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Regulation der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase 
aus verschiedenen Bakterienarten durch ATP 
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Regulation of the Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase o/Di//erent Bacterial 
Species by A T P  

Summary. From cell free extracts of Hydrogenomonas /acilis, Pseudomonas 
/luorescens, Escherichia coli, Acetobacter xylinum and A. suboxydans the glucose- 
6-phosphate dehydrogenases have been purified up to twenty or eighty fold. The 
enzymes from ttydrogenomonas and Pseudomonas are characterized by specificity 
for NAD and NADP, by sigmoid substrate (G-6-P) 1 saturation curves, and by 
inhibition by adenosine triphosphate. The E. coli enzyme is specific for NADP and 
is not inhibited by ATP; the substrate saturation curves are hyperbolic even in the 
presence of ATP. The enzymes from Acetobacter xylinum and A. suboxyclans exhibit 
specificity for NAD and NADP and hyperbolic substrate saturation curves and are 
not inhibited by ATP. The results coincide with the idea, the glucose-6-phosphate 
dehydrogenases functioning only in a degradative pathway are subject to adenylate 
control with ATP as a negative allosteric effector. 

Zusammen/assung. Aus zellfreien Extrakten yon Hydrogenomonas [acilis, 
Pseudomonas ]luorescens, Escherichia coli, Acetobacter xylinum und A. suboxydans 
wurden die Glucose-6-phosphat-Dehydrogenasen his zur 20--80fachen Aktivit~t 
gereinigt. Die Enzyme aus Hydrogenomona8 und Pseudomonas sind dutch Spezifit~t 
fiir NAD und NADP, sigmoide Substrat (G-6-P)-S~ttigungskurven und Hemm- 
barkeit dutch Adenosintriphosphat gekennzeichnet. ])as Enzym aus E. coli ist ffir 
NADP spezifisch und wird durch ATP nicht gehemmt; die Substrats~ttigungskurven 
sind auch in Gegenwart yon ATP hyperbolisch. Die Enzyme aus Acetobaeter xylinum 
und A. suboxydans sind dutch Spezifit~t fiir NAD und NADP, eine hyperbolisehe 
Substrats~ttigungskurve und Nichthemmbarkeit durch ATP eharakterisiert. Die 
Befunde stehen mit der Vorstellung in Einldang, dal3 die katabolisch fungierenden 
Glucose-6-phosphat-Dehydrogenasen der Regulation durch ATP als negativem 
allosterischen Effektor unterliegen. 

An  der Regula t ion  des Hexoseabbaus  fiber den Fructosediphosphat-  
Weg sind als Effektoren Adenyla te  beteil igt  (ATKIXSO~, 1966); AMP 
u n d  A T P  beeinflussen die Aktiviti~t der Phosphofructokinase.  Die 

1 Abkfirzungen: ATP ~ Adenosin-5'-triphosphors~ure, G-6-P = Glucose- 
6-phosphat, G-6-P-DH = G-6-P-Dehydrogenase, NAD(H2) = ~ieotinamid-adenin 
dinueleotid-phosphat (reduziert), TEA = TriKthanolamin-hydrochlorid. 
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Glucose-6-phosphat-Dehydrogenasen aus Pseudomonas aeruginosa 
(L~ssm u. N~ID~DT, 1967) und aus Hydrogenomonas H16 (BLAcKKoLB 
U. SC~ZwGV, L, 1968b) werden dutch ATP gehemmt; die Substrats~tti- 
gungskurven ffir Glucose-6-phosphat sind sigmoid, und durch ATP wird 
die SigmoJdit~t verst~rkt; das Enzym aus Hydrogenomonas H 16 unter- 
Hegt auch der Hemmung durch NADH~. Die Hemmung der Glucose- 
6-phosphat-Dehydrogenase gibt sich bei Hydrogenomonas H 16 auch in 
vivo zu erkennen: dieses Bakterinm vermag sowohl mit Fructose als 
C- und Energiequelle als auch mit molekularem Wasserstoff als H- 
Donator und CO 2 als Kohlenstoffquelle zu wachsen. Es baut Fructose 
fiber den Entner-Doudoroff-Weg ab. Wasserstoff hemmt die Geschwindig- 
keit des Fructoseabbaus urn 800/0, nicht aber den Abbau der Gluconsiiure. 
Die dutch H~ bewirkte ttemmung mul~ folglich oberhalb der 6-Phospho- 
gluconsiiure in den Abbauweg eingreffen (BLACKKOLB U. SCHLEGEL, 
1968a). Da in Gegenwart yon H~ die Pyridinnucleotide vorwiegend im 
reduzierten Zustand und die Adenosinphosphate fiberwiegend in Form 
yon ATP vorliegen ( A ~ N s ,  1966; AH~nNS u. SCHL~G~L, 1966), ist 
anzunehmen, dal~ die in vivo beobachtete Hemmung auf der in vitro 
nachgewiesenen Hemmung der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase be- 
ruht. 

MSglicherweise hat die G-6-P-DH im Entner-Doudoroff-Weg generell 
eine s regulatorische Funktion wie die Phosphofructokinase im 
Fructosediphosphat-Weg. G-6-P-DH ist jedoch aueh in Mikroorganismen 
enthalten, die Hexosen nicht fiber den ED-Weg abbauen. In diesen 
Fi~llen hat das Enzym andere Funktionen und spiel~ eine Rolle vor- 
wiegend im oxydativen Pentosephosphat-Weg. Es war bekannt, da~ 
beispielsweise die Substrats~ttigungskurve der G-6-P-DH aus Here 
nicht sigmoid verl~uft. Die vorliegende Untersuehung hatte zum Ziel, 
mehrere Bakterien, die versehiedenen Stoffweehseltypen angehSren, zu 
vergleichen, die Substrats~ttigungskurven der G-6-P-DH aufzunehmen 
und die Hemmbarkeit dieses Enzymes dutch ATP und NADH 2 zu 
prfifen. 

Methoden 

Organismen 
Hydrogenomonas ]acilis, Pseudomonas fluorescens Stature 1591, Acetomonas 

suboxydans und Escherichia coli Stamm B 1702 entstammten der insti~utseigenen 
Sammlung. Acetobacter xylinum wurde freundlicherweise yon Herrn Prof. LEIsrsGWR 
zur Verfiigung gestellt. 

Anzueht 

H./acilis wurde unter heterotrophen Bedingungen mit 0,5~ Fructose nach 
SC~]~G]~L et al. (1961) herangezogen; fiir P. fluorescens wurde diese N~hrlSsung mit 
0,05o/o Hefeextr~kt (Difco) und 20/o Glucose erg~nzt. A. xylinum und A. suboxydans 
wurden nach einer leicht modifizierten Methode yon L~ISr~G~R et al. (1966) und 
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E. coli wurde in Vollmedium mit 1~ Glucose wachsen gelassen. Das Wachstum der 
Kulturen wurde durch Messung der Extinktionszunahme bei 436 nm im Zeiss- 
Photometer PL 4 verfolgt. Der Proteingehalt wurde mit Rinderserumalbumin als 
Standard nach Low~:r et al. (1951) bestimmt. 

Der Ansatz zur Bestimmung der Aktivit~it yon Glucose-6-P-DH setzte sich wie 
folgt zusammen: 0,82 ml 0,1 ~ TEA-Puffer (pH 8,5), 0,10 ml 0,05 ~ Glucose-6-phos- 
phat, 0,06 ml 0,014 ~ NADP oder NAD, 0,02 ml Enzym. Die Messungen warden bei 
Zimmertemperatur im Zeiss-Photometer P L 4  bei 365nm vorgenommen. Die 
spezifische Aktivit~t wurde in Einheiten (E) je Gramm Protein angegeben. Eine 
Einheit (E) ist der Umsatz yon 1 ~zmol Substrat pro Minute. 

Anre icherung  der  Glucose-6-phospha t -Dehydrogenase  

A. Aus Hydrogenomonas /acilis: Zur Iterstellung zellfreicr Extrakte wurdcn 
25 g gewaschene und bei --20~ aufbewahrte Zellen in 10 ml 0,002 ~ Tris-tIC1- 
Puffer suspendiert; die Zellsuspension wurde 30 see je Milliliter bci 550 W im 
Ultraschalldesintegrator (Sehoelter & Co.) behandelt. Die Zellriiekst~nde wurden 
dureh Zentrffugieren bei 2~ abgetrennt (Phywe-Eispirouet~e, 15000U/rain, 
40 rain). 12 ml ~-bers~hendes w~rden mit dem gleichen Volumen Puffer verdfinn~. 
MnC4-1Vraktion: Der l~ohextrakt warde unter l~fihren mit 0,05 Volumen 1 
MnCl2-L6sung versetzt; die Suspension wurde weitere 15 min gerfihrt und 10 rain in 
der Phywe-Zentrifuge bei 10000 U/rain zen~rifugiert. Ammoniumsul/at-Fraktion: 
25~ Ammoninmsulfat-S~ttigung: 17,4ml der MnC12-Fraktion wurden mit 
2,506 g (NHa)2SO 4 versetzt; die L6sung wurde 15 rain weitergerfihr~ nnd das 
Pr~cipitat abzentrifugiert. 55~ Ammoniumsul[at-Siittigung: In 17,7 ml Uber- 
stehendes wnrden 3,416 g (NHa)2SO 4 eingerfihrt, das aktive Pr~cipitat nach wei- 
teren 15 rain abzentrifugier~ und in 4 ml 0,05 ~ Tris-ttC1-Puffer aufgenommen. 
Sephadex G-2OO-Fraktion: 2 ml der aktiven Ammoniumsulfat-Fraktion wurden auf 
eine Sgule yon Sephadex G-200 (fine) der Gr5Be 28 • 2,2 cm gegeben. Die Eluierung 
des Proteins erfolgte mit 0,1 ~ Tris-ttCl-Puffer (ptt  7,4, 1 ~ NaC1). Die DurchfluB- 
rate betrug 12 ml/Std. Es wurden Proben yon 2,5 ml aufgefangen. Die Enzym- 
aktivit~t erschien in den Proben Nr. 12--18. Die eluierten aktiven Proben wurden 
vereinigt and in KoHodiumhfilsen (Sartorius Membranfilter Gmbtt, GSttingen) 
unter Vacuum auf 2,2 ml konzentriert. DEAE-Sephadex-Fraktion: 2 ml des Sgulen- 
konzentrates wurden anf eine S~ule (26• cm) yon DEAE-Sephadex A-50 
(medium) geschichtet. Das Protein wurde mittels eines linearen Puffergradienten 
eluiert: 200 ml 0,03 ~ Tris ttC1-Puffer (pit  7,4; 0,1 m~ NAD). Es wurden Proben 
yon 2,5 ml aufgefangen. Das Enzym erschien in den Proben ~r.  30--35. Die 
aktivenEluate wurden vereinigt und in Kollodinmhfilsen unter Vacuum konzentriert. 
Die Glueose-6-phosphat-Dehydrogenasen der anderen Organismen wurden untcr 
leicht modifizierten Bedingungen fiber folgende Stufen angereichert: B. P./luores- 
cens: Rohextrakt, MnC12-Fraktion , 30--500/oige Ammoninmsulfat-Fraktion, 
Sephadex G-200, C. A. xylinum: l~ohextrakt, MnC12-Fmktion, 30--50~ Am- 
moniumsulfat-Fraktion, SephadexG-200, DEAE-Sephadex, D. A. suboxydans: 
Rohextrakt, 30--50o/oige Ammoniumsulfat-Fraktion, 40--50~ Ammonium- 
Fraktion, E. E. coli: Rohextrakr l~InC12-Fraktion , 33--550/~ige Ammonium- 
suffat-Fraktion, Sephadex G 200, 40--60% ige Ammoniumsulfat-Fraktion, DEAE- 
Sephadex. 

Ergebnisse 
Die Glueose -6 -phospha t -Dehydrogenasen  wurden  nach  dem u n t e r  

Methoden  beschr iebenen  Verfahren  angere icher t  und  in  den  in Tab.  1 
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Tabelle 1. Anreicherungsgrade der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenasen aus Hydro- 
genomonas facilis, Pseudomonas fluorescens, Acetobacter xylinum, Acetomonas 

suboxydans und Escherichia coli 

Organismen Spezifische Aktiviti~t (E/g Protein) 

Rohextrakt 

NAY) NADP 

reinstes Enzympr~parat Grad der 
NAD NADP Anreicherung 

H./acilis 690 433 54910 23000 79 
t )./luorescens 194 188 2986 2216 15 
A. xylinum 1,8 16 116 983 61 
A. suboxydans 67 193 4934 10573 55 
E. coli 0 91 0 7 331 63 
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Abb. 1. Einflu• yon ATP auf die Aktivitat der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase 
aus Hydrogenomonas ]acilis bei variierter G-6-P-Konzentration. Substratsatfigungs- 
kurven und Lineweaver-Burk-Darstellung. Testansatz ( lml) :  0,89ml 0,1 M 
G1ycin-Puffer (pH 9,5), 0,06 ml 0,014 • NAD, 0,005 ml Enzym, G-6-P, wie in der 
Abbildung angegeben. �9 �9 Kontrolle ohne ATP; o o 0,375 m• ATP; 

L ~ 0,750 m~ ATP 

aufgef / ihr ten Rein igungsgraden  untersucht .  Ff i r  jede Glucose-6-phosphat-  
Dehydrogenase  wurden  die Subst ra ts /~t t igungskurven in  Abwesenhe i t  
und  in  Gegenwar t  yon  A T P  aufgenommen.  

F i i r  das  E n z y m  aus Hydrogenomonas ]acilis vcr l ief  die Subs t r a t -  
s / i t t igungskurve  hyperbol i sch  (Abb. 1). A T P  setzte  die A k t i v i t ~ t  he rab ;  
die in  Gegenwar t  yon  A T P  aufgenommene  Subs t r a t s s  
h a t t e  e inen leicht  s igmoiden Vcrlaufi  Das E n z y m  aus Pseudomonas 
]luorescens i s t  durch  eine s igmoide Subst ra ts i~t t igungskurve charakter i -  
siert ,  deren S i g m o i d i ~ t  durch  ATP-Zusa t z  ve r s t~ rk t  wird  (Abb. 2). Die 
Affini t~t  be ider  Dehydrogenasen  war  zu lqAD gr68er  ~Is zu N A D P  
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Abb. 2. Einflu~ von ATP auf die Aktivit~t der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase 
aus Pseudomonas ]luorescens bei variierter G-6-P-Konzentration. Testansatz 
(1 ml): 0,88 ml 0,1 ~ TEA-Puffer (pH 7,6), 0,06 ml 0,014 )i NAD, 0,015 ml Enzym, 
G-6-P, wie in der Abbfldung angegeben. ~  Kontrolle ohne ATP; o - - o  

0,084 mM ATP; ~ ~ 0,167 m~ ATP 

Tabelle 2. Hemmung der Gbzcose-6-phosphat-Dehydrogenase aus Hydrogenomonas 
fa~ilis dutch NADH2 bzw. N A D P H  2 

Ansatz E/g Protein ~ AkCiviti/t 

A. 5,6 m~ NAD (ohne Zusatz) 24083 100 
0,07 m~ NADPH2 21293 88 
0,14 m~ NADPtt  2 19 267 80 
0,28 mM NADPH2 16 377 68 

B. 0,14 mM NADP (ohne Zusatz) 15610 100 
0,07 m~ NADH 2 15 028 96 
0,14 m~ NADH 2 14450 93 
0,28 m~ NADH 2 14450 93 

Testansatz (1 ml): 0,90 ml 0,1 ~ Glycin-Puffer (pH 9,5), 0,05 ml 0,025 M 
G-6-P, 5,6 m~ NAD bzw. 0,14 mM NADP, 0,02 ml Enzym. 

(T~b.2, 3). Bei  be iden  E n z y m e n  setzte  NADPH~ die E n z y m a k t i v i t a t  
mi t  N A D  als H-Accep to r  he rab ;  demgegenf iber  h a t t e  NADH~ auf  die 
Reak t ions r a t e  mi t  N A D P  als H-Accep to r  nur  ger ingen EinfluB. Zur  Be- 
s t i m m u n g  der  K0.~-Werte ffir Glucose-6-phosphat ,  N A D  und  N A D P  
wurden  die K o n z e n t r a t i o n e n  des zu prf i fenden Subs t ra t e s  varf ier t ,  wobei  
jeweils die anderen  S y s t e m k o m p o n e n t e n  kons t~n t  gehal ten  wurden.  Die 
Ko ,FWer t e  wurden  aus den L ineweave r -Burk -D ia g ra mme n  abgelesen 
(Tab.4) .  

Der  EinfluB der  H+- Ionenkonzen t r~ t ion  auf  die A k t i v i t a t  der  Glu- 
cose-6-phospha~-Dehydrogenase  aus  H. /acilis wurde  in  0,1 M Glycin-  
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TabeHe 3. Hemmung der Glucose-6-19hos2hat-Dehydrogenase 
fluorescens durch NADHe bzw. NADPH 2 

aus Pseudomonas 

Ansatz E/g Protein ~ Aktivitgt 

A. 2,8 m~ NAD (ohne Zusatz) 2986 100 
0,07 mM NADPH~ 2505 83 
0,14 m_~ NADPH~ 2408 81 
0,28 m~ NADPH~ 2023 68 

B. 0,1 m~ NADP (olme Zusatz) 2023 100 
0,07 mM NADH 2 2023 100 
0,14 m~ NAD}t 2 1927 95 
0,28 mM NADH 2 1830 91 

Testansatz (1 ml): 0,80 ml 0,05 ~ TEA-Puffer (pH 7,6), 0,1 ml 0,05 M NADP, 
2,8 m~ NAD bzw. 0,1 mM NADP, 0,01 ml Enzym. 
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Abb. 3. EinfluB von ATP auf die Akt iv i t~  der Glueose-6-phospha~-Dehydrogenase 
aus Acetobacter xylinum bei variierter G-6-P-Konzentration. Testansatz (1 ml): 
0,83ml 0,1 M TEA-Puffer (pH8,5), 0,06ml 0,014~ NADP, 0,01 ml Enzym, 
G-6-P, wie in der Abbfldung angegeben. �9 �9 Kontrolle ohne ATP; o o 

7,5 mM ATP; ~ ~ 12,5 m~ ATP 

Puffer  geprfift .  Mit  N A D  als H - A c c e p t e r  lag das  p H - O p t i m u m  noch 
e twas  wei ter  im Alkal isehen.  Das  p H - O p t i m u m  des E n z y m s  aus  P .  
/luoresvens in  0,05 ~ TEA-Puf fe r  lag  sowohl fiir N A D  als auch fiir 
N A D P  bei  p H  7,7. 

Die  A k t i v i t ~ t  de r  Dehydrogenase  aus  H./acil is  wurde  durch  Zusa tz  
y o n  MgC12 u n d  MnCI 2 (jeweils 2 ,5 -  10 -4 ~ )  gesteiger t .  Das  E n z y m  aus 
Pseudomonas /luorescens wurde  nur  durch  MnCI~ ( 3 . 1 0 - a • )  le ieht  
ak t iv ie r t .  E D T A  ( 2 , 5 - 1 0 - 4 ~  bzw. 1 . 1 0  -2 M) h a t t e  in  ke inem Fa l l  
EinfluB a u f  die A k t i v i t ~ t  der  Glueose-6-phosphat -Dehydrogenase .  

A u f  die aus  den  E x t r a k t e n  yon  Acetobacter xylinum, Acetobacter 
suboxydans und Escherichia coli gewonnen Glucose-6-phospha t -Dehydro-  
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Abb. 4. EinfluB Yon ATP auf die Aktivit~t der Glucose-6-phospha~-Dehydrogenase 
aus Acetomonas suboxydans bei variierter G-6-P-Konzen~ration. Testansatz (1 ml) : 
0,87 ml 0,t ~ TEA-Puffer (pH 8,5), 0,06 ml 0,14 M NADP, 0,02 ml Enzym, G-6-P, 
wie in der Abbildung angegeben. 0- �9 Kontrolle ohne ATP; o o 2,5 m~ 

ATP; A - - ~  5,0 mM ATP 
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Abb. 5. Eirdlu6 yon ATP auf die Aktivit~t der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase 
aus Escherichia coli bei variierter G-6-P-Konzentra*ion. Tes$ansatz (1 ~d) : 0,79 ml 
0,1 ~ TEA-Puffer (pH 8,5), 0,06 mi 0,014 ~ NADP, 0,05 ml Enzym, G-6-P, wie in 
der Abbitdung angegeben. �9 * Kon~rolie ohne ATP; o - - o  2,5 m~ ATP; 

~ 5,0 m~ ATP 

genasen  h a t t e n  A T P  und  die reduz ie r ten  Pyr id innuc leo t ide  einen nu r  
ger ingen Einflu•. Die Subs t ra t s / i t t i gungskurven  der  Dehydrogenasen  
aus  A. xylinum u n d  aus  E. coli verl iefen le icht  s igmoid (Abb. 3, 5), die 
fiir A .  suboxydans hingegen hyperbo l i sch  (Abb.4) .  Durch  A T P  wurden  
die :Enzyme k a u m  gehemmt ,  u n d  Anzeichen  ffir eine Vers t~rkung der  
Sigmoidit/~t waren  n ich t  vorhanden .  

Die E n z y m f r a k t i o n e n  aus A. xylinum u n d  A. 8uboxydans b a t t e n  zu 
N A D P  eine hShere  Affi~i t~t  a l s  zu  N A D  (Tab. 1 a n d  4). Bei  E. coli 
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liel3 sich weder  im R o h e x t r a k t  noch in der  angere icher ten  F r a k t i o n  eine 
NAD-spezif isehe A k t i v i t a t  nachweisen.  Die R e d u k t i o n  yon  N A D P  oder 
N A D  dureh die Glueose-6-phospha t -Dehydrogenase  yon  A. xylinum 
wurde  dureh  die Anwesenhe i t  yon  N A D H  bzw. N A D P H  nur  le ieht  
gehemm~. IqADH zeigte ke inen  Einfluf~ au f  die N A D P - R e d u k t i o n  in 
A.  8uboxydans, und aueh die Wi rkung  yon  N A D H  a u f  die durch das 
E. coli E n z y m  ka ta lys i e r t e  N A D P - R e d u k t i o n  war  nur  geringffigig. 

Tabelle 4. K~n- bzw. Ko.5- Werte der Gluco~e-6-phosphat-Dehydrogenase aus Hydrogeno- 
monas facilis, Pseudomonas fluorescens, Acetobacter xylinum, Acetomonas 

suboxydans und Escherichia coli 

Organismen Km-Werte [~] 

G-6-P NADP NAD 

H./acilis 3,6 �9 10 -~ 2 �9 10 -5 9,6 �9 10 -5 
P. ]luorescens 3,03 �9 10 - t  (K0,5) 9,7 �9 10 -5 2,4.10 - t  
A. xylinum 5 �9 10 -a (Ko,5) 2,7 �9 10 -5 1 �9 10 -2 
A. suboxydans 5,6 �9 10 -5 1,2 �9 10 -4 6,2 �9 10 -3 
E. coli 3,4 �9 10 -a (K0.5) 6,8 �9 10 -5 0 

Die du tch  die L ineweave r -Ba rk -Dar s t e l l ung  e rmi t t e l t en  Kin- bzw. 
Ko.5-Werte ffir Glueosei6-phosphat ,  N A D  und N A D P  s ind  aus der  T a b . 4  
ersichtl ich.  Das p H - O p t i m u m  der  Glucose-6-phospha t -Dehydrogenase  
aus A. xylinum wurde  in 0,1 M TEA-Puf fe r  bei  p H  8,5 e rmi t t e l t ;  bei  
A. suboxydans hiel t  sich in 0,1 M Tris-HC1-Puffer die max ima le  A k t i v i t ~ t  
zwischen p H  9,0 und  lOtt 10,0, w~hrend das  p H - O p t i m u m  ffir E. coli 
u m  8,3 lag. Die p H - O p t i m a  va r i i e r t en  je nach  dem verwende ten  Puffer  
betri~chtlich. Die Aktivi t i~ten a]ler drei  Dehydrogenasen  w a r d e n  durch  
MgC] 2 ( 5 . 1 0  -a M) oder  MnC] 2 ( 3 . 1 0  -3 ~)  gefSrdert .  E D T A  (1 �9 10 -8 M) 
h a t t e  jedoeh in ke inem Fa] l  EinfluB au f  die A k t i v i t a t  der  G-6-P-DH.  

Diskussion 

Glucose-6-phospha t -Dehydrogenase  is t  an mehre ren  Stoffwechsel- 
wegen betei l igt ,  die sich bei  verschiedenen Milu-oorganismen in ihrer  
Bedeu tung  ffir den  Gesamtstoffweehsel  unterseheiden.  Bei  denjen igen  
Bakter ien ,  die Hexosen  fiber den  En tne r -Doudorof f -Weg  abbauen ,  i s t  
es offenbar das  erste ffir diesen Abbauweg  spezifisehe E n z y m  und  h a t  
lediglieh eine ka tabo l i sche  Funk t ion .  Bei  Hydrogenomonas H 16 fehl~ 
sogar die 6 -Phosphogluconsaure-Dehydrogenase ;  ob dieses E n z y m  allen 
, ,En tner -Doudorof f -Organismen"  fehl t ,  b le ib t  zu prfifen. Bei  den  Bak-  
ter ien,  die I t exosen  fiber den  Embden-Meyerho f -Weg  abbauen ,  l iegt  
die Bedeu tung  der  Glucose-6-phospha t -Dehydrogenase  in der  Oxyda t ion  
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der I texosen zu den Pentosephosphaten; das Enzym hat  folglieh eine 
anabolisehe Funktion. Bei den heter0fermen~ativen Milchs/~urebakterien 
ist das Enzym in einen Abbauweg eingeschaltet. Inwieweit dem Enzym 
bei Acetobacter xylinum und A. suboxydans eine katabolisehe und eine 
anabolische Funktion zukommt,  ist noch unsicher. 

Die vorliegende Arbeit macht  mit  der vergleiehenden Untersuchung 
der Glueose-6-ph0sphat-Dehydrogen~sen versehiedener Bakterien einen 
ersten Anfang. Die erhobenen Befunde spiegeln die physiologisehe Rolle, 
die das Enzym bei versehiedenen Bakterien spielt, wider. Bakterien, 
die Hexosen ausschliel~lich fiber den Entner-Doudoroff-Weg abb~uen 
(Hydrogenomonas H 16, Pseudomonas aeruginosa, P. /luorescens), ver- 
fiigen fiber eine G]ucose-6-phosphat-Dehydrogenase, die durch eine 
relativ geringe Affinit/~t fiir G]ucose-6-phosphat, Spezifit'~t fiir sowoh] 
NAD als aueh NADP, eine sigmoide Substr~t(G-6-P)-S/~ttigungskurve 
und Hemmbarke i t  durch ATP gekennzeichnet ist. Demgegenfiber hat  
das Enzym in Organismen, in denen dem Enzym in erster Linie ana- 
bolische Funktionen zukommen, eine Spezifit/~t ffir NADP, eine hyper- 
bolische Substrat(G-6-P)-Si~ttigungskurve und keine Empfindlichkeit 
gegen/iber ATP. 

Die vorliegenden Befunde reichen zu einer Verallgemeinerung noch 
nicht aus. Es bleiben noch mehrere Bakteriengruppen zu prtifen, bei 
denen Gineose-6-phosphat-Dehydrogenase entweder nur einer einzigen 
Funktion client oder sowohl in katabolische Wege als auch in Bio- 
synthesewege eingeschaltet ist. 

Herrn Dr. L~ISI~CG~R danken wit fiir die t2berlassung yon Acetobacter xylinum 
und Herrn Dr. GOTTSC~tLK fiir viele methodische Hinweise. Die Versuche wurden 
teilweise im Rahmen eines durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft unter- 
st/itzten Forschungsprogramms durchgefiihrt. 
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