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Результатами исследований последних лет установлено, что цен
тральную роль в процессе внутриклеточного транспорта энергии в 
мышцах, в регуляции энергетического метаболизма и сокращения сер
дечной мышцы шрает креатннфосфат—креатинкиназная система 
(’ 3). В связи с этим заслуживает внимания изучение закономерностей 
влияния различных метаболитов на регуляцию активности креатинки- 
назы (КК).

Фосфолипиды, составляющие преобладающую часть липидов био- 
логических мембран, выступают не только в роли факторов, участ
вующих в структурной организации этих образований, но выполняют 
также важную в функциональном отношении миссию. Они фигурируют
лзк соединения, создающие определенное липидное окружение, ха
рактерное своей гидрофобностью, имеющей важнейшее значение в ре
фляции физико-химических свойств белков клеточных 
обхеловливает изменение активйостн многочисленных *

данных лнпидзавнеимых ферментов (*• ‘). Имеющиеся

мембран, что 
мембраносвя- 
литературные

данные свидетельствуют о роли фосфолипидов как аллостерических 
эффекторов для некоторых ферментов (* б), а также не исключают 
возможности их прямою участия в качестве коферментов или специ
фических кофакторов ферментов (7 е).

Известно, что на мембранах митохондрий КК связывается с кар
диолипином. и активность КК < может регулироваться в результате 
обратимого связывания с ним. Поскольку изоферменты КК функцио
нально идентичны (՛ 2), то представляется интересным исследование 
влияния фосфолипидов на каталитические свойства цитозольной ММ 
(мышечной) КК из сердца человека, тем более, что сведения о влня 
инн фосфолипидов на функциональные показатели сердечно-сосудистой 
системы и сократительную способность миокарда весьма малочисленны.

Выделение и очистку ММ КК проводили по методу (9). Актив
ность фермента в обратной реакции определяли колориметрическим 
методом (|0).

Как явствует из данных, приведенных на рис. I, фосфатидил 11110- 
птол, фосфатидилхо.тин и лнзофосфатидил холин оказывают ингиби

рующее действие на активность КК. степень которого зависит от коп
нен грации фосфолипидов и достигает НО—100% от исходной актив- 
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пости. Примечательно, что фосфатидилхолии ингибирует фермент и 
концентрациях, значительно меньших, чем Лйзофосфатидилхолин । 
фосфат нднлинозит. Для выяснения специфичности действия необходи
мы более детальные кинетические исследования, что входит в наши 
дальнейшие планы.

Рис 1. Концентрационная «авнсикость ингибирующего дейст
вия фосфолипидов на активность КК /—фосфатнДилинош- 
тол (диапазон концентраций п инкубационной смеси 2X10

— 1X10 *М): 2 -.п.'зиф'кфатнлнлхолнн (8X10՜*— 2ХЮ * •՝) 
>3—фосфатнднлхоЛцн (7X10 2X10 ՝М)

Ряс. 2. Концентрационная •авнснмость активирующего хейст- 
вия фосфолипидов на активность КК; /—фосфатидная кис 
лота (диапазон концентраций в инкубационной смеси IX К՝ ’ 
—8ХЮ 1М); 2—фосфатиднлсернн (6X10 ЗХЮ :< 
кардиолипин (1X10 1—6X10 ’М|; 7—фо:фат11ли.|.и>лицдп-

пальмнтпял (вХ10 *—ЭХЮ — ’М)

Данные рис. 2 свидетельствуют пб активирующем действии на КК 
фосфатидной кислоты, кардиолипина, фосфатидилсерина н фосфати- 
дилхолинднпальмитонла. Интересно заметить, что в случае фосфагн i 
нон кислоты активность фермента повышается до 170%, карднолнп i- 
на и фосфатидилсерина до 90—100%, а фисфатиднлдипальмитоила до 
60%.

Поскольку КК является диссоциирующей ферментной систем >՛։
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С1), то можно предположить, что фосфолипиды. по-видн.мому, смещают 
динамическое равновесие ММ — М-|-М в сторону образования более 
активных мономерных форм. С целью подтверждения высказанной 
мысли были предприняты специальные исследования по изучению 
влияния фосфатидной кислоты на активность К К. использованной в 
разных концентрациях. Результаты, представленные на рис. 3, показы
вают. что в случае малых копией граций фермента, при достаточной 
степени вероятности смещения динамического равновесия в сторону 
мономеров, активирующее действие фосфатидной кислоты оказываете:։ 
намного сильнее По всей вероятности, присутствие фосфолипидов ус
коряет процесс образования кинетически более активных мономерных 
форм Не исключена также возможность существования на молекуле 
фермента аллостерических участков, через которые и осуществляются 
связывание фосфолипидов и реализация их ингибирующего или акти
вирующего действия.

Сложность в детализации и интерпретации полученных результа 
тов с позиции освещения механизмов действия фосфолипидов как а I- 
лостсрических эффекторов состоит в отсутствии детальных кинетиче
ских исследований, которые оказались бы принципиальными в объяс- 
гении природы взаимодействия фосфолипид—креатинкиназа.
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