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Показало, что лектин ЬРМ ,1л грузинского сорта фасоли оказывает сти
мулирующее влияние на активность Са2+, Мц^-АТРазы .микросом головного мозга 
крыс и актомиозина мышц лягушки. Стимулирующий эффект в большей степени 
проявляется при концентрации Са2* 1.5 мМ и pH 7.4—7,8, то есть при таких ус
лан:.ах, когда максимально проявляется лнганд-рецепторное взаимодействие. Ме
тодом агглютинации трппенлизировэнпых кроличьих эритроцитов установлено свя
зывание лектина с актомиозином и фракцией микросом.

Данные кинетического анализа о влиянии лектина па Са2+, Мд2+-АТРазиую 
активность показали, что лектин имеет специфический центр связывания и от
личается по месту локализации от активного центра фермента.

Изменение распределения кальция в нервной ткани имеет важ
ное значение в проявлении функции нервных клеток [!]. Транспорт 
ионов кальция осуществляется клеточными каналами п активным 
транспортом с участием Са2+, Мц2+-АТРазы мембран, среди-которых 
особое место занимает микросомная Са2+, М22+-АТРаза, наиболее 
близкая по своим физико-химическим показателям к Са2+, Мд2+- 
АТРазс саркоплазматического ретикулума [2].

Из данных литературы известно, что ряд АТРаз проявляет чувст
вительность к растительным лектинам [3—5], оказывая стимулирую
щее влияние па транспорт Са2+ [6—8]. При этом отсутствуют указа
ния о влиянии лектинов на энергетическое обеспечение активного транс
порта кальция с участием Са2+, Ме2+-АТРазы микросом мозга. 
Исходя из вышеизложенного, мы предприняли исследования по изу
чению влияния рапсе выделенного памп лектина ЕРМ ,1( из семян 
грузинского сорта фасоли [9] па Са2~, Мд2+-АТРазную активность 
микросом головного мозга крыс и актомиозина мышц лягушки. *

Материалы и методы

Микросомную фракцию головного мозга белых беспородных крыс 
получали по методу Экон [10]. Исследовали активность транспорт
ной Са2+, М§2+-АТРазы [11] и по разности активностей суммарной
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'Ca2+, Mg2+-ATPa3bi и Мд2+-АТРазы рассчитывали Са2+-АТРазную 
активность. Исследования проводили в инкубационной среде, содер
жащей в конечной концентрации (в мМ): СаС1 — 1, MgCI—2,5, ЛТР— 
2,5, трис-НС1—40 (pH—7,7).

Растительный лектин LPMJn >ц( характеризующийся высокой 
гемагглютинирующей и митогенной активностями, выделяли из семян 
грузинского copra фю.1и (Phasaolus vulgaris L. var. oblongo-ovatus 
subvar ocarolcc»; vinoso-varleg itus A. Kob) по описанной рзнез мет< - 
дике |9].

Результаты и обсуждение

В первой серии опытов исследовали влияние лектина ЕРМ<(|_м, 
на Са2+- и Мд24-АТРазные активности микросомной фракции голов
ного мозга крыс в зависимости от его концентрации.

Установлено, что лектин ЬРМ4 0 стимулирует Са2+- и Мд2+- 
АТРазные активности в строгой зависимости от его концентрации. 
При низких концентрациях препарата (0,01 мг/мл—0,03 мг/мл) в 
большей степени обнаруживается активирование Мд2+-АТРазы, а при 
высоких концентрациях (0,05 мг/мл—0,20 мг/мл) Са2+-АТРазы. Ак
тивность ферментов при концентрации лектина 0,2 мг/мл возрастает 
соответственно на 90 и 130% по отношению к контролю, принятому 
за 100% (рис. 1, а).

Стимулирующий эффект лектина ЕРМ411. Ь11 на Са2+, М§2+- 
АТРазу микросом можно объяснить, с одной стороны, связыванием 
лектина с рецепторами мембран микросом и последующим измене
нием их структурной организации, с другой—непосредственным свя
зыванием лектина с ферментом. С целью выяснения данного вопроса мы 
исследовали влияние ЕРМ.п ֊о па Са2*, Мд2+-АТРазную активность 
ферментного препарата актомиозина из мышц лягушки (рис. 1,6) 
и установили, что аналогично данным, полученным на микросомах, 
лектин ЕРМ также оказывает стимулирующее действие на ак
тивность актомиозиновой Са2+, Мд2+-АТРазы, что служит основанием 
для объяснения последнего взаимодействием лектина с рецепторами 
белковой молекулы фермента. При этом не исключена возможность 
повышения активности фермента и путем конформационных пере
строек мембран микросом, одним из доказательств которого, по-ви- 
димому, может послужить факт усиления активностей Са-՝, Мд2՛- 
АТРазы микросом при повышении концентрации лектина, когда соз
даются условия для индуцированной перестройки организации рецеп
торов и фермента в мембране, способствующие оптимизации лиганд 
(лектин)-рецепторного взаимодействия. Экспериментальным под

тверждением этого предположения явились опыты с агглютинацией 
кроличьих трипсинизированных эритроцитов, проведенной до и после 
предварительной инкубации лектина с актомизином (табл. I) и мик
росомной фракцией (табл. 2).
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Показано, что как актомиозин, так и микросомная фракция сами 
по себе не вызывают гемагглютинации трипсипизированных кроличьих 
оритроцитов (табл. 1, Е, табл. 2. Е), подавляя тем не менее лепти
новую активность 1.РМ ։0_80 в зависимости от •концентрации приме
ненных факторов. Торможение активности лектина при титрации его

0.01 0.03 0.05 0.075 О.1О
I 2

Рис. I. •>—Влияние разных концентраций лектина ЬРМ<о-во на Са2~- и 
Мц֊+ АТРазкую активность микросомальной фракции головного мозга 
белых крыс. Активность фермента выражена в % но отношению к конт
ролю, принятому за 100%. /—Са2+-АТРаза, 2—Мг2+-АТРаза. Пэ осп 
абсцисс—концентрация лектина в мг.'мл. б—Влияние разных концентра
ций лектина ЬРМ,О_КО па Са2+- и Мк2+-АТРззные активности акто-

■ миозина мышц лягушки. Активность выражена в % по отношению 
к контролю, принятому за 100%. /—Са2+-АТРаза, 2—Мй2+-АТРаза.

По оси абсцисс—концентрация лектина в мг, мл. 
раствора иа фоне постоянной концентрации актомиозина микро
сомной фракции проявляется с конца титрапионных лунок планшета 
(табл. 1, В; 2. Б). При титрации же актомиозина и микросом з усло
виях постоянной концентрации лектина, напротив, подавление агглю
тинации обнаруживается лишь в начальной стадии титрации (табл. 1. 
С; табл. 2).

Имея в виду важное значение концентрации Са2+ и водородных 
ионов в связывании лектина с рецепторами [7, 8, 12], мы провели 
специальные исследования по изучению ЕРМ 1П_ на Са2՜, М^24- 
АТРазную активность в зависимости от наличия в среде инкубации 
разных концентраций Са2+ и водородных ионов (рис. 2).
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Из рис. 2 видно, что Са2+-АТРазная активность в условиях опти
мальной концентрации лектина ЬРМ ։1)_ (0.20 мг мл) достигает
своего максимума при концентрации Са2+ 1,5 мМ, являющейся опти
мальной и для лектин-рецепториого взаимодействия.

Рис 2. ։. —Влияние лектина на Са2+-АТРазиую активность в зависи
мости от концентрации Са2+. Концентрация лектина—0.2 мг/мл I_ Са2--
АТРаза. 2—Са2+-АТРаза+лектин. По осн абсцисс концентрация Са2+ в мМ. 
По осп ординат—активность фермента в мкМ Р1 /мг белка/мин. б—Вли
яние лектина 1.РМ։0-8о(0.2 мг/мл) на Са2+- п Мй2+-АТРазпую активность 
микросомальной фракции головного мозга белых крыс в зависимости от 
pH. 1—М^-КАТРаза, 2—Мй2+-АТРаза+лектин, б—СайьАТРаза, 4— 
Са2+-АТРаза+лектин. По оси ординат—активность фермента в мкМ

Р1/мг белка/мин

Рис. 3. Кинетическая характеристика влияния лектина ЬРМ։о-ао на Са2+, 
Мй2՝։ -АТРааную активность микросомальной фракции головного мозга 
крыс. 1—Са2+, Мй2+-АТРаза, 2—Са2+, Мй2+-АТРаза4-лектин. По оси 

абсцисс—обратная величина концентрации субстрата—10~3М.
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Аналогичная закономерность была прослежена и и отношен.։:։ 
реакции инкубационной среды (рис. 2. а). Максимальный стимули
рующий эффект лектина на Са2+- и М§2+-АТРазные активности про
является в пределах pH 7,4—7,8. то есть при концентрации водород
ных попов, являющейся оптимальной и для связывания лектина с со
ответствующими рецепторами. Таким образом, выясняется, что эф- 
■фсгет лектина 1.;։'Л1п , на Са2+, М^-ЛТРазную активность осуще
ствляется посредством его связывания с ферментным препаратом ак
томиозина п микросом.

Влняние актомиозина мышцы лягушки ил
Г«й.51и<а 1 

гемагглютниирующую активность 
кроличьих эритроцитов (ТКЭ)лектина ЬРМ.,։ трнпспипзпровакиых

Лримечание. А—контроль (50 мкл ТКЭ+150 мкл агглютинирующий буфер); В—ти
труется лектин (20 мкг), концентрация актомиозина постоянна (115 мкг/200 мкл); 
С—-титруется актомиозин (115 мкг), концентрация лектина постоянна (20 мкг/200 
мкл); Д—титруется лскти։։ (20 мкг)+ТКЭ (50 мкл/200 мкл); Е—титруется актомио
зин (115 мкг)+ТКЭ (50 мкл/200 мкл); "+" и —отражают наличие и отсутствие
эффекта агглютинации соответственно.

Таблица 2
Влияние белков микросомальной фракции головного мозга крыс на

руется лектин (20 мкг), концентрация микросом постоянна (300 мкг/200 мкл); Се
литруется фракция микросом (300 мкг), концентрация лектина постоянна (20 мкг/200 
мкл), Д—титруется лектин (20 мкг) +ТКЭ (50 мкл/200 мкл). Е—титруется фрак
ция микросом (300 мкг)+ТКЭ (50 мкл/200 мкл), "+" и "—наличие и отсутствие 
эффекта агглютинации соответственно.
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С целью выяснения места связывания лектину. с Са2<՜, Мя**- 
ЛТРазой. ответственного за осуществление его модуляторной функции, 
был проведен кинетический анализ влияния лектина ЬРМ։о_я։ на 
Са2+, М£2+-АТРазну1о активность микросом (рис. 3). При этом уда
лось продемонстрировать, что присутствие лектина изменяет лишь 
величину V Са2+, М§2+-АТРазы, оставляя постоянной (0,55-10՜3 М) 
величину Кт. Это послужило основанием для заключения, что связы
вание лектина происходит не в активном центре фермента, а за его 
пределами. Если принять во внимание структурное расположение 
Са2+, Мд^-АТРазы в мембранах [13], то более вероятным участком 
связывания, по всей вероятности, является рецепторная область ин
тегрального белка микросом, что и вызывает структурную реоргани
зацию, способствующую усилению активности Са2+, Мд^2-АТРазы 
микросом.

INTERACTION OF LECTIN LPM.o_4o WITH Ca2>,Mg2+-ATPase 
OF RATS BRAIN MICROSOMES

KOSHORIDZE N. I.. ADAMIA M. I. ALEK$IDZE N. G, RAPAVA E. A.

Tbilisi Slate University

The stimulatory effect of lectin LPM<0_8„ (Phascolus vulgaris L. 
var. oblongo-ovatus subvar oclirolecus vinoso-varfegatus A. Kob) on Ca2+,. 
Mg2+-ATPasa activity of rats brain microsomes and frog muscle actomyo
sin has been shown. This effect is Intensively revealed at the 1.5 rnM 
concentration of Ca2! and pH 7,7—7,8, conditions that are optimal for 
the ligand-receptor interaction too. By the hemagglutination method the 
binding of lectin to microsome and actomlosin has been detected. The 
kinetic analisls of lectin LPM.։o_so stimulatory effect on the Ca2+, Mg2+- 
ATPasc activity permited to conclude that the Ca2+, Mg2+ ATPase has 
a specific binding centre for lectins and it differs from the disposition of 
the enzime active centre.
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