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ГЕТЕРОГЕННОСТИ МАЛАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ Д 

РАЗЛИЧНЫХ ОРГАНАХ КРЫС

Л. Б. БУРНАЗЯН, С. Г. МОВСЕСЯН

Изучались общая активность .малатдегидрогеназы, спектр изоферментов и их про­
центное содержание в различных органах крыс. Показано, что малатдегидрогеназа 
состоит из двух изоферментов, обладающих одинаковой .коферментной специфич­
ностью.
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В тканях млекопитающих обнаружены две формы малатдегидро­
геназы (МДГ), одна из которых локализована в митохондриях (М- 
МДГ), а другая—в цитоплазматической фракции (5-МД1) [3, 4, 8, 16]. 
Кроме указанных молекулярных форм, специфичных к НАД, обнару­
жена МДГ, специфичная к НАДФ [14].

В клетках животного организма НАДФ—МДГ представлена цито­
плазматическим и митохондриальным изоферментами [6, 10, 13, 15]. 
Значительная активность митохондриального изофермента отмечается 
в тканях с высокой скоростью энергетического обмена: сердце [2, 6, 
13], мозге [2, 7], красных .мышцах [12], коре надпочечников [15]. 
Установлена .корреляция между изменениями скорости липогенеза и 
активностью НАДФ—МДГ в растворимой фракции цитоплазмы печени 
и жировой ткани [2, 5, 17].

Целью настоящего исследования явилось изучение коферментной 
специфичности МДГ и его изоферментного спектра при использовании 
в качестве кофермента НАДФ, НАДФН и их деаминоформ.

Материал и методика. Исследования проводили по методике, описанной нами ра­
нее [1]. Активность МДГ измеряли как в прямой (окисление малата), так и в обрат­
ной (восстановление ЩУК) реакциях. Б качестве кофакторов использовали НАДФ, 
Д-НАДФ и их восстановленные формы.

Инкубационная смесь для определения изоферментного спектра НАДФ-А1ДГ име­
ла следующий состав՝ 2 мл 0,2 М трис-НС1 буфера (pH 7,2), 1 мл Иа-малата (30 
мг/мл), 1 мл нитросинего тетразоля (1 мг/мл), 1 мл НАДФ (5 мг/мл), 0,5 мл 0,25 М 
МпС12, 0,1 мл феназинметасульфата (1 мг/мл). Инкубацию проводили при 37°, 90 мин.

Реакционная смесь, в которой определяли общую активность НАДФ-МДГ при об­
разовании малата (условно—обратная реакция), содержала 0,1 мл 0,004 М раствора 
НАДФН, 0,1 мл 0,01 М ЩУК, 0,1 мл 0,25 М МпС12, 0,1 мл цитоплазматической или 
митохондриальной фракции. Конечный объем доводили до 2 мл 0,1 М К-фосфатным 
буфером (pH 7,4).

.336



Дегидрирование палата (условно—прямая реакция) определяли в смеси, содержа­
щей 0,1 мл 0,002 М НАДФ, 0,1 мл \а-малата, 0,1 мл 0,25 М МпС12, 0,1 мл цитоплаз­
матической или митохондриальной фракции. Конечный объем доводили до 2 мл 0,01 М 
глициновым буфером (pH 10). Белок определяли методом Лоури [16].

Результаты и обсуждение. В табл. 1 приведены значения общей 
активности МД Г в различных органах крыс. При дегидрировании ма­
лата в митохондриях и в цитоплазме мозга НАДФ в 2 раза эффектив­
нее, чем Д—НАДФ, а в почках и цитоплазме печени—в 1,5 раза. В ми-

Таблица 1
Общая активность МДГ в различных органах крыс, нмоль пиридиннуклеотида/мг белка

Органы Фракции
Окисление малата Восстановление ЩУК

НАДФ Д-НАДФ НАДФН Д-НАДФН

Мозг цитоплазматическая 100 47 92 54
митохондриальная 154 70 95 56

Почки цитоплазматическая 67 37 63 39
митохондриальная 83 51 61 21

Печень цитоплазматическая 147 94 141 36
митохондриальная 14 11 15 5

тохондриях печени эта разница незначительна. В обратной реакции, 
катализируемой МДГ, НАДФН более эффективен, чем Д—НАДФН. 
Так, например, активность МДГ с НАДФН выше в печени в 4 раза, в 
митохондриях почек—в 3, а в мозге и цитоплазме почек—в 2 раза по 
сравнению с Д—НАДФН. Обратная и прямая реакции с большей ско­
ростью протекают в цитоплазме печени, в митохондриях, наоборот, 
активность фермента очень низкая. В митохондриях мозга дегидриро­
вание малата протекает в 1,5 раза быстрее, чем в цитоплазме, а в поч­
ках—почти в 1,25 раза. В обратных реакциях в митохондриальной и 
цитоплазматической фракциях мозга и почек эта разница незначитель­
на.

Данные об изоферментном спектре представлены в табл. 2 и на 
зимограмма (рис). Из приведенных данных прежде всего видно, что 
при электрофорезе на полиакриламидном геле как М—МДГ, так и 5—

Процентное содержание изоферментов МДГ в различных органах крыс
Таблица 2

Фракции

И
зо

фе
рм

ен
­

ты

Мозг Почки Печень

НАДФ Д-НАДФ НАДФ Д-НАДФ НАДФ Д-НАДФ

Митохондриальная 1 40,37 52,70 45,92 49,48 63,25 50,85
2 59,63 47,30 54,08 50,52 36,75 49,15

Цитоплазматическая 1 52,22 55,60 63,33 67,69 69,67 59,62
2 47,78 44,40 36,67 32,37 30,33 40,38-
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МДГ разделяются на две дополнительные фракции. Определение про­
центного содержания выявленных нами изоферментов показало, что в 
мозге (гналоплазма и митохондрии), а также в митохондриях почек со-

Рис. Зимограммы НАДФ-МДГ в 
различных органах крыс 1. Суперна­
тант мозга; 2. Митохондрии мозга; 
3. Супернатант почек; 4. Митохон­
дрии почек; 5. Супернатант печени 

6. Митохондрии печени.

держание анодной фракции НАДФ-МДГ выше катодной: в печени от­
мечалась обратная картина (табл. 2). В гиалоплазме почек и печени 
(гиалоплазма и митохондрии) обнаружено более высокое процентное со­
держание катодной фракции. Изоферментный спектр МДГ в опытах с 
Д—НАДФ, по сравнению с НАДФ, подвергается существенным изме­
нениям, а именно: в печеночной и мозговой тканях как в митохондри­
альной, так и в цитоплазматических фракциях уменьшается содержа­
ние анодного и соответственно увеличивается процент катодного изо­
фермента. В печени наблюдается обратная картина (табл. 2).

В следующей серии экспериментов нами было исследовано действие 
некоторых эффекторов пиридиннуклеотидного ряда на общую активность 
МДГ при использовании НАДФ в качестве кофактора (табл. 3.). Для

Таблица 3 
Действие ряда эффекторов на общую активность НАДФ-МДГ

(нмоль пиридиннуклеотида/мг белка) в различных органах крыс (концентрация 
эффектора составляла 0,01 М)

Фракции Митохондриал ьная Цитоплазматическая

эффекторы МОЗГ ПОЧКИ | печень МОЗГ п ОЧКИ | печень

Контроль 154 83 14 100 67 147
Аденин 108 62 14 71 45 117
Аденозин 150 34 15 100 62 117
3':5'ц-АМФ 46 62 13 71 62 117
АМФ 77 62 14 100 62 113
АДФ 61 28 14 100 67 117
АТФ 61 28 14 86 67 117
3':5'ц-ГМФ 88 48 13 115 51 147
ГМФ 61 34 14 115 51 147
гдф 122 34 15 115 51 147
ГТФ 108 34 14 120 51 147
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этой цели были использованы аденин, аденозин, 3Z:5Z ц-АМФ, АМФ, 
АДФ, АТФ, 3Z:5Z ц-ГМФ, ГМФ, ГДФ, ГТФ. По данным Гофеза и Оллре­
да, АМФ, АДФ и АТФ не влияли, а циклические формы АМФ и ГМФ ин­
гибировали активность фермента в печени крыс in vitro [17]. Наши дан­
ные показали, что в митохондриальной фракции мозга и почек пурин- 
нуклеотиды и нуклеозиды вызывают в основном понижение фермента­
тивной активности НАДФ—МД1 . В митохондриях печени эти эффекто­
ры не оказывают существенного влияния на общую активность НАДФ— 
МД Г. В цитоплазматической фракции мозга аденозин, АМФ и АДФ не 
влияют на общую активность МДГ, тогда как аденин, 3':5' ц-АМФ и 
АТФ проявляют некоторый подавляющий эффект. Однако, как видно из 
табл. 3, эффекторы НАДФ—.АДГ гуанинового ряда оказывают слабое 
стимулирующее действие. В гиалоплазме почек АДФ и АТФ никак не 
проявляют себя, 3Z:5Z ц-АМФ, АМФ и аденозин незначительно подавля­
ют, а аденин и производные гуанина ведут себя как более сильные инги­
биторы. |

Из полученных результатов явствует, что коферментная специфич­
ность обеих форм МДГ как при гидрировании ЩУК, так и при дегидри­
ровании малата одинакова. Как М-МДГ, так и S-МДГ значительно бо­
лее активны с НАДФ и НАДФН, нежели с Д-НАДФ и Д-НАДФН.

В печени активность МДГ как в прямой, так и в обратной реакции, 
независимо от природы кофермента, больше выражена в цитоплазма­
тической фракции, а в мозге и почках преобладающей является мито­
хондриальная форма МДГ.

Эффекторы аденинового и гуанинового ряда по-разному действуют 
на активность М— и S—МДГ, что указывает на различие в механиз­
мах регуляции этих двух форм фермента.

Институт биохимии АН Армянской ССР Поступило ЭДУ 1980 г.

ԱՌՆԵՏԻ ՏԱՐԲԵՐ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ՄԱԼԱՏԴԵՀԻԴՐՈԳԵՆԱԶԱՅԻ 
ԻԶՈՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ ԿԱԶՄԻ ԵՎ ԿՈՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ

ԱՆՀԱՄԱՍԵՌՈԻԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Լ. 8. ԲՈԻՌՆԱԶՅԱՆ, II. Գ. ՄՈՎՍԻՍՑԱՆ

Առնետի տարբեր հյուսվածքներում հետազոտվել են մ ա լա տ դեհ ի դր ո գե~ 
նազայի (ՄԴՀ) ընդհանուր ակտիվությունը, իղոֆերմենտային կազմը, առան­
ձին մո լեւկոլլյսւ ր ձևերի տոկոսալին պ ա ր՚ո ւն ակ ութ յո ւն ը ւ Ցույց է տրվել, որ 
ուսումնասիրված օրգաններում ՄԴՀ-ն կազմված է 2 ի զոֆե րմ են տն՚ե րի ց (ցի~ 
տոպլազմատիկ և մ ի տ ոք ոն դրի ա լ) ։ Հատուկ ուշադրություն է դարձվել ՄՂՀ֊ի 
ի զոֆ ե ր մ են սւն ե ր ի կո ֆ ե ր մ են տ ա յին ս պ ե ց ի ֆ ի կ ո լթյ ան որոշմանը։ Պարզվել է, 
որ առնետի ուսումնասիրված օրգաններում ՄՖՀ֊ի խնամակցությունը 
նԱ՚ՒՖ-ի և ՆԱԴՅ)}՜{֊ի նկատմամբ ավելի բարձր է, քան դեզամինո-—ՆԱԴՖ-թ 
և դեզամինո—ՆԱԴՖ]՜3֊ի նկատմամբ։ Առնետի տարբեր հյուսվածքներում
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ՄԴՀ֊ի իզոֆերմենտնևրի և բուն ֆերմենտի ակտիվությունը տատանվում Լ 
բավական [այն դիաա/աղոն ում և, կախված օ դտ ա դո ր ծվո ղ կոֆա՚կտ որի բնույ 
թիդ, ղդալի տեղաշարժեր են նկատվում ՄԴՀ֊ի առանձին մռլեկուլյար ձևերի 

տոկոսային պարրրւնակ//լթ՛յան մեջ։

ON 1SOENZYMATIC SPECTRUM AND MALATDEHYDROGENASE 
COENZYMATIC HETEROGENEITY OF DIFFERENT

RAT ORGANS

I. B. BURNAZIAN, S. G. MOVCESSIAN

The total activity of malatdehydrogenase ’'spectrum of isoenzymes 
and their percentage content in different rat organs have been studied. 
It has been shown that malatedehydrogenase consists of two isoenzymes 
possessing simillar coenzymatic specificity.
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