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Согласно одному из допущений, сделанных в гипотезе о существова­
нии антагонистических взаимодействий между ядром и митохондриями 
клетки, понижение внутриклеточной концентрации АТФ должно приво­
дить к инициированию в клеточном ядре распада ДНП (*)■ С целью про­
верки этого предположения были проведены эксперименты на ДНП с 
высоким содержанием белка, выделенным из печени крысы по методу 
Н. В. Ермолаевой (2). Оказалось, что присутствие в среде инкубирования 
АТФ в концентрации, близкой к физиологической, действительно приво­
дит к замедлению ферментативного распада ДНП, протекающего за счет 
сопутствующих ему ферментов, в то время как добавление АМФ и пиро­
фосфата в тех же условиях не оказывает заметного влияния на этот про­
цесс (3). В ходе дальнейшего исследования этого эффекта необходимо 
было установить, на какой именно фермент из группы ферментов, обла­
дающих способностью разрушать ДНП, действует АТФ. К их числу, как 
известно, принадлежат протеазы (4), нейтральные и кислые ДНКазы 
(5), а также отличающийся от них по ряду свойств ферментный фактор, 
обнаруженный Н. В. Ермолаевой в ядрах некоторых тканей и выделенный 
ею из тимуса теленка (6). Воздействие АТФ на активность ферментпого 
фактора представлялось нам наиболее вероятным, так как последний зани­
мает, по-видимому, ключевое положение в катаболизме ДНП, увеличивая 
доступность субстрата для других автолитических ферментов. Определен­
ный иптерес представляло также и изучение влияния АТФ на распад 
ДНП в суспензии клеток тимуса в процессе их инкубирования в глюкозо­
солевой среде, ввиду приближенности данной модели к условиям, имею­
щим место in vivo. Настоящее исследование посвящено изучению этих 
вопросов.

Препараты ДНП и ферментную фракцию, деградирующую ДНП, полу­
чали из тимуса теленка по ранее описанным методам (6) с небольшими 
модификациями. В опытах использовали ферментные фракции, содержа­
щие незначительную примесь ДНКазы. Условия опытов с суспензией кле­
ток тимуса были описаны нами ранее (7). Чистота использованного АТФ 
проверялась электрофоретически. Ионная сила уравнивалась во всех испы­
туемых пробах добавлением фосфатного буфера. Деградацию ДНП оцени­
вали методом солевого фракционирования (8), определение ДНК проводи­
ли методом Бартона (9).

Из данных, приведенных на рис. 1, можно заключить, что добавление 
АТФ в реакционную среду приводит к глубокому ингибированию распада 
ДНП под действием очищенного ферментного фактора как при умеренно­
кислом, так и при нейтральном значении pH. Как видно из рис. 2, ингиби­
рование развивается уже при концентрации АТФ в 2,5 \iM, причем при­
сутствие в среде 1мМ ЭДТА исключает влияние на фермент примесей 
ионов металла в добавленном препарате АТФ. Ингибирующее действие
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АТФ можно рассматривать как свидетельство участия ДНП-разрушающе- 
го ферментного фактора в ядерно-митохондриальных взаимодействиях. 
Угнетение ферментативного распада ДНП в присутствии АТФ, казалось 
бы, представляет исключение из общей закономерности в регулировании 
внутриклеточных процессов. Известные в настоящее время случаи инги­
бирования ферментов с помощью АТФ относятся к реакциям, предшест­
вующим образованию макроэргических соединений. Так, было показано 
ингибирование в присутствии АТФ активностей фосфорилазы В (10),

Рис. 1. Влияние АТФ (7,5 цмол/мл) на величину распада 
препаратов ДНП под действием ферментной фракции, а — 
инкубация при pH среды 6,5—6,7, ц=0,03; б — инкубация 
при pH 7,0—7,2 при той же ионной силе. 1 — распад ДНП 

без АТФ, 2 — распад в присутствии АТФ

Рис. 2. Влияние различных кон­
центраций АТФ на величину 
распада ДНП при воздействии 
ферментативной фракции, в при­
сутствии ЭДТА-буфера (1 мМ), 

pH 6,6-6,7

гексокиназы (“), цитратсинтетазы (12), а также начального этапа биосин­
теза пуринов, катализируемого фосфорибозилпиросфат-амидотрансфера- 
зой (13). Между тем, по общепринятому мнению, ни распад ДНП на белок 
и ДНК, ни последующий гидролиз ДНК не сопряжены с накоплением 
энергии. Однако это противоречие окажется формальным, если принять 
во внимание результаты наших опытов, в которых добавление гидролиза­
та ДНК, полученного действием на ДНК нейтральной ДНКазы, к водорас­
творимой фракции клеточного ядра, предварительно прогретой с безми- 
тохондриальной цитоплазматической фракцией, приводило к значительно­
му снижению разобщающей активности 
этой смеси. Это обстоятельство позво­
ляет рассматривать ингибирование распа­
да ДНП с помощью АТФ как акт регули­
рования антагонистических взаимодей­
ствий между ядром и митохондриями 
клетки, направленных на стабилизацию 
клеточной энергетики. Отличительной спо­
собностью рассмотренного регулирования 
является и то обстоятельство, что «запуск» 
механизма стабилизации энергетики осу­
ществляется здесь при понижении кон­
центрации АТФ, в то время как в упоми­
навшихся выше случаях ингибирование 
отдельных звеньев метаболизма с помо­
щью АТФ наступало при повышении кон­
центрации последней.

Результаты экспериментов с добавле­
нием АТФ к суспензии клеток тимуса, инкубируемых в течение 
свидетельствуют об игнибирующем действии АТФ на распад ДНП 
виях, максимально приближенных к таковым в нормальной ткани 
ление 10 цмол/мл через 2 часа после начала инкубации дает угнетение

4 час., 
в усло- 
(добав-
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распада ДНП на 45%, через 1 час — на 67%, добавление 5 цмол/мол через 
1 и 2,5 часа дает 63-процентное угнетение распада ДНП). Таким образом, 
полученные данные позволяют заключить, что регулирование катаболиз­
ма ДНП посредством изменения уровня АТФ действительно может иметь 
место в живых клетках.

Авторы выражают свою глубокую благодарность И. Г. Ананиашвили 
и Г. А. Макашвили за содействие в проведении этого исследования.
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