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ДЕЙСТВИЕ NaCI И ТРИТОНА Х-100 
НА ГЕКСОКИНАЗУ МИТОХОНДРИЙ МОЗГА КРЫС

Регуляция активности многих ферментов часто определяется соотно­
шением между связанной с мембранами неактивной формой и раствори­
мой в гиалоплазме активной формой фермента [1, 2]. Действуя детерген­
тами или солями, можно вызвать солюбилизацию связанного с мембра­
нами фермента и выявить таким образом его латентную форму.

Мы изучали солюбилизирующее действие неионного детергента три­
тона Х-100 и NaCl на активность гексокиназы в митохондриях головного' 
мозга белых крыс.

Материал и методика
Для получения митохондрий использовали 10%-ный гомогенат боль­

ших полушарий головного мозга белых крыс. Выделение митохондрий 
проводили методом, описанным в [3]. Митохондрии интактных крыс инку­
бировали в течение 20 мин на холоде с тритоном Х-100, взятым в конеч­

ных концентрациях 0,2; 0,5; 1%. 
Концентрация NaCl при инкуба­
ции митохондрий во второй се­
рии была 0,6 и 0,9 М. Актив­
ность гексокиназы определяли 
по убыли глюкозы [4] ортотолуи- 
диновым методом. Рассчитывали 
активность в МкМ глюкозы на 
мг белка за 1 мин. Данные об­
работаны статистически [5]; в се­
рии восемь опытов.

Результаты и их обсуждение
Полученные результаты (см„ 

рисунок, б) свидетельствуют о- 
том, что NaCl оказывает солю­
билизирующее действие на гек- 
сокиназу митохондрий мозга 
крыс. При этом наибольший эф­
фект наблюдался при концентра­
ции соли 0,9 M (-f-55%). Такое 
действие NaCl может быть объ­
яснено, исходя из представле­
ний [2, 6] о том, что солюбилиза­
ция гексокиназы зависит от pH. 
При более низких значениях pH 
для полной солюбилизации гек­
сокиназы достаточны невысокие 
концентрации соли: так, 0,4 М 
NaCl может вызвать освобожде­

ние латентной формы фермента при pH 5,0, а при pH 7 такой же 
эффект может быть достигнут лишь при концентрации 0,9 М. Мы не 
выявили 100%-ного солюбилизирующего действия соли при pH 7,6,̂  
однако наблюдали усиление эффекта при увеличении концентрации 
NaCl. Возможно, механизм солюбилизирующего действия возрастаю­
щих концентраций NaCl на гексокиназу митохондрий мозга крыс объ­
ясняется и тем, что одновалентные катионы могут выступать в качестве 
антагонистов двухвалентных катионов (Mg^+, Са^+), способствующих 
прочному связыванию гексокиназы с мембранами митохондрий [2, 7].

Неионный детергент, тритон Х-100 (см. рисунок, а) при возрастании
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в пробе in vitro от 0,2 до 0,5% вызывал увеличение активности гексоки- 
назы в митохондриях мозга крыс до 171.% от контрольного уровня. Уве­
личение его концентрации до 1 % приводило к снижению активности фер­
мента на 20%. Такой характер действия различных доз тритона Х-100 
на гексокиназу митохондрий мозга не случаен. Известно, что тритон 
Х-100 способен вызывать увеличение активности гексокиназы митохонд- 
ррй из-за выхода латентного фермента при разрушении липопротеидной 
структуры мембран '[8]. Вместе с тем большие дозы детергента, как ука­
зывает ряд авторов [2, 9], способны тормозить активность фермента, что 
мы и наблюдали после преинкубации митохондрий с 1%-ным тритоном 
Х-100. В цитоплазме, где гексокиназа оказывается легкодоступной дей­
ствию детергента, она ингибируется им почти в два раза: с 1,82 до 
¡0,94 мг/г-мин.

Можно предположить, что на характере действия тритона Х-100 отра- 
лгается различная чувствительность к нему изоферментов гексокиназы 
мозга (10], обусловленная различиями в степени связанности их с мем­
бранами, чувствительностью к протеолитическим ферментам и пр. Так, 
например, в мозге преобладает изофермент I, тогда как в сердечной 
мышце — изофермент И, и именно эти ткани дали различный эффект при 
внесении нами в пробы тритона Х-100.

Таким образом, мы обнарулгили, что наибольший солюбилизирующий 
эффект на гексокиназу мозга крыс при pH 7,6 оказывают NaCl в концен­
трации 0,9 М и 0,5%-ный тритон Х-100.
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