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1. Bevezetés

Az eukaridta sejt — sajat genetikai allomannyal rendelkezd —
sejtszervecskéjére, a mitokondriumra hossza idon keresztiil
csak, mintasejtenergiacllatasaért felels kompartimentumara
gondoltunk. Nem csoda, hisz a mitokondridlis matrixban
talalhato a sejt energiahdztartasanak tobb fontos eleme:
a citrat-ciklus, a zsirsav-oxidacid enzimrendszere. A
mitokondrialis bels6 membranban helyezkedik el tobbek
kozott az elézd folyamatok altal szolgaltatott redukalt
koenzimek oxidaciojaért, valamint az oxidacidé soran
felszabadult energia ATP formajaban torténd konzervalasaért
felelds respiracios elektrontranszfer lanc és az ATP-szintaz
komplex.

A mitokondrium, ebbdl a kizardlagos energiakdzpont
szerepbdl ~a  nyolcvanas-kilencvenes ~ években, a
programozott sejthalal (apoptézis) felderitésével kezdett
kitorni. Gerincesekben a kaszpaz-fiiggd apoptodzis két 6
utvonalon jatszodhat le: az extrinszik és az intrinszik uton.
Az extrinszik itvonal elinditdsat egy transzmembran halal
receptor (pl. FAS) és annak extracellularis ligandjanak
(pl. FASL) talalkozasa inditja el. Az intrinszik Utvonal,
amely mitokondrialis utvonal néven is ismert (ezzel is
utalva a mitokondrium folyamatban betdltott szerepére)
kulcsmomentuma a mitokondridlis kiils6 membran
permeabilitdsdnak ndvekedése és ennek kovetkeztében a két
membran kozotti térben talalhato fehérjék citoszolba torténd
kidramlasa.'? Az ezredforduléra az allati mitokondriumok
mellett bizonyitottda valt a ndvényi mitokondriumok
apoptozisban vallalt szerepe is.** SOt fény deriilt arra, hogy
a ndvényi mitokondrium, szamos abiotikus stresszre adott
valaszreakci6 fontos szerepldje’. igy példaul mentéutvonalat
biztosit a Calvin-ciklus korlatozott mikodése esetén, részt
vesz az ozmoprotektiv prolin anyagcseréjében, kdzponti
szerepe van a ndvényi sejt redox homeosztazisanak
fenntartasaban, valamint cellularis stressz szenzorként
szabalyozza a programozott sejthalal folyamatat.’ A
novényi sejt egyik dontd reaktiv oxigénvegyiilet (ROS)
forrasa és ezen molekulak elsédleges célpontja maga a
mitokondrium.®® Igy nem meglepd, hogy a mitokondrium
egy igen hatékony — enzimes ¢s nem enzimes elemekbdl allo
— antioxidans védelmi rendszert épitett ki. Ezen rendszer
kiemelkedé hangstlyt kap biotikus €s abiototikus stressz,
kiilonosen szarazsag és sostressz esetében.” A novények
tehat csak abban az esetben képesek a kiilonféle kornyezeti
stresszhatasokat toleralni, ha hatékony védelmet alakitanak
ki az oxidativ stressz ellen.

Ez a védelem két elembdl allhat: 1. A mar fennalld
oxidativ stressz kivédése — a mar emlitett — enzimes és kis
molekulastlyt antioxidansokkal, 2. Az oxidativ stresszt
kivalto okok (pl. ozmotikus stressz) elleni védekezés.

" Tel.: +36-1-4633858, fax: +36-1-4633855, email: szarka@mail.bme.hu

2. Egy fontos kis molsulya antioxidans: a C-vitamin

A C-vitamin, vagy aszkorbinsav kiemelkedd szereppel bir
a sejtek antioxidans kapacitasanak biztositasaban, mind a
ndvények, mind az allatok esetében. Antioxidans funkcidja
mellett szamos enzim kofaktora. Igen fontos szerepet
tolt be a megfeleld fehérje-térszerkezet kialakuldsaban
egyrészt, mint a prolil-hidroxilaz kofaktora,'® masrészt kis
molsulyu elektronszallité molekulaként részt vesz a fehérje
diszulfid-kotések kialakulasaban.'*  Hianybetegségében,
a skorbutban a fehérjek térszerkezete sériil, majd a sejtek
apoptotizalnak.'*

Az ember néhany mas emldssel egyetemben (pl.:
tengerimalac, gyiimdlcsevé denevér) elveszitette az
aszkorbinsav ~ bioszintézisének  képességét,””  ezért
megszerzésére kiilsddleges, elsdsorban novényi forrasokra
szorulunk. Ezt a tényt figyelembe véve kiilondsen érdekes,
hogy az aszkorbat szintézisére képes allatokban (pl.:
patkany) folyod reakciok mintegy négy évtizede ismeretesek,
addig a novényekben foly6 aszkorbat bioszintézis titvonala
a kdzelmultig ismeretlen volt.

Az aszkorbinsav de novo bioszintézise gulonolakton-
oxidaz aktivitassal rendelkezd allatfajokban a hexuronsav
uton zajlik. A hexuronsav ttvonal soran az aszkorbinsav
D-gluk6zbdl képzédik, amely egyarant szarmazhat a
glikogenolizisbdl, a glukoneogenezisbdl, vagy akar a glukoz
extracellularis felvételébdl, igy az aszkorbinsav bioszintézise
és a szénhidrat anyagcsere kolcsondsen befolydsolhatjak
egymast.!%!” Az Gitvonal elsd szakasza a citoszolban zajlik,
az utolso harom enzimes 1épés az endoplazmas retikulumhoz
kotott. !

3. A mitokondrium aszkorbinsav

anyagcserében

szerepe az

3.1. A no6vényi mitokondrium és az aszkorbinsav
bioszintézis

A nemrégiben feltart névényi aszkorbinsav bioszintetikus
utvonal jelentds kiilonbséget mutat az allati szervezetben
megismert bioszintetikus utvonalhoz képest. A bioszintézis
ez esetben is D-gluko6zbdl indul ki. A Wheeler és Smirnoff
altal javasolt aszkorbat bioszintetikus ut koztitermékei: a
fruktoz-6-foszfat, manndz-6-foszfat, mannodz-1-foszfat,
GDP-manndéz, GDP-galaktdz, L-galaktéz és az L-galaktono-
1,4-lakton."® Csokkent aszkorbinsav szinttel rendelkezd
mutansokrol (vtcl-4) tobb izben is beszamoltak,' ellenben
a mai napig nem ismert életképes, teljesen aszkorbinsav
hianyos novény. Ennek oka feltételezhetéen az, hogy az
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aszkorbinsav bioszintetikus utvonal koztitermékei mas
fontos szerepet is betoltenek a névényi sejt életében.?

A Dbioszintézis folyamatai az utolsod 1épésig a citoszolban
folynak, azonban az utols6 Iépést katalizald enzim,
az L-galaktono-1,4-lakton dehidrogenaz (GLDH) a
mitokondrium belsé membranjaban talalhato.?! A galaktono-
1,4-lakton dehidrogenaz az oxidalt citokrom c-t hasznalja
elektronakceptorként a galaktono-1,4-lakton aszkorbinsavva
torténd oxidacidja soran. A kisérletek egyértelmiien
arra utalnak, hogy az L-galaktono-1,4-lakton alternativ
elektrondonorként elektronokat juttat az elektrontranszport
lanc IlI-as és I'V-es komplexe koz¢, ezaltal az aszkorbinsav
bioszintézisét a mitokondrialis 1égzési elektrontranszfer
lanchoz koti*? (1. &bra). A két folyamat kapcsolatat tovabb
arnyalja az a megfigyelés, mely szerint az I-es komplexen
keresztiil folyo elektronaram nagymértékben befolyasolja,
st elengedhetetlen a megfeleld szintti aszkorbinsav
bioszintézishez. Ezen megfigyelések kiillondsen érdekesek
annak a ténynek a tiikkrében, hogy az I-es komplexek egy
része a galaktono-1,4-lakton dehidrogenazzal asszocialtan
talalhatd a novényi mitokondriumban.?®  Konnyen
elképzelhetd, hogy az I-es komplexek ezen alcsoportja egy
tovabbi szerepkdrrel is bir, a komplexen atmend elektronaram
alapjan regulélja az aszkorbinsav bioszintézisét. A legutobbi
megfigyelések szerint igen valdszin{i, hogy ez a kapcsolat
kétiranyu, mivel megfelelé szamu I-es komplex csak abban
az esetben johet létre, ha azokhoz galaktono-1,4-lakton
dehidrogenaz kapcsolodik.*

3.2. A mitokondrium szerepe az aszkorbinsav

sz

Az aszkorbinsav mikozben ellatja antioxidans €s enzim
kofaktor szerepét elektronokat ad le az aszkorbatbol
aszkorbil gyok, majd dehidroaszkorbat (DHA) keletkezik.
Az ellentétes iranyt reduktiv folyamatnak rdovid idon
beliil be kell kovetkeznie, kiilonben a DHA végérvényesen
elvész, a fiziologids pH-n néhany perc alatt felnyild
laktongytiri miatt. Szent-Gyorgyi Albert mar 1928-ban
megfigyelte, hogy a ,redukald szubsztancia” GSH, mint
redukaloszer segitségével visszanyerheté oxidalt alakjabol.
A dehidroaszkorbat glutationnal torténd redukcioja enzimek
tavollétében is lejatszodo kémiai reakcio.” Az aszkorbinsav
¢és a glutation kozott fennallo kapcsolatot és annak funkcioit
elészor  kloroplasztban mutattak ki A keletkezett
dehidroaszkorbat  glutation terhére  dehidroaszkorbat
reduktdz segitségével aszkorbinsavva redukalodik. A
reakcio soran keletkezett glutation diszulfid, glutation
reduktaz segitségével NADPH felhasznalasaval redukalodik
vissza glutationnd.”” A H,0, eliminaldsinak és a DHA
redukdlasanak ezen utvonalat aszkorbinsav-glutation, vagy
felfedez6ir6l Foyer-Halliwell-Asada ciklusnak nevezik.

Néhany évvel ezel6tt a ciklus valamennyi enzimét kimutattak
ndévényi mitokondriumban is.2*? Ez a tény valoszin{isitette,
hogy a mitokondrium nem csak az aszkorbat bioszintézisben,
hanem annak DHA-bol torténd redukcidjaban is szerepet
jatszik.

Atovabbi kisérletek megerdsitették a ciklus funkcionalitasat,
valamint meghataroztak az enzimek mitokondriumon beliili
elhelyezkedését. Az aszkorbat peroxidaz feltételezhetden
a bels6 membranban elhelyezkedd enzim, amelynek

aktiv helye a két membran kozotti tér felé néz. A
monodehidroaszkorbat reduktaz szintén a mitokondrialis
belsé membranban foglalhat helyet, ellenben aktiv helye
nagy valoszintliséggel a matrix felé néz. A ciklus tovabbi két
enzime a dehidroaszkorbat reduktaz és a glutation-reduktaz
dont6 tobbsége a matrixban, kisebb hanyada a két membran
kozotti térben talalhatd.?

3.3. Mitokondrialis aszkorbat/dehidroaszkorbat
transzport

A ciklus minden enzime ismert volt, azonban egy igen
fontos Osszekotdelem még hianyzott. A dehidroaszkorbat
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a két membran kozotti tér felé néz.?® Ahhoz, hogy
a mitokondrium ténylegesen részt tudjon venni az
aszkorbinsav regeneracidjaban, mindenképpen léteznie
kell egy mitokondridlis aszkorbinsav/dehidroaszkorbat
transzporternek, hiszen a dehidroaszkorbatnak valahogyan
redukcidjanak helyszinére a matrixba, a redukalodott

aszkorbatnak pedig onnan ki kell jutnia.

Bar sejteni lehetett 1étezését a mitokondrialis aszkorbinsav
transzportfolyamatot csak a kozelmultban sikeriilt leirnunk,
jellemezniink. Laboratériumunkban BY-2 dohanysejtekbol
izolalt mitokondriumok esetében megallapitottuk, hogy a
mitokondrium mind a redukalt forma aszkorbatot, mind
az oxidalt forma dehidroaszkorbatot felveszi.** A redukalt
forma transzportja meglehetdsen kis affinitast mutatott (K,
=36 mM), ellentétben a dehidroaszkorbatéval (K, = 6 mM).
Itt érdemes megjegyezni, hogy a ndvényi sejtek citoszoljaban
az aszkorbat koncentracidja 20 mM koriil van,?”’ valamint a
kloroplaszt aszkorbat transzporterének K, értéke is 18-40
mM kozé esik3! A dehidroaszkorbat preferencidja sem
egyedi. Az aszkorbinsav emlds sejtek esetében mind redukalt
allapotban Na* ion gradiens terhére, mind oxidalt formaban
facilitativ gluk6z transzporterek révén képes a sejtbe
jutni.’> Hasonloképpen preferalt a dehidroaszkorbat forma
az aszkorbattal szemben ndvények plazmamembranjan
keresztiil zajlo C-vitamin transzportfolyamatok soran is.33
Sejtszervecskék esetében is beszamoltak mind az oxidalt,
mind a redukalt forma transzportjarol.*!

Mindkét vegytilet transzportja homérséklet- és id6fliggdnek
bizonyult, tovabba telitési kinetikdval rendelkezik és
gatolhato, ami a transzportfolyamat fehérje medialt
voltat valosziniisiti. Leghatasosabb gatloszernek a glukoz
¢s a GLUT inhibitor genistein bizonyult, ami alapjan
feltételezhetd, hogy a transzporter rokona a kloroplasztban
1évé glukdz transzlokatornak, eseleg tagja az emlds glukédz
¢és dehidroaszkorbat transzporter GLUT csaladnak.

A két wvegyilet transzportja latszolag fliggetlen a
mitokondrialis 1égzéstdl. A transzport méréseket BY-
2 sejtek mitokondriumabdl nyert mitoplasztokon is
elvégezve, az aszkorbat és dehidroaszkorbat transzportja a
mitokondrialishoz hasonlonak bizonyult, igy igen valdszint,
hogy a transzporter a belsé membranban helyezkedik el.

A mitokondridlis aszkorbinsav transzport folyamatanak
leirasaval sikeriilt a cikluson talalhat6 rést betdlteni.
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3.4. A mitokondrialis respiracios elektrontranszfer
lanc szerepe a dehidroaszkorbat redukciéban

A ciklus bezarasat kdovetéen felmeriilt, hogy a Foyer-
Halliwell-Asada ciklus nem az egyetlen olyan
folyamat, amely sordn a DHA redukéalodhat a ndvényi
mitokondriumban. Az alternativ elektronforrdas maga a
mitokondrialis respiracios elektrontranszfer lanc lehet. A
jelenség nem lenne példa nélkiili, hiszen korabban allati
mitokondriumok esetében felmeriilt mar ennek lehetdsége.

A hipotézis bizonyitasa soran, az izoldlt dohany
mitokondriumokhoz adott 1égzési szubsztrat szukcinat
segitségével egyértelmiien fokozni tudtuk a DHA
aszkorbatta  torténé redukcidjat’®*  Ezzel ellentétben
a komplex I szubsztrat malat, valamint a komplex I
inhibitor rotenon nem befolyasolta a dehidroaszkorbatbol
torténd aszkorbat képzoédést. Az eldzd esethez hasonldan
a komplex III inhibitor antimycin A, az alternativ oxidaz
inhibitor szalicilhidroxamin sav és a szétkapcsoloszer 2,4-
dinitrofenol sem gyakorolt hatast a mitokondrialis aszkorbat
keletkezésre. Az el6z06 gatloszerekkel ellentétben a szukcinat
dehidrogenaz kompetitiv gatloszere a malonat gyakorlatilag
teljesen felfiiggesztette a szukcinat fiiggé DHA redukciot
a mitokondriumban. A komplex IV inhibitor KCN jelentds
mértékben fokozta az aszkorbinsav felhalmozodasat a
mitokondriumban. A  dehidroaszkorbat, alameticinnel
permeabilizalt mitokondriumokban nem befolyasolta a
kiilsédlegesen hozzaadott NADH szintjét, amely tovabbi
bizonyitékkal szolgalt, hogy az I-es komplex, nem vesz részt
a redukcios folyamatban.*

A folyamat ESR spektroszkopiai vizsgalata soran a
mitokondrialis szuszpenzidban DHA hozzaadasat kovetden
aszkorbil gyokjelet lehetett detektalni. A gydkszintet a
szukcinat nem befolyasolta, valamint 60 perces inkubacios
id6n keresztll végig megtartottnak bizonyult. Az aszkorbil
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1. Abra. Mitokondrialis aszkorbat/dehidroaszkorbat transzport és redukcio
(A dehidroaszkorbat (DHA) a bels6 membranban talalhaté transzporterén
keresztiil bejut a mitokondrialis matrixba, ahol a II-es komplexr6l
szarmaz0 elektronok redukaljak a komplex matrix felé esé oldalan. Az
akkumulalodott redukalt aszkorbinsav (ASC) egy része jelenleg még
tisztazott modon kijut a mitokondriumbdél, ahol egy hanyada aszkorbil
gyokké (AFR) oxidalodik elektronokat juttatva a IV-es komplexnek.
Réviditések: Cyt c: citokkrom c, GL: galaktono-1,4-lakton GLDH:
galaktono-1,4-lakton dehidrogenaz, UQ: ubikinon)

gyok jele cianid hatasara teljesen eltlint. Az aszkorbat
megvizsgalva megallapithatd volt, hogy cianid tavollétében
a mitokondrium rendkiviil gyorsan oxidalta a hozzaadott
aszkorbatot, ugyanakkor cianid jelenlétében az aszkorbat
szint megtartottnak bizonyult. Ezek arra utalnak, hogy a
dehidroaszkorbat hozzdadéasat kovetden mérhetd aszkorbil
gyok szint nem a dehidroaszkorbat redukcidja soran
jon létre, hanem a redukcié eredményeképp termelddott

ey

Kisérleti eredményeink alapjan a kovetkezd modellt
allitottuk fel a DHA mitokondridlis redukcidjaval
kapcsolatban: A dehidroaszkorbat transzporterén keresztiil
bejut a mitokondriumba, ahol a II-es komplexrdl szarmazo
elektronok redukaljak a komplex matrix felé esé oldalan.
Az akkumulalédott redukalt aszkorbinsav egy része
jelenleg még vitatott mddon kijut a mitokondriumbdl,
ahol egy hanyada oxidalodik elektronokat juttatva a IV-es
komplexnek3 (1. abra).

4. A mitokondrium és az ozmotikus stressz-valasz
lehetséges kapcsolata

A mitokondridlis dehidroaszkorbat transzport leirasa
egy fontos tudomanyos rést toltott be a DHA redukcids
folyamatban, ugyanakkor egy igen fontos kérdést vetett fel.
A dehidroaszkorbat transzporttal parhuzamosan térképeztiik
fel a mitokondrialis glukoztranszport folyamatat is. A
glukoztranszport oka évekig ismeretlen volt, hiszen egyetlen
mitokondriumban zajlé glukézt fogyasztd, vagy eldallitd
folyamatot sem ismertiink.

A megoldas kulcsa a tavalyi évben leirt mitokondrialis
szignalszekvenciaval rendelkez6 invertaz lehet’’. Novényi
mitokondriumok  alfrakciokra bontasat kovetéen az
invertaz aktivitds egyértelmiien a mitokondridlis matrix
frakcidhoz tudtuk kotni. Az enzimaktivitds pH optimuma,
kinetikai paraméterei, valamint inhibitor profilja alapjan
az Ujonnan leirasra keriilt enzim a neutralis invertazok
csaladjaba sorolhaté. Az enzim topologidja indokoltta
tette szubsztratjanak, valamint termékeinek mitokondrialis
bels6 membranon keresztiili transzportjanak vizsgalatat
is. Ezen transzportmérések sordn bidirekciondlis, telithetd,
valamint mitokondrialis membranpotencialtol fiiggetlen
szachardz, glukéz ¢és fruktdéz transzportot talaltunk a
mitokondrialis belsd membranban. A kiilonb6z6 kinetikai
paraméterek, valamint a kereszt-gatlas hianya arra utaltak,
hogy a transzportfolyamatokat harom egymastol fiiggetlen
transzporter medialja.®

A folyamatot eredményeink alapjan a kovetkezéképpen
foglaltuk 6ssze: A szachardz transzporterén keresztiil bejut
a mitokondriumba. A mitokondridlis matrixban talalhaté
invertdaz hasitja glukézra és fruktézra, amely cukrok
transzportereiken keresztiil kijutnak a mitokondriumbol®
(2. ébra).

A mitokondrium prokaridta eredete felveti az esetleges
analogiat ma ¢€l0 prokariota organizmusokkal. Ennek
tekintetében kiilonds figyelmet érdemel a Zymomonas
mobilis baktériumban leirt szachardz-glukéz, fruktoz-
szorbitol ut. Ennek értelmében ozmotikus stressz esetén
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a baktérium szachardzt vesz fel, majd invertdz aktivitasa
révén glukoézt és fruktozt allit abbol eld, majd ezekbdl
képzi az ozmoprotektiv hatasi szorbitot, amelyet belsd
membranban taldlhatd transzportere segitségével (a
glukozzal és fruktozzal egyetemben) képes a sejtbe juttatni.®
A bakterialis analdgia alapjan konnyen elképzelhetd, hogy
a ndvényi mitokondriumok invertdz aktivitasa, valamint
az ahhoz kapcsolédd cukortranszport folyamatok is egy
ozmoregulacios aparatus részei lehetnek.

Citoszol
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2. Abra. Mitokondrilis invertaz aktivitas és szacharéz, glukoz, fruktoz
transzport (A szachardz passziv, membranpotencialtol fliggetlen
transzporterén keresztiil bejut a mitokondriumba. A mitokondrialis
matrixban talalhat invertaz hasitja glukozra ¢s fruktozra. A keletkezett
monoszacharidok passziv transzporteriikon keresztiil elhagyjak a
mitokondriumot.)

5. Régi és 0] szerepkorok

Természetesen a mitokondrium korabban (energiatermeld)
és ujonnan felfedezett (stresszadaptacios) szerepkorei
kapcsolatban lehetnek egymassal. Erre jo példa az
aszkorbinsav bioszintézis és a dehidroaszkorbat redukcio
respiraciés  elektrontranszferrel valo  kapcsolata. A
kozelmultban egy ujabb kapcsolatra  sikeriilt  fényt
deriteniink. A pentatrikopeptid ismétlédéseket tartalmazo
fehérjék csaladjaba tartozé6 PPR-40 fehérjérél mutattuk ki,
hogy kapcsolatot teremt a mitokondridlis elektron transzfer
a hormonalis szabdlyozas ¢s a stressz adaptacids folyamatok
kozott.* Megfigyeléseink szerint a PPR-40 inzercios
mutansok visszamaradtak névekedésiikben, megnovekedett
abszcizinsav, so érzékenység ¢s oxidativ stressz jellemezte
Oket. A PPR-40 fehérje a mitokondrialis III-as komplexhez
asszocialtan fordul el6. fgy nem okozott nagy meglepetést,
hogy a mutansokban a [11-as komplexek respiracios aktivitasa
jelentésen visszaesett. A mutans sejtvonal megnovekedett
stressz-érzékenysége  a  reaktiv  oxigénvegyiiletek
felszaporodasaval, emelkedett lipidperoxidacioval, valamint
egylitt.** Mindezen megfigyelések az oxidativ respiracio és
a kdrnyezethez torténd alkalmazkodas szoros kapcsolatara
utalnak.

A mitokondrium még biztosan tartogat meglepetéseket,
ujabb trilkkoket szamunkra. Konnyen elképzelhetd, hogy
a jovo szarazsaggal, valamint szikes talajokkal szemben

ellenall6é ndvényeihez mitokondridlis fehérjék szerepkdrének
megismerésén, valamint funkcidinak megvaltozasan
keresztiil vezet az ut.

Osszefoglalas

Heterotrof  eukariota  sejtekben  dontd részben a
mitokondrialis 1égzési elektrontranszport lanc biztositja a
sejtek miikodéséhez sziikséges energiat. Igy nem csoda,
hogy hosszi idén keresztiil a mitokondriumot kizardlag
az energiaellatasért felelds sejtszervecskének tartottak.
Szerepkdre a programozott sejthalal mitokondrialis
utvonalanak felfedezésével jelent6s mértékben kiszélesedett.
Ez a folyamat az eltelt évtized soran sem allt meg.

A kozelmultban  felfedezett ndvényi  C-vitamin
bioszintézisben is fontos feladatot 1at el, mivel a bioszintézis
utols6 lépését katalizald enzim a galaktono-1,4-lakton
dehidrogenaz a mitokondrialis belsé membranban talalhato,
szoros kapcsolatban a mitokondrialis elektron transzfer
lanccal. A mitokondrium aszkorbat anyagcserében betoltott
szerepe azonban ennyivel nem meriil ki. A C-vitamin
bioszintézisében betoltott szerepének feltarasat kovetéen
kidertilt, hogy nem csak a bioszintézisben, hanem a vitamin
oxidalt formajanak, a dehidroaszkorbatnak, aszkorbatta
torténd redukalasaban is kozremiikodik. Az utdbbi két
esztendd megfigyelései arra utalnak, hogy a mitokondrium
nemcsak az oxidativ stressz elleni védelmi lancolat fontos
eleme, hanem részt vehet a novényi sejtek ozmotikus-
stresszadaptacioés folyamataiban is. Az ozmoregulacios
folyamatok tobb fontos elemének jelenlétérdl — igy
cukortranszport folyamatokrol, valamint invertazaktivitasrol
— szamoltak be névényi mitokondriumokban.

A mitokondrium régi energiatermeld és ujonnan felfedezett
stressz-adaptacios funkcioi kozott feltételezhetden szoros
kapcsolat all fenn. Erre utal a kozelmultban felfedezett
mitokondrialis Ill-as komplexhez asszocialodé PPR-
40 fehérje, melyrdl kideriilt, hogy kapcsolatot teremt a
mitokondrialis elektron transzfer a hormonalis szabalyozas
¢s a stressz adaptacios folyamatok kozott.

gy konnyen elképzelheté, hogy a jovo szarazsaggal,
valamint szikes talajokkal szemben ellenalld novényeihez
mitokondrialis fehérjék szerepkorének megismerésén,
valamint funkcidinak megvaltozasan keresztiil vezethet az
ut.
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mitochondrial electron transfer chain (Fig. 1.)
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Bright-Yellow 2 (BY 2) cell cultures. In strong contrast to other
DHA transport systems that have been described; the mitochondrial
DHA uptake is inhibited by glucose and glucose transport inhibitors
indicating the possible involvement of glucose transporters. Novel
observations proved that mitochondria isolated from tobacco cells
are capable of reducing the transported DHA. Ascorbate generation
could be stimulated by the respiratory substrate succinate. The
complex I substrate malate and the complex I inhibitor rotenone
had no effect on the ascorbate generation from dehydroascorbate.
Similarly; the complex III inhibitor antimycin A; the alternative
oxidase inhibitor salicylhydroxamic acid and the uncoupling agent
2;4-dinitrophenol were ineffective on mitochondrial ascorbate
generation both in the absence and in the presence of succinate.
However; the competitive succinate dehydrogenase inhibitor
malonate almost completely abolished the succinate-dependent
increase in ascorbate production. These results gave evidence that
the mitochondrial respiratory electron chain of plant cells plays an
important role not only in the synthesis of ascorbate; but also in the
regeneration of ascorbate from its oxidized form; DHA.

Based on these results; a hypothesis was created on the role
of mitochondrial electron transfer chain in dehydroascorbate
reduction: DHA is taken up by mitochondria with the mediation
of a glucose transporter. DHA is reduced to ascorbate at complex
II with exposure to the inner surface of the inner mitochondrial
membrane. A portion of ascorbate accumulated in the matrix can
leave the mitochondria by a presently unidentified mechanism.
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Extramitochondrial ascorbate can be oxidized by supplying
electrons to complex IV (Fig. 1.).

The role of mitochondria in osmolyte biosynthesis was also
emerged recently. Since a neutral invertase with mitochondrial
targeting sequence was described in plant cells. The invertase
activity was localized in the mitochondrial matrix. The pH
optimum; the kinetic parameters and the inhibitor profile of the
invertase activity indicated that it belongs to the neutral invertases.
In accordance with this topology; transport activities responsible
for the mediation of influx/efflux of substrate/products were studied
in the inner mitochondrial membrane. The transport of sucrose;
glucose and fructose was shown to be bidirectional; saturable
and independent of the mitochondrial respiration and membrane
potential. The different kinetic parameters and inhibitors as well
as the absence of cross-inhibition suggest that sucrose; glucose
and fructose transport are mediated by separate transporters in
the inner mitochondrial membrane. The mitochondrial invertase
system composed by an enzyme activity in the matrix and the
corresponding sugar transporters might have a role in both
osmoregulation and intermediary metabolism (Fig. 2.)

There can be many crossings between the earlier and the recently
discovered cues of mitochondria.

PPR40; the recently described mitochondrial pentatricopeptide
(PPR) domain protein can provide a signalling link between
mitochondrial electron transport and regulation of stress and
hormonal responses in Arabidopsis thaliana. Insertion mutations
inactivating PPR40 result in semi-dwarf growth habit and
enhanced sensitivity to salt; ABA and oxidative stress. The PPR40
protein is localized in the mitochondria and found in association
with Complex III of the electron transport system. In the ppr40-
I mutant the electron transport through Complex III is strongly
reduced; while Complex IV is functional; indicating that PPR40
is important for the ubiginol-cytochrome ¢ oxidoreductase activity
of Complex III. Enhanced stress sensitivity of the ppr40-1 mutant
is accompanied by accumulation of reactive oxygen species;
enhanced lipid peroxidation; higher SOD activity and altered
activation of several stress responsive genes. These results suggest
a close link between regulation of oxidative respiration and
environmental adaptation in Arabidopsis.
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