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Представленные п литературе данные свидетельствуют о мслехуляр::ой гетеро­
генности \:а+, К+-АТРазы. Два изозима этого фермента (сс и а( + )) различаются 
как структурно (по величине Мг а-субъединицы). так :< функционально (но чувстви­
тельности к сердечным гликозидам, пирнтиамину. эритрозину В). Количественное 
соотношение а- и а( + )-изоформ .\'а+, К+-АТРазы варьирует в зависимости от ор­
гана и вида животного и изменяется в ходе онтогенеза. Наибольшим содержанием 
а( + )«нзозима характеризуется нервная ткань, наименьшим—почки. Обсуждается воз­
можная роль изозимов Ха-г, К+-АТРазы в проявлении неодинаковой чувствительно­
сти фермента разных органов и видов животных к действию сердечных глик.видов.

К+-активируемая М£г+-зависимая аденозиитрифосфатаза 
(АТРаза) является интегральным белком-ферментом плазматических 
мембран животных клеток, основная функция которого состоит в поддер­
жании трансмембранного градиента На- и К+ за счет гидролиза АТР. 
Гидролиз одной молекулы АТР сопровождается переносом 3 ионов 
натрия наружу и 2 ионов калия внутрь клетки. Характерной особенно­
стью фермента независимо от источника выделения является его спо­
собность использозать в качестве субстрата, помимо природных нукле- 
озидтрифосфатов, целый ряд других соединений (ацетилфосфат. карба- 
монлфосфат, динитрофенилфосфат и др.), причем лишь гидролиз АТР 
и СТР не подчиняется обычно кинетике Мнхаэлиса-Меитен [1, 2].

Физиологическая роль и количественное содержание №а+, К+-АТРазы 
определяется типом ткани. Наибольшее ее содержание установлено в воз­

будимых тканях (нервная, мышечная, электрический орган) и экскре­
торных органах (мозговой слой почек, солевые железы). В функцио­
нировании нервной клетки Ьаг, Кт-АТРаза играет особенно важную 
роль, участвуя в поддержании и восстановлении трансмембранного по­
тенциала, механизмах возникновения и проведения нервного импульса

114



[33. а также освобождения и захвата медиаторов и некоторых субстра­
тов нервными окончаниями [4—6]. Максимальная активность этого 
фермента обнаруживается в нервных окончаниях, в частности в синап­
тических мембранах [7].

Молекула Ма+, К+-АТРазы состоит из двух субъединиц: о.—с Мг 
90—130 кД и р (сиалогликопротеид)—с Мг 35—57 кД. входящих в со­
став фермента в эквимолярных количествах. а-Субъединица является 
каталитической, содержит нуклеотидсвязывающий (АТР-гидролизую- 

щий) центр, участки связывания ионов-активаторов №+ и К+ и участок 
связывания специфических ингибиторов фермента, в частности уабаина 
[1, 8, 9]-. Антитела к гликопротеиду ингибируют активность 
К’а+, К'-АТРазы, что свидетельствует о важной роли этой субъедини­
цы в активности фермента [8, 9].

Исследование молекулярной организации М'а+, К+-АТРазы пока­
зало, что ферменты целого ряда эволюционно различных животных ха­
рактеризуются близкой величиной Мг. Так, а-субъеднннца 
Ю-АТРаз мозга и линз цыпленка, ректальной железы золотой рыбки, 
электрического органа угря, почек собаки имеет величину Мг около 
97 кД и содержит гомологичные участки [10]. Ферменты, выделенные 
из почек крысы и собаки, также существенно не различаются по вели­
чине Мг [И]- М-концевой аминокислотой в р-субъединице фермента 
тканей собаки, акулы, угря является аланин [12].

Многолетние исследования свойств No***, К+-АТРазы, выделенной 
из разных органов и видов животных, показали, что некоторые кинети­
ческие свойства фермента после очистки мало зависят от источника его 
получения. Установлено, что ферменты почек крысы и собаки не отли­
чаются по кинетическим параметрам АТРазной реакции (значения 
К„.:, для АТР, №+ п К+ совпадают), обладают одинаковой чувствитель­
ностью к ванадату и олигомицину [11]. На+, К+-АТРаза, выделенная 
из почек и мозга крыс, также не имеет различий по кинетическим па­
раметрам активации фермента 1Уа+, К+, М&г+ и АТР [13]. Зависи­
мость активности от соотношения На+/К+ для фермента почек, мозга, 
электрического органа, солевых желез, эритроцитов одинакова и мак­
симальна при соотношении №+/К4' (130:20 мМ) [14]. рН-Зависнмость 
активности фермента представляет собой типичную колоколообразную 
кривую с максимумом при pH 7,4 [14]. Не отличается по свойствам 
от классического фермента и недавно описанная Кг-АТРаза над­
почечников крысы [15].

Таким образом, препараты Ма+, К+-АТРазы. выделенные из раз­
личных органов и видов животных, обнаруживают по ряду признаков 
удивительное сходство свойств, что и послужило поводом к тому, что 
в литературе укоренилось мнение о принципиальной однородности 
№+, К+-АТРаз [12]. Однако в последние годы благодаря развитию 
новых методов исследования накопился целый ряд экспериментальных 
данных, указывающих как на структурную, так и на функциональную 
гетерогенность этого фермента.
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Чувствительность Na'՜, К*- АТ Разы к специфическим ингибиторам.
Связывание одной молекулы специфического ингибитора Na4. 

К*-АТРазы—уабаина (строфантин G) с одной молекулой фермента при­
водит к полному ингибированию всех ее активностей (Na+, К’-АТРаз- 
ной, К’-фосфатазной и способности переносить одновалентные катио­
ны) [8].

Уабаин взаимодействует с ферментом по типу псевдонеобратимого 
ингибитора, образуя с Na+, К4-АТРазой прочный комплекс в соответ­
ствии с кинетической схемой:

k+i 
E+I^ZZiEI, 

k-i

где к.ц—константа скорости ассоциации, k-i—константа скорости 
диссоциации комплекса.

Вскоре после открытия Na4, К4-АТРазы было обнаружено, что 
фермент, выделенный из одноименных органов (мозг, сердце, почки) 
разных видов животных, характеризуется неодинаковой чувствительно­
стью к действию уабаина и некоторых других специфических ингиби­
торов (сердечные гликозиды).

Чувствительность Na+, К4-АТРазной активности мозга и других 
■органов к уабаину убывает в следующем ряду животных: кошка>соба- 
ка> свинья >овца> морская свинка > кролик >лягушка> мышь > крыса 
[16-18]. К разряду гликозидчувствительных объектов относятся также 
человек и бык [8. 19. 20]. При этом интересно отметить, что для боль­
шинства видов животных (собака, морская свинка, кошка) скорости 
ассоциации (к+, уабаина с Na4, К4-АТРазой практически не разли­
чаются [21—23], и наблюдаемые различия в величинах К<1 комплекса 
фер.мент-уабаин являются следствием существенных различий в кон­
стантах скорости диссоциации (к_։ ).

Наряду с различиями в межвидовой чувствительности Na4, 
1\;-АТРазы к уабаину в литературе отмечаются и тканевые различия. 
В ряде работ обнаружена более высокая чувствительность фермента моз­
га к этому ингибитору по сравнению с ферментом других органов [13, 
21. 24]. Так. в работе Urayama, Nakao [13] обнаружено, что концен­
трация уабаина, вызывающая 50%-ное торможение Na4, К’-АТРазы 
мозга крысы более чем в 100 раз ниже таковой для ферментов других 
органов. Однако есть данные, не согласующиеся с этими результатами 
[23. 25]. Как показано в работе Choi, Akera [25], эти противоречия в 

значительной мере могут объясняться способом и степенью очистки 
фермента, в процессе которой сродство фермента к уабаину может из­
меняться на 1—2 порядка [26].

Чувствительность Na4, К -АТРазы к уабаину является наследст­
венным признаком. Подтверждением этому может служить обнаружение 
линий мутантных клеток миобластов крысы [27] и клеток яичника ки­
тайского хомячка [28]. резистентных к уабаину.
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Какие же факторы определяют неодинаковую чувствительность 
К4-А1 Разной активности к сердечным гликозидам? Прежде всего, 

на сродство уабаина к Na4, К4-АТРазе могут оказывать влияние компо­
ненты мембранного окружения фермента (как белковые, так и липид­
ные). В литературе последних лет описаны факты, подтверждающие это 
предположение. Так. Мирсалиховой [29] было показано, что при обра­
ботке препаратов Na4, К4-АТРазы почек свиньи фосфолипазой А (гид­
ролизующей фосфатидилсерин. необходимый для функционирования 
Na4, К4-АТРа$ы) чувствительность фермента к олиторизиду уменьша­
лась в 7 раз. К аналогичному уменьшению сродства в 5 раз к этому 
сердечному гликозиду приводило встраивание фермента в лецитиновые 
липосомы [30].

Интересным подходом к выяснению роли липидов в модуляции ин­
гибирующего действия сердечных гликозидов является сравнение чув­
ствительности Na4, 1\’-АТРазы к уабаину после перекрестной реактива­
ции липидами, экстрагированными из тех же источников. Оказалось, 
что величины Iso для фермента сердца крысы (75—93 мкМ) и сердца 
собаки (0,1—0,3 мкМ) не зависели от того, липиды какого объекта были 
использованы для реактивации фермента [31]. В то же время 
Nar, К4-АТРаза мозга быка, встроенная в липосомы из липидов аксона 
краба Cancer magister, теряла чувствительность к уабаину. Величина 
ко увеличивалась с 3,1*10՜' до 1,4- 10 е М- И наоборот, сродство к 
уабаину возрастало, приближаясь к таковому фермента мозга быка, при 
встраивании ферменза аксона краба в липиды мозга быка [32]. Значе­
ние Iso уменьшалось с 1,5* 10~4 до 5,4-10 5 М. На основании существен­
ных различий в липидном составе двух мембранных препаратов нервной 
ткани предполагается, что основная роль в модуляции чувствительности 
к уабаину определяется длиной и степенью насыщенности остатка жир­
ных кислот мембранных фосфолипидов.

В литературе последних лет появились данные [25. 33], указываю­
щие на участие в рецепции сердечных гликозидов белков мембранного 
окружения Na4, К4-АТРазы. Экстракция фосфолипиднесодержащих 
белков из мембран теней плазмоцитомы MOPS 173 приводила к 
300-кратному увеличению чувствительности Na4, К4-АТРазы к уабаину. 
Добавление экстрагированных белков возвращало этот параметр к ис­
ходному уровню [33]. Аналогичное увеличение сродства фермента по­
чек лошади к уабаину в ходе очистки обнаружили и другие авторы [25]. 
При этом одинаковая степень очистки фермента разных органов сопро­
вождается неодинаковым изменением чувствительности к уабаину. На­
пример, 28-кратная очистка фермента сердца крысы сопровождалась 
5-кратным, а сердца кошки—10—90-кратным повышением чувствитель­

ности к уабаину [26].
Характер чувствительности фермента к уабаину зависит также от 

проявления функциональных связей в олигомере Na , К -АТРазы. К 
такому заключению пришли Болдырев и соавт. [34], обнаружившие, 
что чувствительность фермента солевых желез уток уменьшается на 
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порядок при переходе от «кооперативного» субстрата АТР— к «нскоопе- 
ративно» гидролизуемому 1ТР. Аналогичное уменьшение чувствитель­
ности фермента сердца крыс в 100 раз наблюдалось при переходе от 
АТР к п-нитрофенилфосфату—«некооперативно» гидролизуемому гу'бстра- 
?у К+-АТРазы [35].

И наконец, неодинаковая чувствительность К+-АТРазы из
разных источников к ингибиторам строфантидинового ряда может опре­
деляться существованием молекулярных форм этого фермента, облада­
ющих разным сродством к уабаину. Такое предположение было выска­
зано на основании экспериментов по связыванию [3Н]уабаина с мемб­
ранными препаратами из сердца крысы, лошади, быка, морской свинки, 
в которых было обнаружено два типа участков связывания: с высоким 
и низким сродством [36—42]. Высокочувствительный фермент, по дан­
ным некоторых авторов, составляет от 3% в препаратах предсердия 
[38] до 10—30% в препаратах желудочка и целого сердца крысы [30, 
38, 43]. Два типа участков связывания уабаина, различающихся по 
сродству, обнаружены и в мембранных препаратах мозга животных 
[22, 44]. На существование различных молекулярных форм могут также 
указывать выявляемые рядом авторов антигенные различия между «фер­
ментами мозга и почек [13, 45, 46].

Структурная гетерогенность №а+, Кг-АТ Разы, выделенной из раз­
ных источников.

Начало интенсивному исследованию изофор.м Ма+, К+-АТРазы по­
ложила работа 5\\еас1пег [47], в которой в препаратах На+, К+-АТРазы 
мозга методом электрофореза в ПА АГ в присутствии ДДС-Иа был об­
наружен дублет полос а-субъединиц, различающихся по кажущимся ве­
личинам Мг у разных видов животных (омар, лягушка, лошадь, собака, 
крыса, мышь, обезьяна) и человека на 2—10 кД [47—52]. При окра­

шивании белка красителем Кумасси этот метод позволяет определять 
от 0,2 до 2 мкг белка на полосу [48]. Более тяжелая «-субъединица 
была обозначена а(4՜)- Электрофоретически более различимы а- и 
а( + )-субъединицы фермента мозга быка и собаки, а- и <х( 4-^субъе­
диницы ферментов мозга крысы и мыши различаются очень слабо [47]. 
Методом пептидных карт установлена большая гомология между а- и 
а(-|-)-субъединицами №+, К+-АТРазы мозга и почек лошади [47]. 
Показано, что обе субъединицы мозга и почек крысы и собаки имеют 
общие антигенные детерминанты [49]. По данным 8\\’еас1пег, ОПкеэоп 
[53], а- и а(-Ь)-субъеди։1ицы имеют специфические антигенные детер­
минанты, а пептидные фрагменты этих субъединиц различаются по имму­
нореактивности. а(+)-Субъединица по сравнению с а-субъединицей бо­
лее устойчива к перевариванию трипсином, содержит больше реактив­
ных БН-групп, доступных для взаимодействия с М-этилмалеимидом. Об­
наружено, что в сс(Т-)-субъединицу включается 4,3 моль М-этилмалеи- 
мида, тогда как в «-субъединицу 2,4 мэль/мг белка.

Другим методом выявления двух изоформ Ыа+, К+-АТРазы яв­
ляется авторадиография: в каталитическую субъединицу фермента вво­
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Дят радиоактивную метку и после электрофоретического разделения 
'фиксируют в геле авторадиографическим способом. Для мечения актив­
ного центра фермента используют либо образованный в ходе гидролиза 
[у-“Р] АТР фосфорилированный интермедиат [47], либо проводят фо- 
тоаффинное мечение участка связывания сердечных гликозидов (напри­
мер, с помощью фоточувствительного производного цнмарина—[|251 ] йо- 
дазидоцимарина) [50].

Третий метод основан на использовании избирательного ингибито­
ра а(+)-формы .\'а+, К+-АТРазы—пиритиамина.

Из литературных данных видно, что первый метод является наи­
менее чувствительным. Например, при окрашивании №+, Ю-АТРазы 
электрического органа Е1ес1гор1юги5 е1ес1псн$ красителем Кумасси по­
лоса белка, соответствующая я(т)-субъединице, не видима [47], од­
нако методом авторадиографии обнаруживаются две полосы радиоак­
тивности. соответствующие положению я- и я(+/-субъединиц фермен­
та [50].

Впоследствии при использовании более чувствительных методов 
исследования изозимы №+, К+-АТРазы были обнаружены не только в 
мозгу животных к человека [47—51], ио и в адипоцитах крысы [55]. 
сердце собаки [56], личинке морской креветки [57]. ЦНС омара [47] 
к в небольшом количестве—в пластинке электрического органа угря 
[50], причем кажущиеся величины Мг а- и а(4-)-субъединиц фермента 
ЦНС омара не отличаются от таковых из мозга крысы.

Для я- и сс(4-)-форм №а+, К+-АТРазы обнаружено четкое ткане­
вое и субклеточное распределение. По данным 5\теа<1пег [47], очищен­

ные мембраны аксоле.ммы белого вещества мозга крыс содержат только 
а( + )-форму, тогда как глия только а-форму: в то же время синапто- 
сомы коры больших полушарий мозга содержат обе формы фермента. 
'Однако такое четкое распределение а- и а( + )-субъединиц в нейрональ­
ной ткани и глии ставится под сомнение другими авторами [49]. В 

связи с этим любопытно отметить, что мозг насекомого Мап(1иса .чех1а 
содержит одну форму я-субъединицы К’а4՛, К+-АТРазы с промежуточ­
ной величиной Мг [49].

Количественное соотношение сс- и а(+)-фор*м • К^-АТРазы 
варьирует в зависимости от органа и *вида животного и является нас­
ледственным признаком [50]. Наибольшая относительная величина 
а( + ) : а характерна для мозга. Так, в микросомном препарате мозга 
взрослых крыс а(4*)-форма составляет 77% всей К+-АТРазы 
[56], в мозгу лошади—57% [47], сердце собаки—лишь 3/% [56] и не 
обнаруживается или выявляется в ничтожно малой концентрации в 
почках животных [47, 56]. Инкубация гомогената ткани мозга крысы в 
течение I ч при 37°, а также трнпсинол’из и химотрипсинолиз в мягких 
условиях не приводили к изменениям относительных количеств двух 
форм фермента и переходу а (4-)-формы субъединицы в а-форму [47].

Соотношение двух -изоформ №+ К+-АТРазы изменяется в ходе 
онтогенеза: Ыа+. К*-АТРаза мозга- 13—14-дневного плода крыс пред­
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ставлена только а-формой [48. 56]. Появление а( + )-формы предшест­
вует миелинизации и сииаптогенезу [48], и уже у 16-дневного плода՝ 
обнаруживаются обе формы фермента [48, 56]. Соотношение а( + ): 
с: увеличивается в процессе роста крысы, достигая максимального зна­
чения у 10-дневного животного [48]. Разные области мозга взрослых 

крыс характеризуются неодинаковым соотношением а и а( 4-^форм- 
субъединицы К'а4, К4-АТРазы. Максимальные различия в содержании 
<х(4֊)- а-формы (10:1) обнаруживаются в стволе головного мозга 
[48], в некоторых других областях мозга (ретина, кора головного мозга, 
мозжечок) обе формы фермента представлены в эквивалентных коли­
чествах [48].

Надо отметить, что в препаратах сарколеммы сердца спонтанно ги­
пертензивных крыс пропорции двух форм фермента не изменяются по 
сравнению с беспородными крысами, хотя при этом наблюдаются су­
щественные различия по величине На՜1՜, К*-АТРазной активности и ко­
личеству участков связывания уабаина [58, 59].

С помощью [358] меченого метионина показано, что, хотя в клет­
ках ретинального ганглия две молекулярные формы фермента синтези­
руются приблизительно в равных количествах [60], в нервные оконча­
ния зрительного нерва транспортируется по аксону преимущественно 
а( + )-форма и лишь в небольших количествах а; в дальнейшем пропор­
ции двух форм фермента не изменяются во времени [60].

Останавливаясь на молекулярных формах К'а+, Ю-АТРазы, раз­
личающихся по а-субъединице, отметим, что методом ИЭФ препарата 
К’а+, К+-АТРазы из электрического органа угря Е1ес1гор11огив е!ес!г1- 
сив [50, 613 = ПААГ обнаружено 9—10 белковых полос р-субъединицы 
со значениями >р! в диапазоне 4. 3—5, 6. Установлено, что такая микро­
гетерогенность обусловлена различиями в количестве остатков сиаловой 
кислоты гликопротеида. Предполагается, что обнаруженные различия 
являются результатом посттрансляционной модификации олигосахарида.

Функциональная гетерогенность молекулярных форм No՝՛, К*-АТРазы:՛ 
чувствительность к ингибиторам.]

Существенно, что разные изозимные формы На*, К+-АТРазы от­
личаются по чувствительности к действию сердечных гликозидов и не­
которых других ингибиторов. Чувствительность а( + )-формы фермента 
к сердечным гликозидам существенно выше, чем а-формы. Так. срод­
ство к уабаину а(֊|-) и а- изоформ фермента из мозга крысы разли­
чается на порядок, а к строфантидину—на 3 порядка (значения 1яо со­
ставляют 2-10՜7 и 2-10-« М) [47, 53, 54, 62].

По чувствительности к уабаину №а+, К4-АТРазную активность 
микросомной фракции мозга крысы в онтогенезе, по данным Ма1зис1а и 
соавт. [56], можно подразделить на 3 группы: .менее чувствительная 
(150=3-10 5М, фермент 14-дневного плода), с промежуточной чувст­

вительностью (15о=1'Ю ’ М, фермент 18-дневного плода) и высоко­
чувствительная (постнатальная №*-, К+-АТРаза). Эти изменения соот­
ветствуют изменениям изозимного состава №+, К4-АТРазы мозга в 

120



ходе онтогенеза: наличию у 14-дневного плода только ос-формы фермен­
та и появлению ос(4՜)-формы у 18-дневного плода. Возможно, измене­
ниями состава молекулярных форм объясняются и возрастные измене­
ния чувствительности к уабаину фермента «сердца: !Ча+, К’-АТРаза 
сердца новорожденных крыс (150=46 мкМ) в 5 раз более чувствитель­
на к уабаину по сравнению с ферментом взрослых животных 
(150=224 мкМ) [26].

Дальнейшие исследования молекулярных форм Кга+. К+-АТРазы 
выявили помимо различий в чувствительности к уабаину и другие функ­
циональные՜ различия а- и а(-Ь)-форм фермента. В частности, были об­
наружены избирательные специфические ингибиторы а(4*)-формы 
№а4, К+-АТРазы — пиритиамин (1-[(4-амино-2-мстил)-5 гтиримидилме- 

тил]-2-метил-3-(Р-гидроксиэтил-пиридиниум) бромид [56. 63] и эритро­
зин В (тетрайодфлуоресцеин) [64. 65].

Пиритиамин является антиметаболитом тиамина, который обнару­
живается в мембранах синаптосом в концентрации Ю пмоль/мг белка: 
помимо его способности выступать в качестве коэнзима ферментов, он 
играет специфическую роль в нервной ткани [63]- Пиритиамин кова­
лентно (отсутствие восстановления активности после переосаждення фер­
мента и электрофореза) присоединяется к а( + )-изоформе 
•К^-АТРазы, вызывая необратимое ингибирование Ка . К -АТРазнои. 
К: -фосфатазной активностей фермента, препятствует образованию фос­
фофермента и связыванию с уабаином, но не оказывает влияния на 
ферментативную активность а-формы [56]. Концентрация пиритиамина. 
вызывающая 50%-ное ингибирование всех четырех процессов, состав­

ляет ~0.2 мМ. Установлено, что пиритиамин не модифицирует 511-групп 
фермента, хотя ЗН-протекторы и препятствуют его действию [56. 63]. 
Ингибирование носит неконкурентный характер по отношению к АТР, 
|\’а+, К4՜; тиамин предотвращает, но не снимает необран.мсго ингибиро­
вания [63]. Предполагается, что ингибирование фермента под действием 
пиритиамина является следствием изменений четвертичной структуры 
Ыа+. К’-АТРазы. о чем свидетельствует изменение мутности суспензии 
фермента при добавлении к нему пиритиамина [63].

Аналогичное избирательное действие на свету на а (Ц-)-форму 
1Ма4. К+-АТРазы мозга оказывает эритрозин В (лекарство и космети- 
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ческос средство), ингибируя как К'а’, К’-АТРазную активность, так яг 
связывание уабаина (150 = 0,5—1,0 мкМ) [64, 65].

Вопрос о том, являются ли две формы а-субъединипы Х'а*. 
К+-АТРазы продуктом разных генов или же это результат посттрансля­
ционной модификации белка, в настоящее время дискутируется. Пред­
полагается, что выявленные различия в активности Па*՜, К-АТРазы 
из разных источников и ее чувствительности к действию ингибиторов 
определяется в значительной мере генетически детерминированными ка­
чественными либо количественными особенностями субъединиц фермен­
та. Подтверждением генетической природы низкой и высокой чувстви­
тельности к уабаину Па*՝, К+-АТРазы из разных источников являются 
данные, согласно которым ДНК, выделенная из клеток мышиных фиб­

робластов, резистентных к уабаину, может трансформировать уабаин­
чувствительные клетки С\'-1 зеленой обезьяны (Цо= 1 • 10՜8 М) в 
уабаинрезистентные (1эо= 1 ■ 10՜" М). Методом клонирования выявлен 
фрагмент ДНК. несущий уабаин-резистентный ген [66]. Установлены 
различия между одноименными участками а- и «( 4- )-субъединиц 
Па՜, К+-АТазы мозга и почек животных по аминокислотному соста­
ву [68]. Приводятся данные, согласно которым а- и а(-{-)—субъединицы 
транспортной АТРазы являются продуктом функционирования двух 
разных мРНК (морская креветка) [67]. В пользу структурных разли­
чий а- и а( + )-субъединиц свидетельствует также их неодинаковая ан­
тигенная детерминированность [53], что. по мнению авторов, подтверж­
дает их различную генетическую природу.

Таким образом, литературные данные свидетельствуют о структур­
ной и функциональной гетерогенности Ка+, К+-АТРазы. Такая моле­
кулярная гетерогенность, по-видимому, является одним из факторов, 
определяющих тканевые и межвидовые различия в чувствительности 
фермента к действию сердечных гликозидов и других специфических 
ингибиторов. Наибольшее содержание а( + )-изоформы Ма՜*՜, К+-АТРазы 
з нервной ткани и соответственно наибольшая величина соотношения 

а( +) : а в мозгу по сравнению с таковым в других органах млекопита­
ющих. по-видимому, может отражать особую функциональную роль 
этого изофермента в возбудимых тканях, связанных, возможно, как с 
поддержанием градиента ионов, так и с другими функциями, в частно­
сти, с транспортом ряда субстратов и медиаторов в синаптические окон­
чания. В то же время а-форма фермента, свойственная всем органам и 
тканям, по-видимому, ответственна за более общие функции Па*՜, 
К+-АТРазы, такие как создание градиента ионов натрия и калия и под­

держание мембранного потенциала клетки. Однако вопрос о физиологи­
ческой роли разных изозимов №+, К+-АТРазы еще ждет своего ре­
шения.
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Na*, K + -ATPase: STRUCTURAL AND FUNCTIONAL 
HETEROGENEITY

KODENTSOVA V. M.. GULIDOVA G. P.

All-Union Research Center of Mental Health. USSR Acad. Mod. Sc!., 
Institute of applied Mol. Biology. USSR Ministry of Health. Moscow

Literature data point to the molecular heterogeneity of Na, K- 
ATPase- Its two isozymes (z and z(-f-)) differ both structurally (mol. 
weight) and functionally —sensitivity to cardiac glycosides, piritiamin, 
erithrosin B. The ralio of these multiple forms varies in different or­
gans and species and in ontogenesis. The level of a (4-) isozyme is 
maximal in nervous tissue, minimal—In rens. A possible role of these 
isozymes of Na, K-ATPase in the manifestation of different sensitivity 
of enzymes from various species and organs to the action of cardiac 
glycosides is discussed.
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