkorbat redukalasaban részt
vev6 enzimek mitokondridlis jelenléte arra utal,
hogy a mitokondrium a de novo aszkorbét-bioszin-
tézis mellett az aszkorbinsav megfelel§ redoxalla-
potanak fenntartasaban is szerepet jatszik.
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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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Bevezetés

Az aszkorbinsavat mellékvesébdl, narancsbél és
kaposztabdl els6ként Szent-Gyorgyi Albert izolélta
1928-ban. A tiszta formdjadban fehér kristalyos
anyag tobb fontos biokémiai reakcid résztvevdje.
Kiemelked§ szereppel bir a sejtek antioxidans
kapacitdsanak biztositdsaban mind a noévények,
mind az allatok esetében. Antioxidans funkcidja
mellett szamos enzim kofaktora. Az ember néhany
mas emldssel egyetemben (pl. tengerimalac, gyii-
molcsevl denevér) elveszitette az aszkorbinsav
bioszintézisének képességét [1], ezért megszer-
zésére kiils6dleges, els6sorban névényi forrasokra
szorulunk. Ezt a tényt figyelembe véve kiilondsen
érdekes, hogy az aszkorbat szintézisére képes alla-
tokban (pl. patkany) foly6 reakcidk mintegy négy
évtizede ismeretesek, addig a novényekben folyd
aszkorbat-bioszintézis utvonala a kozelmultig
ismeretlen volt.

A C-vitamin bioszintézise
és a mitokondrium

Az aszkorbinsav de novo bioszintézise gulonolak-
ton oxidaz aktivitdssal rendelkezé éllatfajokban a
hexuronsav tton zajlik. A hexuronsav-ttvonal
sordn az aszkorbinsav gluk6zbdl képzddik, amely
egyarant szarmazhat a glikogenolizisbdl, a gliiko-

neogenezisbdl, vagy akar a glukéz extracellularis

felvételébdl, igy az aszkorbinsav bioszintézise és a
szénhidrat-anyagcsere kolcsondsen befolyésol-
hatjak egymast. Az ttvonal els§ szakasza a
citoszolban zajlik, az utols6 harom enzimes lépés
az endoplazmas retikulumhoz kotott [1]. A nem-
régiben feltart novényi aszkorbinsav-bio-
szintetikus utvonal jelent6s kiilonbséget mutat az
allati szervezetben megismert bioszintetikus ut-
vonalhoz képest. A bioszintézis ez esetben is D-
gliik6zbol indul ki. A Wheeler és Smirnoff altal ja-
vasolt aszkorbat bioszintetikus tt kozti termékei:
a fruktéz-6-foszfat, manndz-6-foszfat, manndz-1-
foszfat, GDP-mannéz, GDP-galaktdz, L-galaktoz és
az L-galaktono-1,4-lakton [2] (1. dbra). Csokkent
aszkorbinsavszinttel rendelkez§ mutansokrol
(vtc1-4) tobb izben is beszamoltak [3], ellenben a
mai napig nem ismert életképes, teljesen aszkorbin-
savhianyos novény. Ennek oka feltételezheten az,
hogy az aszkorbinsav bioszintetikus titvonalanak
kozti termékei més fontos szerepet is betoltenek a
novényi sejt életében [4].

A bioszintézis folyamatai az utols6 lépésig a cito-
szolban folynak, azonban az utolsé 1épést katalizalo
enzim, az L-galaktono-1,4-lakton dehidrogendz a
mitokondrium bels6 membranjaban talalhat6 [5].
Az enzimet elsGként 1954-ben irtdk le, azota tobb
forrasbol tisztitottak és a kodold gének szekvencidjat
meghataroztak [6,7]. A fehérjelanc els6 83-91 ami-
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1. dbra Az aszkorbinsav-bioszintézis titvonala novényi sejtek-

ben. A szintézis f0 titvonala kiemelve. A sziirkével jelolt titvona-
lak feltételezett kisebb jelentOségil alternativ aszkorbit-bioszin-
tetikus titvonalak. (1) Gliikéz foszfit izomerdz (2) Foszfoman-
noz izomerdz (3) Foszfomannéz mutiz (4) GDP-mannéz
pirofoszforildz (5) GDP-manndz-3,5-epimerdz (6,7) Ismeretlen
enzimek (8) L-galaktéz dehidrogendz (9) L-Galaktono-1,4-lakton
dehidrogendz (10) D-Galakturonsav reduktiz (11) D-Gliiku-
ronsav reduktdz (12) L-Gulono-1,4-lakton oxidiz/dehidrogeniz.

nosava tipikus mitokondridlis célszekvencia, a
fehérje érése soran levagodik [5]. A tisztitott enzim
egy 56 kDa molekulatomeg(i monomer. Aktivitasat
az atebrin, a riboflavin és az akriflavin is gatolja,
mely alapjan valdszindsithetd, hogy flavin kofaktor-
ral rendelkezik, amit abszorpciés spektruma is alata-
maszt. Az enzim in vitro kizérélag citokrom c-t
hasznal fel elektronakceptorként [7]. Az L-galak-
tono-1,4-lakton dehidrogenaz lokalizaciéja a mi-
tokondrium bels6 membréanjaban, valamint a cito-
krém c irdnyaba mutatott specifikussaga felvetette a
légzési elektron-transzport lanchoz vald kotédését.
Mitokondrium és L-galaktono-1,4-lakton egytittes
inkub4cidja soran az L-galaktono-1,4-lakton aszkor-
binsavva torténd oxidacidjat, valamint a mitokond-
rialis respirdcids hanyados megnovekedését tapasz-
taltak [8]. A Ill-as komplex (citokrom c reduktaz)
gétloszere, az antimycin A jelents mértékben gatol-
ta a mitokondridlis respiraciot, ugyanakkor serken-
tette a galaktono-1,4-laktonbdl torténé aszkorbin-
sav-szintézist. A IV. komplex (citokrém c oxidaz)
gatloszer KCN mind a respiraciét, mind az aszkor-
binsav bioszintézisét gatolta. A galaktono-1,4-lakton
dehidrogenaz tehét az oxidélt citokrém c-t hasznalja
elektronakceptorként a galaktono-1,4-lakton aszkor-
binsavva torténé oxidacidja sordn. A kisérletek
egyértelmtien arra utalnak, hogy az L-galaktono-1,4-
lakton alternativ elektrondonorként elektronokat

juttat az elektrontranszportlanc Ill-as és IV-es komp-
lexe kozé, ezaltal az aszkorbinsav bioszintézisét a
mitokondridlis 1égzési elektrontranszfer lanchoz ko-
ti [8] (2. dbra). A két folyamat kapcsolatat tovabb
arnyalja az a megfigyelés, mely szerint az I-es komp-
lex gatlészer rotenon a cianhoz hasonlé mértékben
gétolja az aszkorbinsav bioszintézisét [9]. A rotenon
ezen gatl6 hatdsa nem érvényesiil, amennyiben a fo-
lyamatban az I-es komplex nem vesz részt (pl. szuk-
cinat 1égzési szubsztrat esetén), igaz az aszkorbin-
sav-szintézis mértéke ez esetben elmarad az I-es
komplexen keresztiil belépd szubsztrat (pl. malat)
esetében tapasztalttdl [9]. Mindezek arra utalnak,
hogy az I-es komplexen keresztiil foly6 elektron-
aram nagymértékben befolyasolja, s6t elengedhe-
tetlen a megfelel szintl aszkorbinsav-bioszintézis-
hez. Ezen megfigyelések kiilonosen érdekesek an-
nak a ténynek a tiikrében, hogy az I-es komplexek
kisebb hanyada a galaktono-1,4-lakton dehidro-
genazzal asszocidltan taldlhatok a novényi mito-
kondriumban [10]. Kénnyen elképzelhetS, hogy az
I-es komplexek ezen alcsoportja egy tovabbi szerep-
korrel is bir, a komplexen atmend elektrondram
alapjan regulélja az aszkorbinsav bioszintézisét.

2. abra (lasd a cimlapon) A mitokondridlis respirdcié és a C-
vitamin mitokondridlis metabolizmusdnak hipotetikus kapcsola-
ta. A mdtrix (sarga) és az intermembrin tér (zold) hatdrfelii-
letén, a mitokondridlis belsé membrinon a galaktono-lakton
dehidrogendz (GLDH) elektronokat ad dt a Ill-as és 1V-es komp-
lex kozott a citokrom c (Cyt c) enzimnek, mikozben a galaktono-
lakton (GL) aszkorbinsavvd (AA) alakul. A mitokondridlis res-
pirdcio melléktermékeként keletkezett — esetleg mds mitokondriu-
mon kiviili folyamatok sordn képzGdott és a citoszolbol (sziirke)
az intermembrin térbe bejutott — hidrogén-peroxid eltdvolitdsit a
bels6 membranban taldlhatd, de intermembrin térorientdciojii
aszkorbit peroxidiz (AP) enzim végzi. A folyamat sorin kelet-
kezett aszkorbilgydk spontin aszkorbitra és dehidroaszkorbdtra
(DHA) diszproporciondlodik. Az ily modon keletkezett DHA a
mitokondridlis belsé membranban taldlhaté transzporterén ke-
resztiil a mdtrixba jut. A mdtrixban taldlhaté dehidroaszkorbat
reduktiz (DHAR) redukdlt glutation (GSH) terére visszaredu-
kdlja aszkorbinsavvd. Az oxidalddott glutation (GSSG) regene-
ralasdt a glutation reduktiz (GR) enzim végzi NAD(P)H terhére.

Az aszkorbinsav regeneracidja:

a Foyer-Halliwell-Asada ciklus

A megfelel$ aszkorbinsavszintet két titon lehet biz-
tositani: 1. de novo szintézis révén, 2. az oxidalédott
aszkorbinsav visszaredukélasa (recikldldsa) révén.
Az aszkorbat szamos szabad gyokkel és mas oxi-
dalé agenssel képes reagélni, igy kiemelked§ sze-
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reppel bir a sejtek antioxidans kapacitasanak biz-
tositasdban [11]. Emellett szamos enzim kofaktora
(prolil-4-hidroxildz, v-butiril-betain hidroxilaz,
dopamin-B-hidroxiléz stb.) [12]. Ezen reakcidk so-
ran az aszkorbatbél aszkorbil gyok, majd dehid-
roaszkorbat keletkezik. A dehidroaszkorbét a leg-
tobb biologiai szovetben megtalalhat6, igaz a vi-
szonylag nagy mennyiségben el6fordulé aszkor-
bathoz képest igen alacsony koncentraciéban [11,
12]. A tény, hogy a dehidroaszkorbat mind a no-
vényi, mind az éllati sejtekben el6fordul, allandéan
fennall6 oxidacids reakcidk létére utal, masrészrsl
nagy teljesitményi aszkorbatregeneralé mechaniz-
mus sziikségességét veti fel. A regeneralé mecha-
nizmus nélkiilozhetetlenségét az aszkorbat esszen-
cialis funkcidi (és egyes fajokban az aszkorbatszin-
tézis hianya) messzemenden indokoltta teszik.

Szent-Gyorgyi Albert mar 1928-ban megfigyelte,
hogy a ,redukalé szubsztancia” GSH mint redu-
kaloszer segitségével visszanyerhet$ oxidalt alakja-
bél. A dehidroaszkorbat glutationnal torténd re-
dukcidja enzimek tavollétében is lejatszodd kémiai
reakci6 [12]. Az utébbi években nyilvanvalova vélt,
hogy a folyamatot mind névényi, mind éllati sej-
tekben szamos enzim katalizalhatja, elektrondo-
norként glutationt, NADPH-t, liponsavat vagy
fehérjetiolokat hasznélva [12-14].

Az aszkorbinsav és a glutation kozéott fenndllo kap-
csolatot és annak funkciéit el6szor kloroplasztban
mutattak ki [15]. A kloroplaszt els6sége nem vé-
letlen, hiszen a fotoszintézis sordn nagy mennyi-
ségl szuperoxid-anion és hidrogén-peroxid kelet-
kezik. Mivel a kloroplaszt nem tartalmaz katalazt,
igy a hidrogén-peroxid eliminaldsa elsésorban
aszkorbat-peroxidaz segitségével torténik [16].
Az aszkorbat-peroxidaz két molekula aszkorbinsav
terhére a hidrogén-peroxidot vizzé redukalja,
mikdzben két molekula aszkorbilgyok keletkezik.
A szabad gyok vagy gyorsan monodehidroaszkor-
bat-reduktaz segitségével NAD(P)H, redukalt cito-
krém b vagy ferredoxin terhére visszaredukalodik
aszkorbinsavva, vagy spontdn moédon aszkorbatta
és dehidroaszkorbatta diszproporciénalédik. A ke-
letkezett dehidroaszkorbat glutation terhére dehid-
roaszkorbat reduktaz segitségével aszkorbinsavva
redukalodik. A reakcié soran keletkezett glutation
diszulfid, glutation reduktaz segitségével NADPH
felhasznalasaval redukalédik vissza glutationnd
[16]. A H,O, eliminaldsanak ezen utvonalat aszkor-
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binsav-glutation vagy felfedezgirél Foyer-Halli-
well-Asada ciklusnak nevezik. A reakciétit sordn
sem aszkorbinsav-, sem glutationfelhasznédlds nem
torténik, azonban mindkét anyag részt vesz egy
négy enzim kozremiikodésével zajlé elektron-
atvitelben, mely sordan a NADPH-t6]l szdrmazé
elektronok terhére bekovetkezik a H,O, vizzé
torténd redukcidja (2. dbra)

Az aszkorbinsav-glutation ciklus a
mitokondriumban

A Kkloroplaszt elektrontranszportldnca mellett a
mitokondridlis 1égzési elektrontranszportlanc is je-
lentés szuperoxid-anion és hidrogén-peroxid for-
ras. A mitokondrium védelme érdekében enzimek-
bél és kis molekulastlyt antioxiddnsokbdl all6 vé-
delmi rendszert épitett ki. Enzimes védelmi halo-
zatanak legkordbban megismert tagja a szuperoxid
diszmutdz. A kataldz jelenlétér6l patkany-sziv-
mitokondriumok matrixaban beszamoltak, azon-
ban névényi mitokondridlis jelenléte vitatott [17].
Ez a tény és a glutation-reduktdz mitokondrialis
lokalizécidja [18] felvetette a lehetGséget, hogy az
aszkorbinsav-glutation ciklus a mitokondriumban
is miikodik, és fontos szerepet kap a respiracié so-
ran keletkez§ hidrogén-peroxid semlegesitésében.
Az aszkorbinsav-glutation ciklus valamennyi enzi-
mének aktivitdsat ki lehetett mutatni Arabidopsis-
bol, vagy borsé levélbdl izolalt mitokondriumok
esetében [13, 19]. Az enzimek latencidjanak vizsgala-
ta, valamint a mitokondrium szubfrakcionaldsa
soran kidertilt, hogy az aszkorbat peroxidaz feltéte-
lezhetGen a bels6 membranban elhelyezkedd enzim,
amelynek aktiv helye a két membran kozotti tér felé
néz. A monodehidroaszkorbét reduktdz szintén a
mitokondridlis bels6é membranban foglalhat helyet,
ellenben aktiv helye nagy val6szintiséggel a matrix
felé néz. A ciklus tovabbi két enzime a dehidroaszko-
rbat reduktdz és a glutation-reduktaz donté tobbsé-
ge a matrixban, kisebb hédnyada a két membran ko-
zOtti térben taldlhatd [13]. Az enzimek elhelyez-
kedését és topologidjat protedz emésztéses vizsgala-
tok is megerdsitették. A monodehidroaszkorbat-re-
duktéz, a dehidroaszkorbat-reduktaz és a glutation-
reduktdz matrixban torténd elhelyezkedése nem
meglepd, hiszen miikddésiikhdz elengedhetetlen a
trikarbonsav ciklusbdl, illetve a fotorespiracios glicin
dekarboxilaciébol szarmazé NADH/NADPH.
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A ciklus enzimjeinek génjeit azonositottdk, vala-
mint nyomon kovették a fehérjemolekulak kloro-
plasztba, illetve mitokondriumba torténé import-
jat. A kisérletek rendkiviil érdekes eredményeket
hoztak: az enzimek mindegyike egyarant importa-
l6dhat a kloroplasztba és a mitokondriumba is,
tehat kettGs iranyitottsdggal rendelkeznek. Attdl
fiiggetleniil, hogy a kloroplasztban vagy a mito-
kondriumban valtottak ki oxidativ stresszt, mind-
két esetben egyforma mértékben nétt meg az enzi-
mek transzkriptumszintje. [13]. Ez azt jelenti, hogy
a két organellumban miikéd§ aszkorbinsav-gluta-
tion ciklus transzkripcids szinten egymastdl flig-
getleniil nem szabdalyozhat6. Amennyiben egymas-
tol fiiggetlen szabalyozasra is sziikség lehet, az a
fehérjeimport szabalyozasédval vagy poszttransz-
laciés médositasaval oldhaté meg.

Mitokondridlis aszkorbinsav/dehidro-
aszkorbinsav-transzport és szerepe az
aszkorbinsav reciklalasaban

A ciklus folyamatos miikddéséhez a feltoltést biztosi-
tani kell; ahhoz, hogy a mitokondrium ténylegesen
részt tudjon venni az aszkorbinsav regeneraciéjaban,
mindenképpen léteznie kell egy mitokondriélis asz-
korbinsav/dehidroaszkorbat transzporternek, hi-
szen a dehidroaszkorbat redukciéjaért felelés enzi-
mek mindegyike a mitokondriélis marixban helyez-
kedik el, mig a dehidroaszkorbat produkcidjaért
felel6s aszkorbat-peroxiddz aktiv helye a két memb-
ran kozotti tér felé néz [13]. Tehat a dehidroaszkor-
batnak valahogyan a matrixba, a redukalédott asz-
korbatnak pedig onnan ki kell jutnia. A transzporter
meglétét egy masik tény is indokolja, emlékezziink
vissza, hogy az aszkorbinsav bioszintézisének utols6
1épését katalizalé enzim, az L-galaktono-1,4-lakton
dehidrogenaz a mitokondrium bels§ membranjaban
talalhato [5], azonban topolégidja ismeretlen. Az en-
zim aktiv helyének ismeretlen orientacidja két hipo-
tézist is felvet. I. Az enzim aktiv helye a matrix felé
tekint. Ez esetben egy L-galaktono-1,4-lakton transz-
porternek kell 1éteznie a mitokondrium belsé memb-
ranjéban, mely biztositja az enzim szamara a meg-
felel6 szubsztratellatast, valamint egy aszkorbat
transzporternek, amely a megtermelt terméket szal-
litja el onnan (az aszkorbinsav jelenlétét majd min-
den sejtorganellumban leirtdk, tehat mindenképpen
el kell jutnia azokba a szintézis helyérdl).

II. Az enzim aktiv helye a két membran kozti tér felé
néz. Az aszkorbat mitokondridlis jelenlétét leirtak,
igy a mitokondrium belsé membranjaban ez esetben
is léteznie kell aszkorbéttranszporternek.

Annak ellenére, hogy ennyi érv szolt a transzporter
létezése mellett, a mitokondrialis aszkorbinsav-
transzportot csak a kdzelmultban sikeriilt leirni és
jellemezni. BY-2 dohanysejtekbdl izolalt mitokond-
riumok esetében megallapithaté volt, hogy a mito-
kondrium mind a redukalt forma aszkorbatot, mind
az oxidalt forma dehidroaszkorbatot felvette [20].
A redukélt forma transzportja meglehetésen kis
affinitast mutatott (K,, = 36 mM), ellentétben a de-
hidroaszkorbatéval (K, = 6 mM). Itt érdemes meg-
jegyezni, hogy a névényi sejtek citoszéljadban az asz-
korbét koncentracidja 20 mM koriil van [16], vala-
mint a kloroplaszt aszkorbattranszporterének K,,-
értéke is 1840 mM kozé esik [21]. A dehidroasz-
korbét preferencidja sem egyedi. Az aszkorbinsav
emlGs sejtek esetében mind redukalt dllapotban Na*
iongradiens terhére, Na-fligg6 moédon [22], mind
oxidélt formdaban facilitativ gliikoztranszporterek
révén képes a sejtbe jutni [23]. Novények esetében
a plazmamembranon keresztiil zajlé C-vitamin-
transzport preferalt transzportforméja sem az asz-
korbat, hanem az oxidalt dehidroaszkorbat [24]. Sejt-
szervecskék esetében is beszdmoltak mind az oxi-
dalt, mind a redukélt forma transzportjardl [21, 25].

Mindkét vegyiilet transzportja hémérséklet- és
id6fiiggbnek bizonyult, tovabba telitési kinetikdval
rendelkezik és gatolhat6, ami a transzportfolyamat
fehérjemedialt voltat valoszindsiti. Leghatasosabb
gatlészernek a gliikkéz és a GLUT inhibitor genis-
tein bizonyult, ami alapjan feltételezhets, hogy a
transzporter rokona a kloroplasztban 1évé gliikoz
transzlokatornak, esetleg tagja az emlds gliikéz és
dehidroaszkorbat transzporter GLUT-csalddnak.
Tovabbi munka sziikséges a transzporter moleku-
laris azonositasdhoz.

A két vegylilet transzportja latszolag fliggetlen a
mitokondridlis 1égzéstél. A transzportméréseket
BY-2 sejtek mitokondriumabdl nyert mitoplasz-
tokon is elvégezve az aszkorbat és dehidroaszkor-
bat transzportja a mitokondridlishoz hasonlénak
bizonyult, igy igen valészind, hogy a transzporter a
belsé membranban helyezkedik el. A mitokondri-
alis aszkorbinsavtranszport folyamatanak megis-
merésével a ciklus teljessé valt (2. dbra).
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Berekesztés

A mitokondrium névényi C-vitamin bioszintézisé-
ben betdltott szerepe vitathatatlan. Az aszkorbin-
sav korforgdsban betoltott szerepe mar tobb kér-
dést vet fel. Jelenleg ismeretlen a mitokondrium
aszkorbinsav-regenerdlé kapacitdsa. Nem tisztéd-
zott, hogy csak a mitokondridlis anyagcsere sordn
keletkezett hidrogén-peroxid elimindldsa és az
eliminalds sordn keletkezett dehidroaszkorbat re-
dukcidja a feladata, vagy esetleg mas sejtorganel-
lumokban keletkezett dehidroaszkorbat regene-
ralaséban is szerepet vallal. A kloroplaszttal egyfitt
torténé transzkripcids szabélyozds mindenesetre
arra utal, hogy a mitokondrium besegithet a kloro-
plaszt antioxidans védelmébe és a kloroplaszt is
viszonozhatja ezt a gesztus a mitokondrium ira-
nyédba. Az egygénes szabdlyozassal a névényi sejt
egyuttal a két sejtszervecske kozotti antioxidans
kommunikaciét is biztosithatja. A névényi mito-
kondrium aszkorbinsav regeneracidban betdltott
szerepe nem példa nélkiili. Patkdnyvazizom-mito-
kondriumok esetében a kozelmdltban irtak le egy
hasonlé aszkorbinsav-regenerédcids ciklust [26].
Az éllati ciklus soran a regeneraciés folyamat és a
légzési elektrontranszfer kapcsoltsaga bizonyitott-
nak latszik. Novényi mitokondriumok esetében je-
lenleg a légzési elektrontranszferlanc szerepe sem
felderitett a dehidroaszkorbéat redukciéjaban.

Mind az els6dleges anyagcsere és a mitokondrialis
aszkorbinsav-reciklalas kapcsolatdnak, mind a mi-
tokondrium aszkorbinsav-regeneraldé kapacitasa-
nak megismerése csak tovabbi kisérletek utjan tor-
ténhet meg. A vizsgalatok soran kiilonos figyelmet
kell szentelni annak a ténynek, hogy a mitokond-
rium a sejt életében mas fontos szerepet is betdlt,
valamint hogy a dehidroaszkorbinsav-regeneralas-
ban mas sejtszervecskék is szerepet kapnak. Igy a
folyamatot 0sszességében kell gércsd ala venni.
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