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A rész és az egész viszonya

A mitokondrium elektro-biokémidja (Els6 rész)

Burger Mdria emlékére

M unkdmmal szeretném bemutatni, hogy a mitokondriumban le-

jatsz6do citrdtciklus és termindlis oxiddcié nem pusztdn két
egymasra épiil§ reakciéblokk, hanem egy oszthatatlan bioelektroké-
miai szerkezet két alkotdrésze. Az elképzelés kifejtése két tényen ala-
pul, és semmiben sem mond ellent a kordbbi felfedezéseknek és el-
képzeléseknek. Az egyiket inkdbb kérdésként fogalmazndm meg: Miért
és hogyan élhetiink testiink optimdlisan alacsony hémérsékletén? A
madsik jél ismert tény, hogy a karbonsavak oxiddcidja és az oxigén
hasznosuldsa a mitokondriumban térben elvélasztva jatszddik le.

A torténelmi el6zmények, roviden

Wéhler a karbamid eldéllitasdaval megdontdtte az életer§-elméletét. Si-
kertilt ugyan szervetlenbdl szerves vegytiletet elgéllitania, de az egyéb-
ként hevitéssel jéré reakcié nem adott vélaszt arra a fontos kérdésre,
hogy: Az €I szervezetben — a technikai-technoldgiai megolddsokkal
szemben — miért jitszédhatnak le alacsony (fizioldgids) hdmérsékle-
ten az energiatermeld folyamatok? Ilyen értelemben az ,,életerd” utd-
nozhatatlansdga véltozatlanul fennmaradt. Megszoktuk, ezért ritkdn
gondolkodunk el azon, hogy hogyan élhetiink alacsony h6mérsékle-
ten. De ha mégis, akkor azonnal rdjchetiink arra, hogy a bioldgiai ener-
giadtalakulds sordn nem a termikus kélcsonhatds jétssza a f@szerepet.

Az alacsony hdmérsékletet szokds az enzimkatalizissel indokolni.
AKki viszont ismeri az exoterm reakciék elemi lépéseit, az tudja, hogy
az aktivaldsi energia csokkentése megel6zi az energia felszabaduld-
sdt. Sokdig a megértés élményét jelentette a csatolt reakcidk elméle-
te, bdr az energiamegmaradds torvényére, a kezdeti és a végdllapot
ismeretére épiil§ termodinamikai indoklds nem magyarazhatja meg
az energiakicserél§dés mechanizmusdt. Melyik fajtdja hasznosul a
termel6dd, de héként meg nem jelend energidnak, hogy az exergo-
nikus reakci6 fedezhesse az endergonikus folyamat energiaigényét?

A redoxireakcidk térbeni elvédlasztottsdgdnak felismerése sokdig
vdratott magdra. Priestley égéssel kapcsolatos kisérlete el§szor bizo-
nyitotta be, hogy az egérnek, tulélése érdekében, épptigy oxigénre van
sziiksége, mint az ég6 gyertydnak. Ekkor alakult ki a lasst égés md-
ig kitorélhetetlen fogalma (napjainkban a sokszor emlegetett a zsir-
égetés). A szovetek oxigénfogyasztdsdnak mérésével egyelGre csak
az dertilt ki, hogy az oxigén a sejtekben, majd késébb a sejtek ,,0ld-
hatatlan szemcséiben” hasznosul (Warburg). A biokémiakényvekben
megjelent a sejtlégzés, késébb a mitokondridlis 1égzési ldnc fogalma.
Szent-Gyorgyi Albert Nobel-dijdnak indokldsa sordn 1937-ben még
mindig ,,égési folyamatokrdl” beszéltek.

A lasst égéssel kapcsolatos elképzelés azért nem szerencsés, mert
azt sugallja, hogy az éghetd anyag és az oxigén ugyanugy kozvetle-
niil érintkezik egymadssal, mint a technikai-technoldgiai égési folya-
matokban, de a sok pici lépés miatt lassabban jatszédik le. Csak a
mitokondriumban lejdtsz6dé folyamatok pdrhuzamos feltdrdsa, a
citrdtciklus termékeinek azonositdsa (Szent-Gyorgyi-Krebs), vala-
mint a légzéferment, a citokrémok és az ubikinon felfedezését ko-

vet@en a termindlis oxiddcid 1épéseinek felismerése vezetett a nap-
jainkban jél ismert képhez (Warburg, Keilin, Lehninger, Green, Mor-
ton). A Nap energidjét konzervdlé tépanyagok az oxigénnel nem koz-
vetleniil reagdlnak. A sz8lGcukorbdl szdrmazé karbonsavak oxidativ
dekarboxilez8dése a citrdtciklusban térténik, mig az oxigén hatdsa
(a »hidrogén égetésével”) csak a termindlis oxiddciéban érvényesil.
A két reakciéblokkot a ,,biolégiai” oxidalé- és redukdlészer, a NAD —
NADH.H reverzibilis dtalakuldsa koti 6ssze, vagyis az oxigén elekt-
ronvonzoé hatdsdt a NAD kozvetiti [1-3] (1. dbra).

piroszdlésav oxigén
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1. abra. A két, egymasra éplilé reakcidoblokkot a NAD - NADH.H
reverzibilis atalakulasa koti 6ssze

7

A ,termindlis oxiddcié” elnevezés az oxigén szerepét hangsulyoz-
za, ezért ugy tlinik, mintha mindkét reakciéblokkban az oxiddcié len-
ne a fészerepld. De ha csak a belép§ anyagokra koncentrdlunk, akkor
az vélik fontossd, hogy mi torténik az oxigénnel. Ekkor tudatosulhat,
hogy a karbonsavak oxiddcidja és az oxigén redukciGja, vagy a lénye-
get kiemelve, az oxiddcié és a redukcié egymdstdl térben elvalasztott
folyamat. A tobbi szerepld redoxidtalakuldsa ebbél a szempontbdl 1é-
nyegtelen, mert a folyamatot el§segité molekuldris-makromolekuld-
ris ,gépezet” reverzibilisen mikodik.

Taldn éppen a termindlis oxiddci6 elnevezés tereli el a figyelmet,
mert fel sem meriil a két reakciéblokk elkiilonitettségének taldn kép-
telenségnek t{ing, mégis trividlis elektrokémiai tartalma. Hiszen mdig
nincs heurisztikusan kimondva, hogy az oxidéci6 és a redukci6 tér-
beni elvdlasztottsdga nemcsak az elektrokémiai celldk alapelve, ha-
nem a mitokondrium oszthatatlan funkciondlis lényege. Ezért a mi-
tokondrium nem mds, mint egy folyamatos tizem bioldgiai galvdn-
cella, a technikai {izemanyagcelldk bioldgiai-biokémiai lehet§ségek-
kel megvaldsul6 vdltozata.

Az elektrontranszportldnc és a hidrogéniizemi tizemanyagcella
hasonldsdgdt mdr Mitchell felismerte, és a folyamatot ,,fuel cell-like”-
nak (lizemanyagcella-szertinek) nevezte [4]. Ezért az elektrontransz-
portldncra és annak kovetkezményeire — terjedelmi okok miatt — csak
a kovetkez§ cikkemben térek ki.

A citrétciklus toltéstranszportja

Mitchell elméletté valt hipotézise a termindlis oxiddcid és az ATP-
szintézis kapcsolatdra korldtozédik. Ezért nem is foglalkozott a cit-
rétciklussal, és nem tekintette a mitokondrium egészét tizemanyag-
celldnak. Az oxiddcié és a redukcid térbeni elvdlasztottsdga azonban

LXXVIL. EVFOLYAM 7-8. SZAM e 2022. JULIUS-AUGUSZTUS « DOI: 10.24364/MKL.2022.07-08 219



| KITEKINTES

olyan szigord tény, hogy felmeriil a kérdés: Taldlhaté-e hasonldsdg a
tizemanyagcella-szer( termindlis oxiddci6 és a citrdtciklus kozott?
Nyomon kévethet-e az elektrontranszportlanccal egyenértékd tol-
téstranszport a citrdtciklusban is? Hiszen mindkét blokkot redoxi-
reakcidk ldnca alkotja.

A pirosz6l8sav és a ketoglutdrsav oxidativ dekarboxilezédése épp-
ugy kozvetett médon jétszédik le a NAD dltal, mint a terminadlis oxidd-
ciéban a NADH.H oxiddci6ja az oxigénmolekuldk dltal. Ezért sziik-
ségszert, hogy éppugy toltéstranszport jatszédjon le a karbonsavak-
tél a NAD irdnydba, mint a termindlis oxiddciéban a NADH.H-t6l az
oxigén irdnydba. Csak a citokrémok hangolhatd sokfélesége helyett a
madsik blokkban a bioldgiai oxiddlészerek sokfélesége biztositja a no-
vekvd redoxipotencidlt (TPB liponsav, FAD).

A reakciék mechnizmusdnak ismeretében az is nyomon kévethetd,
hogy az oxiddcié sordn a pirosz§l§savtdl elvont elektronpar a TPB a
liponsav és a FAD nukleofil tipust redoxireakcidi segitségével jut el
a NAD-ra, mikozben a pirosz6ldsav dekarboxilezddik. A ketoglutdr-
sav oxidativ dekarboxilez§dése ugyanazon multienzimkomplex se-
gitségével, ugyanilyen lépéseken keresztiil torténik. A pirosz§lGsav
maradékdbdl, a liponsav oxidativ hatdsdra képz6dé acetilcsoport az
acetil-CoA csoportdtviteli reakcidjdval 1ép be a citrdtciklusba, és in-
ditja el beépiil§ elektronpdrjdval az izocitromsav dekarboxilezdé-
séhez vezetd elektronpdr-transzportot [1-3, 5-6].

Egy-egy elemi reakcid — a szerves kémikus szdmdra — nukleofil ti-
pust reakcid, addici6 vagy szubsztitticid. De az egymadst kovetd re-
doxireakcidk egészét vizsgdlva kirajzolddik a reakcidldnc bioldgiai
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piroszélGsav TPP liponsav FAD NAD

2. abra. A lanc kozbens6 tagjai adnak-vesznek elektronpart,
ezért atalakulasuk reverzibilis. A lancot kezdé pirosz6lésav

- és az abran fel nem tiintetett, de az elektrontranszportlancot
zaré oxigén - reakcioja irreverzibilis. A mechanizmusbol
kovetkezéen a redoxireakcio-lanc funkcioja nem mas, mint
elektronparok tovabbitasa a NAD-ra

funkcidja. A prosztetikus csoportok redoxidtalakuldsa éppen a reak-
cidldnc miatt reverzibilissé valik (oxiddlé hatdsuk kifejtése utdn visz-
szaoxiddlédnak). Ezért a nukleofil mechanizmusu redoxireakcié-lanc
funkcidjdt tekintve nem mds, mint elektronpdrok tovabbitdsa a NAD-
ra. Vagyis mechanizmusa miatt a redoxireakcié-ldnc egytttal elekt-
ronpdr-transzporttd valik (2. dbra).

A reakciomechanizmus bdvitése

A citrdtciklus ismert dbrdzoldsa csak a kimutatott koztitermékeket
tlinteti fel. A reakcidk ciklussd szervezddése a fenntarthatésdgot
hangstlyozza. A téltések vdndorldsdnak nyomon kovetésére azon-
ban nem alkalmas. Szent-Gyorgyi Albert jegyezte meg, hogy: A bio-
légia az els§ hdrom szinten (makroszkopikus, mikroszkopikus és
molekuldris szinten) gyorsan kévette a fizikdt, ,nem térédott azon-
ban a negyedikkel”, az elektronok szintjével [7]. A folyamatok mé-
lyebb megértése érdekében - a termodinamikai indokldsok mellett
— sziikségszer( lehatolnunk az elektronok szintjére. A reakcidk lé-
nyegét az elektronok szempontjabdl is meg kell fogalmaznunk, vagy-
is ugyanazt mdsképpen is el kell mondanunk. A mechanizmus ki-
bévitett értelmezéséhez pedig a biokémiai folyamatokban is figye-
lembe kell venniink Oléh Gyérgy eredményeit, a karbokationok és a
kételektronos-hdromcentrumos kotés kialakuldsdnak lehet8ségét [8].
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Ugyanaz, csak ,,mds nyelven”

Az €6 szervezetekben veszélyesek az irdnyithatatlan gyckos reakcidk,
kivéve, ha az immunvédekezést szolgdljak. A gyokok pdrositatlan
elektronjai valogatds nélkiil, ,,gdtldstalanul” keresnek tdrsat a funk-
ciét elldté molekuldkban, rdaddsul a gyokos mechanizmus nem is
sztereospecifikus. Ezért a mitokondriumban lejdtsz6dé reakcidk — és
dltaldban a biokémiai reakcidk — az elektrontranszportldnc egy-
elektronos Iépéseivel szemben szigortian elektronpdr-dtrendezédés-
sel jdtszédnak le. Ez tobbet jelent, mint a kételektronos folyamat,
mert nem a darabszdm fejezi ki a Iényeget. Az elektronok Lewis
munkdssdga 6ta jol ismert, fontos, mégis érthetetlen tulajdonsdga,
hogy a taszitds ellenére part képeznek (kot§ és nemkotd elektron-
pdrok). A gydkos reakcidk kivételével a reakcidkban az elektronok
mindig parban, egymdst el nem engedve, kvdzirészecskét alkotva
mozognak egyiitt. Ez a ,,hliség” az elektronok sajdt mdgnesességére
vezethet§ vissza, mert két elektron ellentétes mdgneses momen-
tummal (és spinnel) az azonos toltések taszitdsa ellenére osszefér-
het§ (ahogyan ezt a Pauli-elv is kimondja).

Az elektronpdr-dtrendez8dés kozismert, de fontos kévetkezménye,
hogy a biokémiai reakciékban a szén-szén kétés bomldsa vagy ki-
alakuldsa és a hidrogéndtvitel egyardnt elektronpdrral torténik
(szénldnc hasaddsa és hosszabboddsa, illetve dehidrogénez§dés) [1-
3, 5-6]. Ezekben a nukleofil tipusu reakcidkban gyckok helyett io-
nok, karbokationok, karbéniumionok, illetve hidridionok jelennek
meg. Mdr ez a mechanizmus felhivja a figyelmet az ,,elektromossdg”
térhéditdsdra az €16 szervezetekben.

A molekuldn beliili elektronpdr-dtrendezddés feltétele és egytttal
kovetkezménye az elektronpart magdhoz vonzd, pozitiv toltést ato-
mi ercentrum létezése, illetve kialakuldsa, ami a szénldnc esetében
nem lehet mds, mint a karbokation. A pirosz§lgsav TPP éltal elgidé-
zett, egy elektronpdr elvondssal jaré oxiddcidja az dtmeneti termék-
ben egy karbokation kialakuldsdhoz vezet, ami elektronpdr-dtrende-
z8dést kezdeményezve a pirosz6lsav dekarboxilez§dését okozza.

A pirosz6l§sav liponsav dltal oxidélt maradéka a csoportdtviteli
reakcié sordn acetilcsoport formdjdban 1ép be a citrdtciklusba. A
csoportdtvitel fogalma elfedi a reakcié kiilénlegességét. Mivel a szén-
szén kotés ionos mechanizmussal alakul ki, az oxdlecetsav ldncno-
vekedése sordn a belépd acetilcsoport karbéniumionjét az dtmeneti
termékben sziikségszertien karbokation fogadja. Ez egytittal azt je-
lenti, hogy az acetilcsoport (kordbban kotd elektronpdrja) elinditja
a kovetkez§ elektronpdr-vandorldst a NAD felé. Az elektronpdrok
kedvez§ dtrendez8dését el§segitl izomerizdcié utdn az izocitromsav
kozvetleniil reagdl a NAD-dal, és a csoportdtviteli reakcidban egy
hidridion lép dt a NAD-ra. Ennek a 1épésnek a mechanizmusa azért
fontos, mert hidridion nem fordulhat el§ vizes kozegben. Hogyan
torténik az dtadds-dtvétel, ha a hidridion nem 6néllésulhat? Vélemé-
nyem szerint ebben a redoxilépésben jatszik szerepet a kételektro-
nos-hdromcentrumos kotés. Ez a kotés azért kiilonleges, mert egy-
szerre két elemi részecske tulajdonsdgai alakitjak ki.

Mivel a protonnak (hidrogénionnak) egyetlen elektronja sincs, kél-
csonhatdsa sordn nem érvényesiilnek az elektronburokkal rendelkezd
részecskék esetében szokdsos taszitéerdk, a Coulomb- és a Pauli-ta-
szitds. A meténiumion kimutatdsa bizonyitotta be, hogy a proton
»gatldstalan”, mert sziikség esetén még egy kitd elektronpdrba is ké-
pes beépiilni. Az elektronok hdrom centrumra térténd kiterjedésben
pedig — a ,,hliség” mellett — a pdrt alkoté elektronok delokalizaciés
hajlama jelenik meg. Ebben a kotéstipusban egyszerre vélik fontossd
az elektron Gsszes tulajdonsdga, az elektron ,,sokoldaltisédga”.

A NAD molekuldjdban a delokalizalt elektronszerkezet kovetkez-
tében a nitrogénatom pozitiv téltése megoszlik, ezért a szemkozti
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szénatom részleges pozitiv toltést hordoz. Ez az elektrofil centrum
potencidlisan egy karbokation, ami az elektronpdr-dtrendezddés so-
rdn dtmenetileg meg is jelenik. Az enzim dltal optimdlis tdvolsdgban
és térdlldsban 1év6 molekuldk esetében a NAD potencidlis karboka-
tionja, az izocitromsav tercier szénatomja és a hozza kapcsol6dé hid-
rogénatom hordozza egy kételektronos-hdromcentrumos kotés ki-
alakuldsdnak lehet8ségét. A proton hidat biztosit a kétSelektronpdr
hdrom centrumra torténd delokalizdci6jéhoz. A redoxireakcié sordn
az elektronpdr ezen a hidon keresztiil Iép dt a NAD-ra, majd koti a
protont (hidrogénatomot) a NAD szénatomjahoz (3. dbra).

NAD*

3. abra. A kételektronos-haromcentrumos kétésben a proton
hidat biztosit a kotéelektronpar harom centrumra térténé deloka-
lizaciojahoz. A redoxireakcié soran az elektronpar ezen a hidon
keresztiil Iép at a NAD-ra, majd koti a protont a NAD szénatomjahoz

Az elektronpdrhidny kovetkezményeként az izocitromsavmaradék
tercier szénatomja karbokationnd vélik (a NAD karbokationja az
elektronpdréval ellentétes irdnyba, az izocitromsav tercier szén-
atomjdra vandorol). A tercier karbokation tovdbbi, molekuldn belii-
li elektronpdr-dtrendezddést indit, mely kovetkeztében a ,lyuk’ a
szomszédos, ldncvégi karboxilcsoporton jelenik meg (4. dbra).

|
N COOH
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C ‘4 cooH
HO-CH
H H COOH
NADH-

4. abra. A tercier karbokation elektronpar elvonasa kévetkeztében
a ,lyuk” a szomszédos, ,lancvégi” karboxilcsoporton jelenik meg

A dekarboxilez8dés sordn — egy elektronpdr erélyes elvondsdval
— a karbokation stabilizdlédik egy szén-dioxid-molekula és a levdld
proton formdjdban (5. dbra). Az oxiddciét tehdt a karbokation fe-
jezi be.

(IZOOH
CH,
cH,

¢ )
[*COO-f4- H]
O=¢ S

COOH CO, + H*

5. abra. A dekarboxilezé6dés soran a karboxilcsoporton kialakulé
karbokation stabilizalédik egy szén-dioxid-molekula és a levalo
proton formajaban

NADH-
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A NAD dltal kivéltott elektronpdr-dtrendezdési lanc a karbokation
ellentétes irdnyd vandorldsdval az izocitromsav oxidativ dekarboxi-
lez8déséhez vezet. Mivel a molekuldk az enzimben megfelel§ tavol-
sdgban és térdlldsban rogzitettek, a két molekuldra kiterjedd ,,tavol-
sdgi” elektronpdr-dtrendezddés folytonosan, szinkron médon vald-
sulhat meg (6. dbra).

N, g GooH —~
------- ﬂl o044 H
W HO-CH

COOH

6. abra. A két molekulara kiterjedé6 ,tavolsagi” elektronpar-
atrendezédés szinkron modon valésulhat meg

A pirosz6lGsav (és a ketoglutdrsav) esetében hasonlé a helyzet. Mi-
vel a redoxidtalakuldsban szerepet jatszé prosztetikus csoportok a
multienzimkomplexben helyhez kétottek, a tébb molekuldra kiterjedd
elektronpdr-dtrendez§dés szintén szinkron jellegtivé vdlhat. Ez a me-
chanizmus egytttal megmagyardzza, hogy az alacsony h6mérsékle-
ten miért lehet nagy a reakcidsebesség. A tobb molekuldra kiterjedd
»aram”, vagyis az elektronpdrok és a lyukak ellentétes irdnyt transz-
portja a vezetd polimerek redoximechanizmusdra emlékeztet (pl. po-
lipirrol) (7. dbra).

Co-A
g iy

-
" G

r

piroszélésav

-

,,C+”
[COOH]*
0=C=0 + H*

N

TPP, liponsav, FAD

L ——————

,lyuk”

NAD*

7. abra. A tobb molekulara kiterjedé elektronpar-atrendezédés
soran az elektronparok és a ,lyukak” ellentétes iranyu vandorlasa
a vezetd polimerek redoximechanizmusat idézi fel

A szerkezeti hasonlésdg miatt az izocitromsavbdl keletkezd ke-
toglutdrsav dekarboxilez&dése a pirosz8l§savéval megegyezd mddon,
egymadst kovetd, nukleofil mechanizmust redoxireakcidk elektron-
pér-transzportjdval jatszédik le. A szukcinil-CoA azonban — szén-
ldncnovelés helyett — foszfdtldnc-novekedést készit el a foszforsav
aktivédldsdval a GTP-ATP szubsztrdtszint{ szintézisé¢hez. A reakcié-
sor kiilénlegessége, hogy a szukcinil-CoA — az acetil-CoA-val szem-
ben — nem donorként, hanem elektronpdrakceptorként jelenik meg
[1]. A karbonilcsoport elektrofil szénatomja szinkron elektronpdr-
dtrendez§dést kezdeményez az enzimhez kozott reakcidpartnerek
kozott. Az dtmeneti dllapotban megjelend, rovid élettartamu karbo-
kation (mint erélyes Lewis-sav) egy elektronpdrt vonz el a foszfor-
savtdl az egyik hidroxilcsoporttal egyiitt. Mivel a nagy elektronega-
tivitdsd oxigénatom a kotGelektronpdrjéval egyiitt tdvozik, az elekt-
ronpdrhidny a foszforilcsoport foszforatomjdra helyezddik dt. Az ak-
tivdlt foszforatom pedig végiil elektronpdrra taldl a tévozé CoA nuk-
leofil kénatomjan (8. dbra).

A folyamatot mdsképpen nevezhetjiik a kiilonboz6 erélyességii
Lewis-savak vetélkedésének a kiilonb6z§ nukleofilitdst Lewis-bazi-
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8. abra. Szinkron elektronpar-atrendezédés a kiilonb6z6
erélyességli Lewis-savak elektronparért toérténé versengése soran
sok elektronpdrjdért. A képz8dé foszforil-CoA ,,nagy energidji” tio-
1észterkotésében tehdt olyan foszforatom alakul ki, ami a foszforildlé
enzim dltal aktivdlt csoportdtvitel sordn, dtmenetileg, elektronpdr-
hidnyos, pozitiv toltésti centrumként, kationként jelenik meg. Ennek
»atlépése” pedig a GDP nemkdtd elektronpdrokban gazdag pirofosz-
fétcsoportjdra, a kialakuld elektrosztatikus vonzds miatt, energeti-
kailag egyenesen kedvez§. A csoportdtvitel hajtdereje, hogy a piro-
foszfdtcsoport oxigénatomja kedvezébb nukleofil bdzis, mint a Co-A
kénatomja. Az elektronpar-dtrendezédéssel jéré mechanizmus miatt —
a szénldnc novekedéséhez hasonléan — a ,,foszfatlanc” novekedése is
ionos mechanizmussal torténik. A ,nagy energidju kotés” fogalma,
illetve a csatolt reakcidk termodinamikai indokldsa mogott tehdt a
foszforilcsoportdtvitel ionos jellegti mechanizmusa rejlik.

Az eddigiek osszefoglaldsa

A reakciémechanizmusok nyomon kovetése igazolja, hogy a citrdtcik-
lusban is kimutathatd a toltéstranszport. Ha a reakcidkat folyamatd-
ban vizsgdljuk, akkor kirajzolédik az egymadst kovetd lépések funkcid-
ja. A nukleofil mechanizmust redoxireakciék ldncdban elektronpdrok
véndorolnak a karbonsavakrél a NAD-ra. A mechanizmus, a lanccd
szervez§dés és a kozbensd 1épések reverzibilitdsa miatt a dekarboxile-
z8déshez vezet§ folyamat elektronpdrtranszport-ldncot alkot.

A citrdtciklus ,,biolégiai” toltéstranszportjdnak kiilonlegessége,
hogy egyszerre tébb mechanizmus megjelenik benne: Az elektron-
pdrok és a pozitiv toltésii erGcentrumok t6bb molekuldra kiterjedd,
ellentétes irdnyu vdndorldsa a redoxi félvezet§ mechanizmus biold-
giai megvalésuldsdnak tekinthetd. Annak ellenére, hogy az elekt-
ronpdrdonorok semleges molekuldkként vdndorolnak, a csoportat-
vitel ionos jellege miatt a csoportatviteli reakcidk egyuttal toltés-
4tvitelnek és tovabbitdsnak szdmitanak (acetil-CoA esetében karbé-
niumion, a NADH.H esetében hidridion). Ugyanezért az elektron-
pdrdonorok difftizidja az elektrolitoldatok konvektiv vezetésével
egyenértékd. Az enzimkomplexek dltal biztositott, t6bb molekuldra
kiterjedd elektronpér-dtrendez6dés mechanizmusa, a karbokationok
rovid élettatama és az dtrendezGdéssel szinkron jellege egyiitt vezet
az alacsony hémérsékleten is nagy reakcidsebességhez.

A részekbdl osszedllo ,egész”

A mitokondrium funkcidjdt tekintve egy folyamatos tizemd, osztha-
tatlan bio-tizemanyagcella, amiben (a piroszél@sav dtalakuldsaval
egylitt) a citrdtciklus az oxiddcids térfelet, a termindlis oxiddcié pe-
dig a redukcids térfelet alkotja (9. dbra).

Az oxigén hatdsa kozvetve, a redoxireakcidk ldncdn keresztiil ér-
vényesiil. Mivel a kozbensd redoxidtalakuldsok reverzibilisek, ezért
funkcidjuk az elektronok tovabbitdsa az oxigénmolekuldk felé. Az

222

oxidacié redukcié
[ I
szél&cukor N 02
Q A S [t »
citratciklus \’
L. - interface
szén-dioxid NADH.H- ubikinon HZO

oxidoreduktaz

9. abra. A bio-lizemanyagcella oxidacids és redukcios térfele
az elektronpartranszport- és az elektrontranszportlanccal
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10. abra. A kételektronos elektronpartranszport és az egy
elektronos elektrontranszport k6zott az ubikinon kételektronos
redukcioja és az ubikinol egyelektronos oxidaciéja jatssza

az ,interface” szerepét

oxiddcids térfélben ez a nukleofil reakciémechanizmusnak koszon-
het6en szigortian elektronpdrokkal torténik, mig a redukcids térfél-
ben, a citokrémkomplexek kozott egyelektronos a folyamat. A két
térfél kozott a mindkét mechanizmusra alkalmas ubikinon-ubikonol
reverzibilis dtalakuldsa az ,interface” (9. és 10. dbra).

A bio-lizemanyagcelldban ugyanaz a hajtéerd, mint a sz6l§cukor
égése sordn, csak a redoxireakcidban rejl§ energianyereség (szabad-
entalpia-valtozds) nem héként, hanem potencidlkiilonbség formdjdban
jelenik meg. A hidrogénalapu tizemanyagcelldkhoz hasonléan csak
annyi h§ termel6dik, amennyi a sav-bdzis reakcidk miatt sziikségszerd.

Kovetkezésképpen a karbonsavak oxiddcidjaban és az oxigénmo-
lekuldk redukci6jdban szerepet jdtszé enzimkomplexek a katalitikus
hatds mellett egytttal bioldgiai elektrédok is. Szerepiik dsszetett, az
elektrokatalizis. A bioelektréd-emzimkoplexek kozott kialakul6 elektro-
kémiai potencidlkiilonbség folyamatos tdltéstranszportot tart fenn,
ami kémiai jellegi munkadt végez. Az oxiddcids térfélen példdul fe-
dezi az elektronpdr-dtrendez§dések energiasziikségletét. Hiszen az
elektronpdrok mdr taszitjdk egymdst. A redukcids térfél elektront-
ranszportlincdnak munkdjdra azonban csak a tervezett folytatdsban
tériink ki.

A cikk végére a kifejtés alapjdul szolgdlé tények Gsszetaldlkoztak:
Azért élhetiink fiziolgids h6mérsékleten, mert a bioldgiai energia-
dtalakitds a mitokondriumokban elektrokémiai médon, a galvancel-
1dk elve alapjdn torténik. Ugy is mondhatjuk, hogy az élet a kémia bio-
elektromos korszaka.
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