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ДОБАВЛЕНИЯ ОЛИГОМИЦИНА

А. В. ТЮЛЬХАНДАНЯН

Известно,, что митохондриальная АТФаза ингибируется антибио
тиком олигомицином—ингибитором АТФазной и АТФ-синтетазной ак
тивности [2, 4,-5]. В то же время в литературе имеются данные, свиде
тельствующие о том, -что существует АТФаза, нечувствительная к оли- 
гомнцину и локализованная на внешней мембране митохондрий сердца, 
коры почек и селезенки [3, 9]. В настоящей статье исследовано влия
ние олигомицина на АТФазную активность митохондрий печени крысы 
и зависимости от степени старения митохондрий с целью выявления 
олнгомициннечувствительной АТФазы.

Материал и методика. Митохондрии печени крысы выделяли методом дифферен
циального центрифугирования [8] в 0,3 М сахарозе и 10 мМ трис-НС1, pH 7,5; про
мывали и суспендировали в той же среде. Активность АТФазы определяли по закис
лению среды инкубации [7] с помощью рН-метра, подключенного к самописцу. Ско
рость дыхания митохондрий измеряли полярографически [1]. Количество митохон
дриального белка определяли методом Лоури [6].

Результаты и обсуждение. На рис., А и Б ив таблице, представ
лены результаты опыта по действию олигомицина на АТФазную актив-

Б

Рис. Влияние олигомицина па АТФаз
ную активность. Среда инкубации: 0,1 М 
сахароза, 0,1 М КО, 2 мМ трис-НС1, 
pH 7,5. Конечная концентрация АТФ-М^ 
(1:1)—4 мМ. Олигомниин—1,8 мкг/мг бел
ка, 3 мг митохондриального белка в 1 мл. 
А—опыт проведен сразу после выделения 
митохондрий; Б—опыт проведен после 

26 ч. пребывания на холоду (0—4°).

иость митохондрий. АТФ-М'ст добавлялся после 2—3 мин инкубации 
митохондрий.

Как видно из рис., А, начальная скорость гидролиза АТФ интакт
ными митохондриями незначительна, после добавления олигомицина 
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она увеличивается. После 20 ч. пребывания на холоду АТФазная ак
тивность несколько повышается, и добавление олигомицина практичес
ки не изменяет активности фермента. После 26 ч. пребывания на хо
лоду (рис., Б) скорость гидролиза АТФ увеличивается до такой степе
ни, что олигомицин ингибирует АТФазную активность. Добавление 
олигомицина до внесения АТФ-М§ дает аналогичные результаты.

Таблица
Скорость гидролиза АТФ до и после добавления олигомицина, 

мкг-ион Н+ /мин мг белка

№ Время Темпе
ратура V А'ТФ V АТФ после добав

ления олигомицина

1 контроль 25° 4,7 15.3
2 20 ч. 0—4° 15,3 15,3
3 26 ч. 0--4° 22,4 10
4 30 мин 25° 10,5 11,7
5 45 мин 25 ° 16,5 11,7

Судя по результатам опытов, олигомицин не влияет на АТФазную 
активность в течение 18—24 ч. в зависимости от степени интактности 
митохондрий. Чем больше дыхательный контроль по Чансу, тем доль
ше олигомицин не влияет на скорость гидролиза АТФ и тем больше от
ношение скоростей на участках оа и аб (рис. 1А). По результатам нес
кольких экспериментов, отношение оа/аб составляет 2,75±0,5 (дыха
тельный контроль 3,2±0,3). Как видно из таблицы, в случае, показан
ном на рис., А, отношение аб/оа равно 3,25 (дыхательный контроль 3,3).

Инкубация митохондрий при комнатной температуре (1 = 25°) при
водит к тем же результатам, что и выдерживание их па холоду: при ин
кубации около 2—3 мин олигомицин повышает АТФазную активность,, 
около 30—35 мин он не влияет на этот показатель, а при инкубации свы
ше 45 мин—ингибирует скорость гидролиза АТФ.

Мы хотим обратить внимание на следующий факт. Как видно из 
таблицы, скорости гидролиза АТФ после добавления олигомицина к 
свежевыделенным митохондриям и простоявшим 20 ч. на холоду практи
чески равны (табл., 1, и 2). Когда митохондрии остаются на холоду бо
лее суток (табл., 3), скорость гидролиза АТФ после добавления олпго- 
миципа ниже, чем в предыдущих случаях. Аналогичные результаты 
получены при инкубации митохондрий в тепле (табл., 4 и 5).

Чем же вызвано столь необычное действие олигомицина? В мито
хондриях постоянно происходит гидролиз и ресинтез АТФ за счет 
эндогенных субстратов. После добавления олигомицина оба процесса, за 
которые ответственна олигомицинчувствптельная АТФаза, ингибиру
ются. Однако известно, что в митохондриях имеется компонент АТФ- 
азы, нечувствительный к олигомицину [3, 9]. Можно предположить, 
что после добавления антибиотика ингибируется ресинтез и регистриру
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ется только гидролиз АТФ олигомициннечувствительной АТФазой, 
счет чего и повышается скорость гидролиза.

При старении митохондрий (выдерживание на холоду в течение 
длительного времени, инкубация в тепле) целостность митохондриаль
ной мембраны нарушается, происходит разобщение окислительного 
фосфорилирования и активируется олигомицинчувствительная АТФаза. 
В этом случае после добавления олигомицина АТФазная активность 
падает, и остается только активность олигомициннечувствительной 
АТФазы. То, что в постаревших митохондриях (табл., 3 и 5) активность 
олигомициннечувствительной АТФазы несколько ниже, чем в свежих и 
относительно свежих (табл., 1, 2 и 7), вероятно, говорит о том, что при 
старении митохондрий олигомициннечувствительная АТФаза портится.
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ԱԵՖ-Ի 2ԻԴՐՈԼԻԶԻ ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ ՄԵԾԱՑՈՒՄԸ 
ՕԼԻԴՈՄԻՑԻՆ ԱՎԵԼԱՑՆԵԼՈՒՑ ՀԵՏՈ

Ա. Վ. ԳՅՈԻԼԽԱՆԴԱՆՑԱՆ

Հայտնաբերվել է առնետի լյարդի մ ի տ ո ք ոն դրի ան ե ր ի ԱԵՖազայի ակտի
վացումը օլիգոմիցին ավելացնելուց հ ե տ ո ։ Մի.տ ոք ոն դրի ան երը սառլյ պայ
մաններում 18— 24 ժամ պահելուց հետո ԱԵՖազա լին ակտիվությունը մեծա
նում է, և օլիգոմիցինբ պրակտիկորեն չի ազդում ԱԵՖ-ի հ իդր ո լի զի արա
գության վրա, 25 ժամից ավել պահելուց հետո ԱԵՖազային ակտիվությունը 
բարձրանում է մինչև այն աստիճանը, որ օլիգոմիցինբ ընկճում է ԱԵՖազային 
ակտիվությունը։ Համանման արդյունըներ են ս տ ա ց վե լ ԱԵՖ-ի հիդրտլիզի 
ա ր ա գութ յան վրա օլիդոմիցինի ա զ դե ց ութ յան ո ւս ո ւմն ա ս ի ը ո ւթ յ ան դեպքում 
կախված սենյակային ջե րմ ա ս տ իճան ում մ ի տ ոք ոն դր ի ան ե ր ի ինկուբացման 
ժամանակից։ Ենթադրվում է, որ ԱԵՖազայի ակտիվության մեծացումը կապ- 
մած է մ ի տ ոքոն դրի ան ե ր ի օլիգոմիցին ոչ զգայուն ԱԵՖաղայով պայմանա
վորված ԱԵՖ-ի հիղրոլիզի հետ։
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