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Zum Mechanismus der mikrosomalen Ascorbinsidure-abhingigen
NADH, -Oxidation

Der Frage, ob Dehydroascorbinsiure imstande ist, die mikrosomale NADH,-Oxi-
dation zu beschleunigen, kommt fiir den Mechanismus der Ascorbinsiurewirkung
grundsitzliche Bcd utung zu. Die hierin aufgetretene Diskrepanz zwischen den von
ur:sh 2 und den unléngst von FRUNDER, BLUME UND KLUGE? veréffentlichten Befunden
veranlasste uns deshalb, erneut die Identitit der eingesetzten Dehydroascorbinsiure
zu priifen und mit der so definierten Substanz die NADH,-Oxidation zu untersuchen.
~--» Dazu verwendeten wir als Dehydroascorbinsdure Praeparate aus den Forschungs-
laboratorien der Firmen E. Merck AG, Darmstadt, und der Deutschen Hoffmann -
La Kkoche AG, Grenzach-Baden. Beide Substanzen zeigten identische Ultraviolett-
und Infrarotspektren. Darin ist neben zahlreichen anderen Gruppenschwingungen
besonders die scharfe, nach kiirzeren Wellen (5.62 p) verschobene Carbonylabsorption
der fiir die Dehydroascorbinséure charakteristischen Diketo-y-Lacton-Gruppierung
fiir die Konstitution beider Praeparate beweisend. Die aus Dehydroascorbinsiure
durch Reduktion mit HgS in neutraler Losung gewonnenen und durch Umkristalli-
sieren gereinigten Ascorbinsdureproben ergaben die fiir Ascorbinsiure typischen
Ultraviolett- und Infrarotspektren.

Zur Bestimmung der enzymatischen Ascorbinsiure-abhingigen NADH,-Oxi-
dation; wurde die Extinktionsabnahme tiber die Zeit registriert. Wie Tabelle I zeigt,
sind die spezifischen Aktivititen fiir authentische Ascorbinsiure und filr Ascorbin-
saure, gewonnen durch Reduktion aus Dehydroascorbinsidure, arndhernd gleich.
Demgegentiber lisst sich mit Dehydroascorbinsiure keine, bzw. lediglich in den
angereicherten Proteinfraktionen eine geringe Aktivierung der NADH,-Oxidation
erreichen. Prinzipiell gleiche Befunde wurden mit dem von FRUNDER, BLUME UND
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KLUGE® angegebenen Testsystem (mit KCN, ohne Ascorbinsiure-Oxidase) erhoben.
In diesen Fallen lagen lediglich die berechneten spezifischen Aktivititen niedriger.

Die aufgefiihrten Befunde lassen vermuten, dass die von FRUNDER, BLUME UND
KLucGe® nach POHLoOUDEK-FABINI UND FURTIGS hergestellte Dehydroascorbinsiure
entweder nicht frei von Ascorbinsdure war, oder aber andere, bei der NADH,-
Oxidation als Elektroneniibertriger fungierende Substanzen enthielt.

TABELLE I
SPEZIFISCHE AKTIVITATEN IN muMol NADH, pPro mg PROTEIN PRO min

Messung bei 366 mye und 1 cm Schichttiefe im Photometer Eppendorf bei 37°. Endvolumen:

2.5 ml; 140 uM Phosphatpuffer (pH 7.4); 0.5 uM NADH,, ¢.3-0.4 E Ascorbinsdure-Oxidase (nach

LovETT-JANISON UND NELsSONY); 0.3-0.5 mg Protein; Start mit 1.25 ¢M Ascorbinsiure, Dehydro-
ascorbinsiure oder zu Ascorbinsdure reduzierter Dehydroascorbinsiure,

Aus Schweincnebennicren

.. I G Mauselcher- Schweinenebennioren- iy
Elehtronenacceptor Rattenlcbermikrosomen mikrosomen mikrosomen ange reicherte
- Protesnfraktionen
Ascorbinsiure 22.8 31.2 25.7 22.7 194.0 348.0
Dehydroascorbinsaure o 0 o o 16.9 5.8
Ascorbinsidure durch 19.0 23.7 e 21.0 190.5 334.0

Reduktion aus
Delhydroascorbinsdure

Im Gegensatz zu der Frage, ob die mikrosomale NADH,-Oxidation durch De-
hydroascorbinsdure aktivierbar ist, stimmen wir mit FRUNDER, BLUME UND KLUGE
darin véllig iiberein, dass die mikrosomale NADPH ,-Oxidation durch Ascorbinsdure
nicht beeinflusst wird. Unsere diesbeziiglicher: Untersuchungen wurden bereits 1958
veroffentlicht, wihrend FRUNDER, BLUME UND KLUGE sich auf eigene, ‘“‘unverdffent-
‘lichte’” Untersuchungen stiitzen.

Wir danken den Firmen E. Merck, AG, Darmstadt und der Deutschen Hoffmann—
La Roche AG, Grenzach-Baden, fiir die freundliche Uberlassung von Versuchsmengen
der Dehydroascorbinséure.
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