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Одним из возможных путей исследования биогенеза митохондрий яв­
ляется изучение их гетерогенности. Гетерогенность митохондрий была по­
казана гистохимическими (’), электронномикроскопическими (2) и био­
химическими методами (3). В последнем случае критериями гетерогенности 
обычно служили различия в активности ряда митохондриальных фермен­
тов. Очевидно, что наблюдаемая гетерогенность митохондрий должна ка­
ким-то образом отражаться и в процессе функционирования собствеппого 
генетического аппарата митохондрий. В данной работе исследовался син­
тез РНК in vivo и in vitro в различных фракциях митохондрий печени крыс.

Митохопдрии выделяли из печени крыс (4), центрифугировали в ли­
нейном градиенте Фиколла 0—11%, приготовленном па 0,25 М сахарозе+ 
+ 0,01 М трис-НС1-буфер, pH 7,4. Использование градиента Фиколла, по­
лимера с высоким молекулярным весом, вместо градиепта сахарозы позво­
ляет избежать набухания митохондрий, которое наблюдается при исполь­
зовании высоких концентраций сахарозы (5). Результаты фракционирова­
ния представлены на рис. 1. Приведена кривая распределения количества 
белка по фракциям митохопдрии. Наибольшее количество митохондрий 
выделяется из 5—7 фракций градиента. В дальнейшем эти фракции гра­
диепта мы будем называть фракцией «средних» митохондрий. Две первые 
фракции градиента мы обозначим как фракцию «тяжелых» митохопдрии, 
а фракции с 8-й и 10-ю — как «легкие» митохондрии. Полученное распре­
деление не связано с загрязнением митохондрий микросомальпой фракци­
ей, так как активность гл-6-фосфатазы, маркерного фермента микросом (6), 
становится заметной только в последних фракциях митохопдрии (рис. 1). 
В остальных фракциях активпость гл-6-фосфатазы незначительна и посто­
янна по величине. Представлепное па рис. 1 распределение митохондриаль­
ного белка не является также следствием различной степени разрушения 
митохондрий во время выделения. На это указывают результаты опреде­
ления количества РНК в различных фракциях митохондрий (рис. 2). 
Во фракциях тяжелых и средних митохопдрий содержание РНК на 1 мг 
белка постоянно и равно 15 мкг РНК на 1 мг белка. Во фракции легких 
митохондрий, в соответствии с дапными по распределению микросом, ко­
личество РНК увеличивалось. После обработки РНКазой во всех фракциях 
митохондрий содержание РНК равно 9 мкг на 1 мг белка, что хорошо 
согласуется с литературными данными, согласно которым содержание 
РНК в митохондриях составляет 10 мкг на 1 мг белка (10). Поскольку 
РНКаза не проникает через мембрану целых митохондрий (“), то полу­
ченные результаты позволяют считать, что митохондрии после центрифу­
гирования в градиенте Фиколла остаются неразрушенными.

Для изучения биосинтеза РНК в различных фракциях митохондрий 
крысам внутрибрюшинно вводили 14С-оротовую кислоту по 12,5 мкС на 1 г 
веса. Полученные результаты представлены на рис. 3. Наибольшее вклю­
чение наблюдается во фракции средних митохондрий. Подобное распреде­
ление активности меченой РНК по фракциям митохондрий не зависело от 
времени включения предшественника и оставалось постоянным при 3, 6 и 
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16 час. включения, изменялась только удельная радиоактивность РНК. 
В отличие от включения меченого предшественника in vivo, активность 
синтеза РНК в различных фракциях митохондрий в системе in vitro имела 
другую картину распределения (рис. 3). Наиболее активный синтез РНК 
наблюдался во фракции тяжелых митохондрий, во фракции средних мито­
хондрий активность синтеза РНК резко падала и затем вновь незначитель­
но возрастала во фракции легких митохондрий. Резкий подъем включения 
меченого предшественника в РНК тяжелых митохондрий мог быть связан

Рис. 1 Рис. 2
Рис. 1. Распределение количества белка и активности гл-6-фосфатазы по 
фракциям митохондрий. Выделенные митохондрии ресуспендировалп 
в растворе выделения, наслаивали на линейный градиент Фиколла 0— 
11 % и центрифугировали 7 мин. при 8000 об/мип на «Spinco» L2 в роторе 
SW 25.2. Затем в 10 фракциях митохондрий определяли белок по Лоури (’) 
и активность гл-6-фосфатазы (s). 1 — белок; 2 — активность гл-6-фос- 

фатазы
Рис. 2. Содержание РНК в различных фракциях митохондрий. Митохонд­
рии ресуспепдировали в растворе 0,6 М сахарозы+0,01 М трис-НС1-буфер, 
pH 7,4, и инкубировали 30 мин. при 30° с 50 мкг/мл РНКазы. РНК опре­
деляли орциновым методом (3). 1 — содержание РНК без обработки 

РНКазой, 2 — после обработки РНКазой

с тем, что в этих митохондриях увеличено содержание ДНК. Кривые рас­
пределения ДНК по фракциям митохондрий и активность включения пред­
шественника в РНК в системе in vitro в расчете на '1 мкг митохондриаль­
ной ДНК приведены на рис. 4. Видно, что в тяжелых митохондриях со­
держание ДНК значительно выше, чем в других фракциях. Содержание 
ДНК во фракции легких митохондрий также несколько выше, чем в сред­
них митохондриях. Существенно, что при пересчете активности включе­
ния предшественника в РНК на 1 мкг митохондриальной ДНК характер 
распределения активности по фракциям митохондрий не изменяется. Та­
ким образом, полученное нами распределение активности синтеза РНК 
не связано только с различным содержанием ДНК во фракциях мито­
хондрий.

Различия в синтезе РНК in vivo и in vitro можно объяснить следующим 
образом. Известно, что in vivo предшественник включается во все виды 
РНК митохондрий: рРНК, мРНК и тРНК, тогда как в системе in vitro 
предшественник включается в основном в рРНК. Поэтому наблюдаемое 
отличие может объясняться синтезом различных типов РНК в раз­
личных фракциях митохондрий. Кроме того, следует иметь в виду, что 
in vivo паблюдается значительный транспорт (13,14) мРНК ядерпого про­
исхождения в митохондрии. Следовательно, полученные различия могут 
указывать на разную способность активности такого транспорта в различ­
ных фракциях митохондрий. В свою очередь различное содержание мРНК 
может обусловливать различную активность белкового синтеза во фракци­
ях митохондрий. Однако эти предположения требуют экспериментального 
подтверждения.
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В заключение нам хотелось бы обратить внимание па следующее обстоя­
тельство. В последнее время значительный интерес вызывает изучение 
взаимосвязи энергодающих систем и биосинтетических процессов (4,15, i6). 
Однако все указанные работы были выполнены с использованием ингиби­
торов энергетического обмена, что не всегда позволяет удовлетворительно 
объяснить полученные результаты. В то же время показано, что митохонд­
рии можно разделить па фракции, различающиеся по активности некото-

Номера франций

Рпс. 3
Рис. 3. Синтез РНК in vivo и in vitro в различных фракциях митохондрий. 
Митохондрии в системе in vitro инкубировали в стандартных услови­
ях (4). Реакцию останавливали добавлением 5% ТХУ и осадок наносили 
на мембранные фильтры AUFS («Hirana». «Sinpor»). Радиоактивность 
определяли в сцинтилляционном счетчике «Intertechnik» SL-ЗО, Франция. 
1 — включение меченого предшественника в РНК in vivo, 2 — в РНК 

in vitro

Номера фракций

Рис. 4

Рис. 4. Синтез РНК in vitro в различных фракциях митохондрий в зави­
симости от содержания ДНК. ДНК определяли по методу Бартона (12). 
1 — содержание ДНК; 2 — включение меченого предшественника в РНК 

в расчете на 1 мкг ДНК

рых дыхательных ферментов (3,17). Эти результаты наряду с данными, 
полученными в настоящей статье, позволяют надеяться, что предложен­
ная модель может быть с успехом использована для изучения взаимосвязи 
энергетики с процессами биосинтеза.
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