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Литературные данные относительно гликолитических свойств мито
хондрий, выделенных из мозговой ткани, до сих пор противоречивы. 
Часть их показывает, что гликолитический процесс в центральной нерв
ной системе в основном протекает в растворимой фракции [23, 25, 36]. 
Однако в иных работах мозговые митохондрии, в отличие от других ор
ганов [18], обладают способностью гликолитическим путем расщеплять 
до лактата как глюкозу, так и ее фосфорилированные производные [17, 
19, 20, 26, 27, 33, 34]. Одновременно известно, что гликолитические фер
менты локализованы в гиалоплазме, но их активность и степень дей
ствия могут'быть связаны с субцеллюлярными структурами. Некоторые 
из них, по-видимому, тесно связаны со структурами [2, 7, 39, 40]. Соглас
но литературным данным, в условиях опыта in vitro, митохондрии, до
бавленные в реакционную смесь, в зависимости от условий, либо тор
мозят, либо активируют гликолиз. В этом случае тормозящее влияние 
митохондрий на гликолитическую активность проявляется при добавле
нии их в больших количествах. Что касается эндоплазматического рети
кулума, то в его присутствии только усиливается гликолитическая ак
тивность гиалоплазмы мышечной ткани [34, 40]. Влияние митохондрий 
и эндоплазматического ретикулума на гликолиз объясняется по-разно
му. Предполагается, что оно связано с активностью АТФ-азы, суть ко
торого заключается в регулировании уровней АТФ, АДФ и неоргани
ческого фосфата [6, 31, 35]. Нейфахом [5] показано, что в гиалоплазму 
митохондрии выделяют фактор, стимулирующий гликолиз.

Электронномикроскопическое исследование митохондриальной 
фракции мозговой ткани показало, что в ней, кроме митохондрий, содер
жится также немитохондриальное образование — обломки мембран и 
миелина, а также синаптические пузырьки и окончания [25, 30, 41, 44]. 
Как видно, определенно нельзя утверждать, что митохондрии мозговой 
ткани обладают гликолитическим свойством. В пользу этого предполо
жения говорят и другие факты. В работах Танака и Эбуд [44], а также 
Рущака и сотр. [8, 43] и других авторов [24] чистые митохондрии, выде
ленные в градиенте плотности сахарозы, лишены гликолитических 
свойств.

В данной работе мы задались целью исследовать гликолитическую



Гликолитическая активность субклеточных фракций мозговой ткани кур 53 

активность в различных субклеточных фракциях мозговой ткани кур— 
в гомогенате, митохондриальном супернатанте, в суммарной, а также 
в субфракциях митохондрий. Часть исследования заключалась в изуче
нии гликолиза в системе митохондриальный супернатант-]-различные 
фракции митохондрий.

Материал и методика. Опыты, ставились на митохондриях, выделенных из мозга 
Кур породы белый леггорн. Гомогенизацию мозговой ткани проводили в 0,25 М ман
нит—0,02 М трис—НС1 буфере (pH 7,4) в гомогенизаторе типа Поттера с тефлоновым 
пестиком [42], в течение 30 сек. При центрифугировании в течение 10 мин при 800 g 
были выделены ядра и цитоплазматические обломки. Супернатант, содержащий гиало
плазму (гликолитические ферменты в основном локализованы в этой фракции), мито
хондрии и внутриплазматический ретикулум был отобран для опыта и условно назван 
«безъядерным гомогенатом». Для получения гиалоплазмы, содержащей эндоплазма
тический ретикулум (но не митохондрии), гомогенат центрифугировали в течение 20 мин 
при 22000 g [9]. Эту фракцию назвали митохондриальный супернатант (МС).

Для получения митохондриальной фракции ткань гомогенизировали в растворе 
0,25М маннит—0,02М трис-HCl буфере, pH 7,4 (ткань : среда= 1 : 10). Выделение ядер 
проводили при 800 g, а митохондрий—16 000 g. Полученную митохондриальную фрак
цию промывали тем же раствором. Конечный осадок суспендировали в соответствую
щем количестве маннит-трис буфере и использовали в опыте. Разделение митохондрий 
мозговой ткани проводили в центрифуге марки «Lourdes» (ротор—9RA) при 0° по 
следующей схеме:

Фракция М„

700 g, 5 мин

осадок супернатант
(фракция МД ‘ | 23()0 g - мин

осадок супернатант
(фракция МД I 9000 g 5 мин

осадок супернатант
(фракция М3) | 20000 g, 5 мин

осадок супернатант
(фракция М4) (выливали)

Соответствующие осадки субфракции митохондрий суспендировали в 0,25М ман
ните и 0,02М трис-HCl буфере (pH 7,4). Чистоту митохондриальной фракции иссле
довали фазоконтрастным микроскопом [21, 32]. Поглощение кислорода определяли ма
нометрическим методом Варбурга в течение 30 мин при 26°. Утилизацию глюкозы опре
деляли по Хагедорн-Иенсену с видоизменением Дюмазера [14], молочную кислоту— 
цветной реакцией с р-оксидифенилом [22], а пируват и а-кетоглутарат—спектрофото
метрическим методом Тарве [15]. Полученные данные рассчитаны на 1 мг белка, кото
рый определяли методом Лоури и сотр. [38].

Результаты исследования. Результаты исследования показывают, 
что утилизация глюкозы интенсивно протекает в безъядерном гомогена
те и митохондриальном супернатанте мозга кур (табл. 1). Этот процесс 
в суммарной митохондриальной фракции, по сравнению с гомогенатом, 
уменьшается в 4,7, а с супернатантом—в 6,3 раза.
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Таблица 1
Гликолитическая активность в различных субклеточных фракциях мозговой 

ткани кур

Глюкоза, мг Лактат, мкг
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Безъядерный гомогенат

Митохондриальная фракция

Митохондриальный супернатант

1,11
(6)* 
0,57 
(6)

1,42 
(6)

0,97 
(12) 
0,54 
(12) 
1,23 
(12)

0,14

0,03

0,19

20,3 
(6)
9,9
(6)

27,9 
(6)

48,9
(12)
16,7
(12)
43,4 
(12)

28,6

6,8

15,5

* Количество опытов.
Инкубационная смесь (1,5 мл) содержала (в молях): К—фосфатный буфер (pH 

7,4)—0,1, трис֊НС1 буфер (pH 7,4)—0,02, глюкоза—0,3, М§БО4—0,12, АТФ-\та—0,03, 
НАД—0,003, НА—0,12. Митохондрии добавляли в пробу в количестве 0,5 мл, соответ
ствующем 3- 4 мг белка. Инкубация—при 26°, время-30 мин, в среде атмосферного 
воздуха.

Лактат интенсивно образуется в безъядерном гомогенате и мито
хондриальном супернатанте (табл. 1). В суммарной митохондриальной 
фракции прирост его, по сравнению с гомогенатом, уменьшается в 4,2, а 
в супернатанте—в 2,3 раза. Приведенные данные показывают, что ми
тохондриальная фракция, выделенная из мозговой ткани кур обычным 
способом центрифугирования, не лишена гликолитической способности. 
Результаты этих опытов совпадают с литературными данными [17, 19, 
20, 26, 27, 33, 34].

В прежних работах мы показали, что в безъядерном гомогенате, в 
суммарной митохондриальной фракции и супернатанте мозговой ткани 
куриного эмбриона как утилизация глюкозы, так и образование молоч
ной кислоты в конце эмбрионального развития постепенно усиливается 
и достигает максимума после вылупления в постнатальный период. При 
сопоставлении данных в отношении гликолитической активности в моз
гу куриного эмбриона и зрелых особей видно, что у кур этот процесс 
протекает слабее и почти соответствует тому уровню, который отмечал
ся у эмбриона в раннем эмбриогенезе (начиная с 13-го дня инкубации). 
Повышение активности гликолитического процесса в конце эмбриогене
за, по-видимому, связано с потреблением больших количеств субстра
тов и энергетических затрат в мозгу, необходимых для создания соб
ственной терморегуляции и сохранения постоянной температуры орга
низма.

Количественные сдвиги кетокислот в различных компонентах клет
ки различны.'Большое количество пирувата и а-кетоглутарата после ин
кубации образуется в безъядерном гомогенате и митохондриальном 
супернатанте (табл. 2)‘.
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Интенсивность образования кетокислот в различных субклеточных фракциях 
мозговой ткани кур.

Таблица 2

Пируват, мг а-кетоглутарат, мкг

контроль инкубиро
ванные контроль инкубиро

ванные

Безъядерный гомогенат 0.03 3.1 0,02 0,56
(4) (4) (4) (4)

Митохондриальная фракция 0 0,30 0 0,18
(4) (4) (4) (4)

'Митохондриальный супернатант 0,03 1 ,8 0,01 0,45

Инкубационная смесь приведена

(4)

в табл. 1.

(4) (4) (4)

Инкубация при 26°, время'—30 мин, в атмосферном воздухе.

В другой серии опытов была исследована интенсивность гликолиза 
в субфракциях митохондрий мозговой ткани кур. Необходимость этих 
исследований возникла в связи с тем, что ряд литературных [1, 3, 4, 16, 
28, 29, 37, 45] и наших данных подтверждают биохимическую гетероген
ность митохондрий центральной нервной системы. Исследования, про
веденные нами [10, 11, 13], показывают, что разные фракции митохон
дрий, выделенные из мозговой ткани куриных эмбрионов и зрелых кур, 
гетерогенны и отличаются по интенсивности дыхания, эстерификации 
неорганического фосфата, ферментной активности, а также по оптиче
ским свойствам.

Проведенные опыты показывают, что в различных фракциях мито
хондрий, выделенных из мозга кур, частично протекает процесс утили
зации глюкозы и образование лактата (табл. 3). Однако в отношении

Таблица 3

Гликолитическая активность в различных фракциях митохондрий головного 
мозга кур

■Фракци и 
мито

хондрий

Глюкоза, мг Лактат, мкг

контроль инкубиро
ванные

убыль 
глюкозы контроль инкубиро

ванные
прирост 
лактата

Мо 0,35* 0,30 0,05 24,7 28,7 4,0
М, 0,29 . 0,20 0,09 10,9 15,7 4,8м2 0,68 0,55 0,13 24,0 28,2 4,4
М3 0,66 0,51 0,15 33,0 37,1 4,1
М4 1,60 1,44 0,16 65,9 68,8 2,9

’Средние данные 4 опытов, рассчитанные на мг белка.

интенсивности этих процессов в разных фракциях заметной разницы не 
наблюдается. Подобная картина в различных митохондриальных суб
фракциях мозга наблюдается также при образовании пирувата и а-ке- 
гоглутарата (табл. 4).
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головного мозга кур

Таблица 4-

Интенсивность образования кетокислот в различных фракциях митохондрий

Фракции 
митохонд

рий

Пируват, мкг а-кетогдутарат, мкг

инкубирован
ные

прирост 
пирувата инкубированные прирост а-кето- 

глутарата

м4 0,06* 0,05 0,05 0,01
М, 0,06 0,06 0,07 0,02
Мз 0,05 0,05 0,05 0,03

• м4 0,04 0,05 0,04 0,02

* Средние данные 4 опытов, рассчитанные на 1 иг белка.

Для сравнения интенсивность гликолиза исследовали также в раз
личных фракциях мозговых митохондрий белых крыс (табл. 5). Мито
хондриальные субфракции мозга крыс выделяли тем же способом, что»

Гликолитическая активность в различных фракциях митохондрий головного 
мозга белых крыс

Таблица 5

Фракции 
мито

хондрий
О2, мк 
атомы

Глюкоза, мг Лактат, мкг

контроль инкуби
рованные

убыль 
глюкозы контроль инкубиро

ванные
прирост 
лактата

м0 0,59* 0,39 0,37 0,02 16,8 17,8 1,0мг 0,46 0,37 0,28 0,09 15,5 15,6 0,1м2 0,99 1,08 0,82 о,26 48,2 48,3 0,1М3 0,73 1,30 0,92 0,38 59,9 59,9 0м4 0,48 4,28 3,78 0,50 209,8 209,9 0,1

* Средние данные 4 опытов, рассчитанные на 1 мг белка.

и у кур. Заслуживает внимания тот факт, что утилизация глюкозы здесь 
от Мо до М4 постепенно увеличивается. Этот процесс значительно мед
леннее протекает в суммарной митохондриальной фракции (Мо). Что 
касается образования лактата, то во всех выделенных субфракциях ми
тохондрий крыс этот процесс имел одинаковый исход.

Работами Северина и сотр. [9] показано, что митохондрии грудной 
мышечной ткани голубя, добавленные в гиалоплазму (не содержащую 
митохондрий и эндоплазматический ретикулум), частично активируют 
гликолитический процесс. Однако авторы не связывают это влияние с 
гликолитическим свойством. Действительно, в контрольных опытах вы
яснилось, что митохондрии, промытые средой выделения, полностью 
лишены гликолитических способностей. Подтвердилось также, что этот 
эффект в условиях атмосферного воздуха и азота одинаков. Следова
тельно, влияние митохондрий на гликолиз не связано с системой окис
лительного фосфорилирования.

Исходя из этих данных, в последней серии опытов мы изучали 
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влияние митохондрий на гликолитическую активность в митохондриаль
ном супернатанте. Выяснилось, что разные митохондриальные фракции 
мозга кур не влияют на утилизацию глюкозы в супернатанте (табл. 6); 
Они не влияют и на образование лактата (табл. 7).

Таблица 6
Влияние различных фракций митохондрий на утилизацию глюкозы 

в супернатанте мозга кур, мг

Фракции 
клетки Контроль Инкубированные

мс*
Мо
М0-'-МС
Мх
М1-)-МС
М2 
м2+мс 
м3 
М3֊|-МС 
м4 
М4Д МС

1,08; 1,42; 1,90 (1,46)** 
1,36; 1,42; 1,19 (1,32)
1,36; 1,39; 1,78 (1,51) 
0,95; 1,42; 1,88 (1,10) 
0,93; 1,42; 1,29 (1,21) 
1,06; 1,51; 1,78 (1,45) 
0,97; 1,42; 1,56 (1,31) 
1,22; 1,02; 1,24 (1,16) 
1,17; 1,42; 0,81 (1,13) 
0,84; 1,42; 1,65 (1,30) 
0,95; 1,42; 0,88 (1,08)

0,97; 1,36; 1,29; 1,32; 1,18 (1,23)
1,46; 1,53; 1,02 (1,33)
0,84; 0,68; 1,42; 1,32; 1,59; 1,69 (1,25)
1,07; 1,09; 1,03 (1,06)
0,29; 1,19; 1,05; 1,05; 1,42; 1,02; 1,03; 1,06 (1,01)
0,99; 1,65; 1,88 (1,50)
0,81; 0,70; 1,48; 1,26; 1,42; 1,32; 1,18 (1,16)
0,81; 1,18; 1,02 (1,00)
0,43; 1,01; 0,84; 1,05; 1,59; 1,35 (1,04)
1,06; 1,26; 1,48 (1,26)
0,79; 0,61; 0,67; 0,64; 1,05; 1,90 (0,94)

* Митохондриальный супернатант. '
* * В скобках—средние арифметические.
Митохондриальный супернатант—2 мл (эквивалентен 350 мг ткани), митохон

дриальные фракции—0,3 мл (эквивалентны 300 мг ткани). Время инкубации—30 мин, 
температура—26°, инкубационная среда—воздух.

в митохондриальном супернатанте

Таблица 7
Влияние различных фракций митохондрий на гликолитическую активность

Фракции 
клетки

1
Контроль Инкубированные Прирост 

лактата

мс 64,8; 93,2; 86,9 (81,6) 199,1; 200,7; 233,8; 229,1; 112,2;
109,0 (180,6) 99,0

Мо 60,0; 79,0; 98,0 (79,0) 86,9; 94,8; 80,6 (87,4) 8,4
М0+МС 86,9; 86,9; 82,2 (85,3) 175,4; 184.9; 241,7; 270,2; 142,2;

131,1 (190,9) 105,6
м4 79,0; 80,6; 75,8 (78,4) 86,9; 104,3; 86,9 (92,7) 14,3
МД-МС 86,9: 86,9; 79,0 (84,2) 231,8; 251,2; 232,3; 232,3; 121,7՛

131,1 (200,2) 116,2
М2 66,3; 71,1; 71,1 (69,5) 101,1; 101,1; 58,5 (86,9) 17,4
М2-)-МС 86,9; 88,5: 79,0 (84,4) 251,2; 260,7 233,8; 246,5; 113,8;

109,0 (202,5) 118,1
м3 75,8; 71,1; 74,3 (73,7) 110,6; 93,2; 75,8 (93,2) 19,5
М3 |-МС 86,9; 79,0; 80,6 (82,2) 240,2; 222,8; 254,4; 246,5; 140,6;

107,4 (202,1) 119,9
м4 79,0; 71,1; 71,1 (73,7) 94,8; 93,2; 79,0 (89,0) 15,3
М4 + МС 79,0; 75,8; 71,1 (75,3) 243,3; 262,3; 229,1: 254,4; 105,9, 

109,0 (200,6) 125,3
* В скобках средние арифметические.
Количество лактата в мкг-ах. Инкубационная смесь и условия опыта приведены в 

предыдущей таблице.

При изучении влияния НАД, НА и АТФ на гликолитический процесс 
в суммарной митохондриальной фракции, выделенной из мозговой ткани 
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кур было выявлено, что исключение из реакционной смеси НАД сни
жает количество поглощенного кислорода в митохондриях в 2, АТФ—в 
2,5, а НАД + АТФ—почти в 3 раза, по сравнению с контролем (табл. 8).

Таблица 8
Влияние НАЦ, НА и АТФ на гликолитическую активность и образования 

кетокислот в митохондриальной фракции головного мозга кур

Условия 
опыта О2, мкА

Убыль 
глюкозы, 

мг
Прирост 

лактата, мкг
Прирост 

пирувата, мкг
Прирост 

я֊кетоглутарата, 
мкг

Контроль 0,46* 0,09 4,98 0,16 о,21
Без НАД 0,24 0,03 1,12 0,06 0,03
Без НА 0,18 0,02 2,64 0,07 0,05
Без АТФ 0,19 0,04 0,62 0,04 0,02
Без НАДф-НА 0,20 0,05 0,50 0,03 0,03
Без НАД4-АГФ 0,16 0,00 0,60 0,03 0,01

* Средние данные 4 опытов.

Отсутствие указанных веществ значительно влияет и на процесс утили
зации глюкозы, образования лактата, пирувата и а-кетоглутарата. Эти 
результаты совпадают с данными, полученными в отношении митохон
дриальной фракции куриного эмбриона [12].

Таким образом, различным субклеточным фракциям мозга кур 
свойственна различная гликолитическая активность. Процесс гликоли
за интенсивно протекает в безъядерном гомогенате и митохондриальном 
супернатанте, незначительно—в суммарной и субмитохондриальной 
фракциях. Четыре субфракции митохондрий мозговой ткани своими гли
колитическими свойствами существенно не отличаются, и при добавле
нии к митохондриальному супернатанту не стимулируют гликолиз.
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1К Ա. ՍՏեՓԱՆՅԱՆ, Ա. Ա. ՍԻՄՈՆՅԱՆ, Ռ. Բ. ԲԱԴԱԼՅԱՆ

ԳԷԻԿՈԼԻՏԻԿ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆ!] ՀԱՎԻ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԻ 
ԵՆԹԱՈՋՋԱՅԻՆ տարրեր ֆրակցիաներում

Ամփոփում

Դիֆերենցիալ ց են տ րիֆուգա ցման եղան ակով հավի ուղեղային հյուսված
քից անջատված ենթաբջջային տարբեր ֆրակցիաներն օժտված են գլիկոլիտիկ 
տարբեր ակտիվոլթ յամ բ։ Դլիկոլիղն ինտենսիվ ընթանում է ուղեղի անկորից 
հոմոգենատում և մ ի տ ոքոն դրի անե րի վե րն ս տ վածքա յին հեղուկում։ Դլիկոլիտիկ 
թույլ ակտիվոլթյամբ օժտված է ուղեղային հյուսվածքից անջատված միտո- 
քոն դրի անե րի դում ա րա յին ֆրակցի ան ։ Ուղեղից անջատված մ ի տոքոն դրիան երի 
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չորս տարբեր ֆրակցիաները գլիկոլիտիկ հատկությամբ իրարից չեն տարբեր
վում և մ ի տոքոնդըիան ե րի վերնստվածքային հեղուկին ավելացնելու դեպքում 

111Ւ 4 ոԼ Ւ 7 մ է^ն խթանում։
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