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Der gemeinsame Oxydationsweg fiir DPNH und Succinat;
die Rolle der Cytochrome und die Wirkung von Aluminium und
RU-Hemmstoff

Wie frither berichtet! {ibt Aluminium eine steigernde Wirkung im Succinat-Cyt. ¢-System des
Herzmuskels aus, die oberhalb der Succinodehydrase lokalisiert wurde. Ein Faktor, der in der iiber-
stehenden Flissigkeit von Retikulozytenhimolysaten vorkommt (RU-Hemmstotf) hemmt auch im
Succinodehydrase-System. Das DPNH-O,-System hingegen wird durch Al nicht wesentlich beein-
flusst, wohl aber durch RU-Hemmstoff.

Fortgesetzte Untersuchungen zur Aufklirung dieser Beobachtungen wurden mit 3 Arten von
Systemen durchgefiihrt, wobei ein Farbstotf (Dehydrase-System), Cyt. ¢ und O, als Elektronen-
bezw. Wasserstoffakzeptor fungierten. Als Substrate dienten einerseits DPNH und andererseits
Succinat. Die Ergebnisse, die in Tabelle I illustriert werden, lassen folgende Schlussfolgerungen zu:

TABELLE T
DIE WIRKUNG vON Al UND RU-HEMMSTOFF voN DPNH UND SUCCINAT-SYSTEM

Spektrophotometrische Versuche. In den Farbstoffsystemen wurde die Extinktionsabnahme von
Dichlorphenolindophenol in Gegenwart von 2-1073 M CN bei 6oo mp gemessen. In den Cyt. ¢-
Systemen wurde die Cyt. c-Reduktion in Gegenwart von CN durch Extinktionszunahme bei 550 my
verfolgt. Im DIPNH-O,-System wurde die Oxydation des DPNH als Extinktionsabnahme bei 340 mpu
gemessen. Als Hemmstotf wurde iiberstehende Fliissigkeit von Retikulozyten-Hamolysaten von
Kaninchen benutzt, mit Ausnahme der Versuche im DPNH-O,-System, bei denen gereinigte Ammon-

sulfat-Fraktionen verwendet werden.

Aktivitat
Versuch Hemmstoff Al

Alog. E jminjml HE o

1. DPNH-Dichlorphenolindophenol

T — — 14.5 100
— + 14.0 100
2 + — 27.0 I90
2. Succinat-Dichlorphenolindophenol
3 . — 9.4 100
_ - 9.6 100
4 + - 5.0 52
3. DPNH-Cyt. ¢
5 — — 14.4 100
— + 30.0 210
6 + — 7.6 55
4. Succinat-Cyt. ¢
7 — — 8.2 100
— -+ 16.0 200
3 -+ — 3.0 35
5. DPNH-0,”
9 — — 2.5 100
_ 4 2.5 100
10 + - 0.8 35

* Anderes Herzmuskelpriparat.

1. Die Hemmung durch den RU-Hemmstoff tritt in allen Succinatsystemen auf. Mit DPNH
als Substrat ist sie sowohl mit Cyt. ¢ wie auch mit O, als Elektronenakzeptor, nicht aber im Dehydrase
(Diaphorase)-System nachweisbar. Demzufolge gibt es einen gemeinsamen Faktor, hochst wahr-
scheinlich Cyt. b, der oberhalb der DPNH-spezifischen IFlavinenzyme liegt und den Kreuzungspunkt
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im Oxydationsweg fiir das DPNH und das Succinat darstellt. Gegen die Vermutung, dass Succino-
dehydrase und Cyt. b identisch scin konnten?:2 spricht die Tatsache, dass zwar das Succinat-Cyt. ¢,
nicht aber das DPNH-Cyt. ¢-System durch Malonat gehemmt werden.

2. Die Al-Wirkung ist zwischen Cyt. & und Cyt. ¢ zu lokulisieren. Eine Steigerung durch Al
ist nur bei Systemen, in denen Cyt. b cingeschaltet ist und die Cyt. ¢ enthalten, zu beobachten.

3. Aufgrund der Tatsache, dass Oxydase-Systeme (0, als Akzeptor), die aus gewaschenem
Herzmuskel hergestellt wurden, cine Al-Steigerung vermissen lassen, scheint der Schluss gerecht-
fertigt, dass ein direkter Weg von Cyt. & zu Cyt. Oxydase, ohne Vermittlung von Cyt. ¢, méglich
und wirksam ist (sieche auch®:3). Diese Schlussfolgerung wird durch Versuche an verschieden ausgiebig
gewaschenen Herzmuskelpraparaten unterstiitzt. Wiahrend Phosphatextrakt von ungewaschenem
oder einmal gewaschenem Herzmuskel im Oxydase-System eine betrichtliche Al-Steigerung aufweist,
schwindet dieser Effekt mit mehrfachem Waschen; mit Cvt. ¢ als Akzeptor ist er aber auch nach
dem Waschen feststellbar.

4+ Es ist daher anzunehmen, dass beide Wege, mit und ohne Einschaltung von Cyt. ¢, im
funktionellen System der intakten Zelle operativ sind. Dafiir sprechen auch die Ergebnisse an ge-
waschenen Herzmuskelpraparaten, die in Tabelle IT wiedergegeben sind. Cyt. ¢ steigert den O,-
Verbrauch im Succinatoxydase-System aus gewaschenem Herzmuskel um etwa 1009, Al beeintlusst
nur das System, das auch Cyt. ¢ enthilt.

TABELLE 11
DIE WIRKUNG VON Al UND CYT. ¢ AUF DAS SUCCINAT-OXYDASE-SYSTEM
Manometrischer Versuch. Als Enzym diente der Phosphat-Extrakt von smal gewaschenem Rinder-
herz pH 7.4, Endekonzentration Phosphat 0.1 M, AB+ 2.3-107t M, Cyt. c 0.8 1071 4],

O,Verbrauch

I ersuch Al vl ¢ S J— .
' h "o
T 74 L00
2 : - 73 100
3 - -+ 151 19O
4 g 185 235

Aus den Resultaten ergibt sich folgendes Schema der Atmungskette, wobei weder der durch
BAL? und Antimycin® hemmbare Faktor, der vermutlich auf der gemeinsamen Strecke oberhalb
Cyt. b, noch das Phyllochinon?, das vermutlich unterhall> des Cyt. b wirksam ist, eingeschlossen sind.

-0
/ éyt. oxydase
/t T
Farbstoft CVE ¢
4w, I« Al
\} Cyt. b J(—— Rit Hemmstoft
S
7 A
e

Flavinenzyme Succinodehydrase

1 1

DI’NH Succinat
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