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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время отмечается повышение ин�
тереса к изучению энерго�диссипативных систем
митохондрий растений, функционирование ко�
торых снижает энергетическую эффективность
процесса окислительного фосфорилирования пу�
тем рассеивания в виде тепла части энергии, гене�
рируемой электрон�транспортной цепью (ЭТЦ),
как до, так и после преобразования ее в энергию
трансмембранного протонного градиента (ΔμH+).
Наряду с исследованием альтернативных путей

переноса электронов, в первую очередь, CN�ре�
зистентной оксидазы (АО), шунтирующей два из
трех пунктов энергетического сопряжения в ЭТЦ
[1, 2], большое внимание уделяется изучению
термогенин�подобных разобщающих белков
(PUMP), способных существенно увеличить про�
тонную проводимость внутренней мембраны ми�
тохондрий и, тем самым, приводить к снижению
на ней мембранного потенциала (Δψ) [3, 4]. Учи�
тывая широкое распространение АО и PUMP,
представляется важным выяснение физиологиче�
ской роли этих систем в нетермогенных тканях
растений. Постулируется, в частности, что дисси�
пативные системы функционируют как “мягкие”
разобщители, контролируемо снижающие вели�
чину Δψ и зависящую от нее скорость образова�
ния активных форм кислорода (АФК), обладаю�
щих токсическим действием на мембраны, белки
и другие полимеры клетки и самих митохондрий
[5]. Это подтверждается в основном эксперимен�
тальными данными о повышении активности
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этих систем под влиянием экзогенных АФК, а
также в условиях абиотического стресса и сопро�
вождающего его окислительного стресса [2, 3, 6–9].
Кроме того, в последнее время АО отводится важ�
ная роль в оптимизации дыхательного метаболиз�
ма в ходе роста и развития растений, его интегра�
ции с фотосинтезом и другими важнейшими ме�
таболическими процессами [2, 10, 11]. Вместе с
тем, следует отметить, что большинство гипотез,
касающихся физиологической роли АО, PUMP и
других диссипативных систем в митохондриях
растений, нуждается в дополнительной экспери�
ментальной проверке.

Хотя в последние годы достигнуты значитель�
ные успехи в молекулярной идентификации рас�
сматриваемых диссипативных систем, идентифи�
кации генов, кодирующих соответствующие им
белки, а также в выяснении факторов, контроли�
рующих их функциональную активность, многие
аспекты их функционирования остаются еще не�
ясными [10, 12]. В частности, открытыми остают�
ся вопросы о том, все ли факторы эндогенной
природы, участвующие в активации/инактива�
ции таких систем, выявлены к настоящему време�
ни, и как осуществляется их взаимодействие и ко�
ординация их функциональных активностей в хо�
де регуляции энергетической эффективности
дыхания митохондрий.

Исследования диссипативных систем в мито�
хондриях растений проводятся в основном на
уровне изолированных органелл, и выявление их
действия часто осложняется тем обстоятель�
ством, что оно требует оптимизации условий вы�
деления этих органелл и анализа их функцио�
нальной активности. В настоящей работе, прове�
денной на митохондриях, выделенных из
этиолированных проростков озимой пшеницы в
условиях, которые были тщательно оптимизиро�
ваны, мы попытались оценить влияние различ�
ных диссипативных систем на процесс окисли�
тельного фосфорилирования и генерацию мем�
бранного потенциала.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объектом исследований служили 3�дневные
этиолированные проростки мягкой пшеницы
озимой расы (Triticum aestivum L., сорт Миронов�
ская 808), выращенные гидропонным способом на
водопроводной воде при комнатной температуре.

Митохондрии выделяли по методу Войникова
[13] в нашей модификации. Побеги (колеоптили
с зародышевыми листьями) длиной 1.5–2.0 см
(15–20 г) предварительно охлаждали, нарезали и
растирали в ступке со средой выделения в соотно�
шении не менее 1 : 4 со средой выделения (гомо�
генизации), содержавшей 0.3 М сахарозу, 18 мМ
КН2РО4 (рН 7.9), 1 мМ MgCl2, 5 мМ ЭДТА, 5 мМ

дитиотрейтол (ДДТ) и 0.1% бычий сывороточный
альбумин (БСА), свободный от жирных кислот
(ЖК). Гомогенат фильтровали через бязь и цен�
трифугировали при 8000 g в течение 5 мин. Для
осаждения митохондрий полученный суперна�
тант центрифугировали при 20000 g в течение
4 мин. Выделенные митохондрии ресуспендиро�
вали в малом объеме среды, содержавшей 0.3 М
сахарозу, 18 мМ КН2РО4 (рН 7.2) и 0.1% БСА, сво�
бодный от ЖК. Суспензию митохондрий хранили
на льду. Все операции проводили в холодной ком�
нате при 4–5°С.

За генерацией Δψ следили по изменению раз�
ности поглощения при 511 и 533 нм (ΔА511–533)
сафранина О по методу Moore и Bonner [14] на
спектрофотометре Hitachi�557 (Япония). Среда
инкубации (2 мл) содержала: 0.3 М сахарозу,
18 мМ КН2РО4 (рН 7.2), 1 мМ МgСl2, 5 мМ ЭДТА,
5 мкМ сафранин О и 0.2 мг/мл митохондриально�
го белка. В большинстве случаев среда инкубации
содержала 0.1% БСА, за исключением опытов с
активацией PUMP. Активацию PUMP линолевой
кислотой (ЛК) проводили в присутствии 10 мкМ
олигомицина и 25 мкМ атрактилозида, исключив
из состава реакционной среды БСА.

Определение скорости поглощения кислорода
митохондриями проводили амперометрически,
используя полярограф LP�7 (Чехия) и кислород�
ный электрод [15] при 25°С. Среда инкубации
(1 мл) содержала 0.3 М сахарозу, 18 мМ КН2РО4
(рН 7.2), 1 мМ МgСl2, 5 мМ ЭДТА, 0.1% БСА, а
также оптимальное количество (0.4–0.5 мг) мито�
хондриального белка. Скорость дыхания в состо�
янии 3 и 4, величину отношения АДФ/O, коэф�
фициент дыхательного контроля (ДК) и скорость
фосфорилирования (СКФ) рассчитывали, со�
гласно Chance и Williams [16]. Для ингибирования
основного (цитохромного) дыхания использова�
ли 0.5–2.0 мМ КСN или 3 мкМ антимицин А, аль�
тернативного (цианид�резистентного) – 3 мМ са�
лицилгидроксамовую кислоту (СГК). Содержание
митохондриального белка в пробах определяли по
методу Lowry c БСА в качестве стандарта.

Каждый опыт проводили в 4–5 биологических
и 2–3 аналитических повторностях. На рисунках
представлены результаты характерных опытов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристика функциональной активности 
изолированных органелл

На рис. 1 приведены типичные полярографи�
ческие кривые, отражающие кинетику поглоще�
ния кислорода митохондриями этиолированных
проростков озимой пшеницы при окислении ими
малата или сукцината в присутствии глутамата.
Можно видеть, что выделенные митохондрии ха�
рактеризуются достаточно интенсивным дыхани�
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Рис. 1. Полярографические кривые поглощения кислорода при окислении малата (а) и сукцината (б) митохондриями,
выделенными из этиолированных проростков озимой пшеницы.
Условия измерений описаны в разделе МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Митохондрии (Мх) добавляли в среду (рН 7.2), со�
державшую 0.3 М сахарозу, 18 мМ КН2РО4, 1 мМ МgСl2, 5 мМ ЭДТА и 0.1% БСА. Цифры около кривых – скорость
поглощения кислорода, нмоль О2/(мг белка мин).

ем, которое существенно стимулируется в присут�
ствии АДФ (состояние 3), а также обнаруживает
значительную величину ДК по Чансу, особенно при
окислении НАД�зависимых субстратов.

Как следует из данных, приведенных на рис. 1,
митохондрии, выделенные из этиолированных
проростков, обнаруживали выраженную способ�
ность к цианид�резистентному дыханию (ЦРД),
которое практически полностью подавлялось са�
лицилгидроксамовой кислотой (СГК), специфи�
ческим ингибитором АО. Согласно нашим оцен�
кам, максимальная активность АО при окисле�
нии митохондриями малата и сукцината
составляла 40 и 70 нмолей О2/( мг белка мин) со�
ответственно. Следует также отметить, что такая
достаточно высокая активность АО выявлялась в
исследованных органеллах только после включе�
ния 5 мМ ДТТ в среду гомогенизации, причем
скорость ЦРД оставалась практически неизмен�
ной при добавлении ДТТ как в среду промывания
выделенных митохондрий, так и в инкубацион�
ную смесь, в которой тестировали их функцио�
нальную активность.

Действие дыхательных ингибиторов на генерацию 
Δψ и синтез АТФ митохондриями проростков 

озимой пшеницы

Высокая функциональная активность изоли�
рованных органелл подтверждается и их способ�
ностью к быстрой генерации Δψ на внутренней
мембране при окислении дыхательных субстра�
тов, в частности, малата (рис. 2). Обращают на се�
бя внимание высокая скорость этого процесса и
достигаемая значительная величина (амплитуда)
Δψ, отражаемая в существенном увеличении аб�
сорбционного сигнала сафранина, которая ста�
бильно сохранялась в течение длительного време�
ни. Данные, представленные на рис. 2, показыва�
ют также, что добавление АДФ к митохондриям
инициировало некоторое временное снижение
Δψ, который в последующем восстанавливался до
своего исходного значения после исчерпания
АДФ в процессе окислительного фосфорилиро�
вания. Можно также видеть, что степень и дли�
тельность деполяризации Δψ, запускаемой АДФ,
прямо зависели от его концентрации. Вместе с
тем, наблюдаемое действие АДФ исчезало в при�
сутствии олигомицина, ингибитора митохондри�
альной АТФ�синтетазы (данные не приведены).
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Далее было обнаружено, что добавление к сус�
пензии митохондрий цианида в концентрации,
достаточной для полного подавления активности
цитохромоксидазы, инициировало лишь неболь�
шое снижение величины Δψ (рис. 2). Важно, что
при этом способность митохондрий к окисли�
тельному фосфорилированию сохранялась, о чем
свидетельствовало обратимое снижение Δψ в от�
вет на добавление к ним АДФ (рис. 2). Скорость
фосфорилирования, рассчитанная по наблюдае�
мым изменениям Δψ, составляла приблизительно
70 нмолей АТФ/(мг белка мин), что соответство�
вало более 20% от скорости синтеза АТФ в отсут�
ствие цианида. Последующее добавление к мито�
хондриям ротенона приводило уже к существен�
ному снижению величины Δψ, указывая на
доминирующую роль ротенон�чувствительной
НАД⋅Н�дегидрогеназы (комплекса I) в поддержа�
нии Δψ (рис. 2). Следует также отметить, что во
многом подобная картина изменений Δψ наблю�
далась нами и при действии на митохондрии про�
ростков пшеницы антимицина А, ингибирующе�
го активность цитохромного пути на уровне ком�
плекса III (данные не приведены).

Как уже отмечалось выше, скорость ЦРД в ми�
тохондриях проростков пшеницы существенно
зависела от природы дыхательного субстрата. В
свете этих данных представлялось необходимым

выяснить чувствительность процесса генерации
Δψ митохондриями, окисляющими малат или
сукцинат, к ингибиторам цитохромного и альтер�
нативного путей переноса электронов. Как пока�
зано на рис. 3, хотя почти полное подавление ге�
нерации Δψ митохондриями, окисляющими сук�
цинат, имело место под действием ингибиторов
цитохромного пути (антимицина А или цианида),
значительное обращение этого процесса наблю�
далось после добавления к ним НАД�зависимого
субстрата (малата), и оно также полностью сни�
малось в присутствии СГК. Этот результат еще
раз подтверждает важную роль комплекса I в под�
держании Δψ в условиях торможения цитохром�
ного пути окисления и функционирования АО.
Важно, что при этом окисление малата в состоя�
нии 4 (в отсутствие АДФ) происходило при более
низкой величине Δψ, что может иметь важное
значение для предотвращения образования АФК
митохондриями (см. ОБСУЖДЕНИЕ).

Чувствительность процесса генерации Δψ 
митохондриями проростков озимой пшеницы 

к модуляторам активности разобщающих белков

На основании результатов, описанных выше,
представлялось необходимым выяснить также,
участвуют ли PUMP в контроле энергетической

Δ
A

51
1 

–
 A

53
3 

=
 0

.0
1

2 мин

АДФ
100 мкМ

АДФ
200 мкМ

KCN
0.5 мМ

СКФ = 350 мкМ
АТФ/(мг белка мин)

FCCP
1 мкМ

Ротенон
25 мкМАДФ

100 мкМ

СКФ = 70 мкМ
АТФ/(мг белка мин)

СГК
3 мМ

Малат
5 мМ

Рис. 2. Генерация мембранного потенциала на внутренней мембране митохондрий проростков пшеницы при окисле�
нии малата и его деполяризация при внесении АДФ и ингибиторов ЭТЦ.
Условия измерений – в разделе МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ.
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эффективности митохондриального дыхания. С
этой целью мы протестировали действие ЛК, из�
вестного потенциального стимулятора активно�
сти таких белков, на скорость дыхания митохон�
дрий и генерацию Δψ. Эти эксперименты были
проведены в присутствии олигомицина, а также
атрактилазида, ингибиторов АТФ�синтетазы и
АДФ/АТФ�антипортера в митохондриальной
мембране, соответственно, чтобы исключить воз�
можное участие последнего в трансмембранном
переносе ЖК [17, 18]. Кроме того, из состава ре�
акционной среды был исключен БСА, который
способен подавлять активность разобщающих
белков путем связывания свободных жирных
кислот (СЖК). 

На рис. 4. показан эффект экзогенной ЛК, взя�
той в низкой, физиологической концентрации
(4 мкМ), на величину Δψ митохондрий, окисляю�
щих малат. Наблюдаемое здесь снижение Δψ зави�
село от концентрации добавленной ЛК и, в отличие
от действия карбонилцианид�(n)�трифторметокси�
фенилгидразона (FCCP), было обратимым. Добав�
ление пуриновых нуклеотидов (АТФ, АДФ, ГТФ) к
митохондриям, испытывающим действие ЛК, не

оказывало заметного влияния на величину Δψ.
Напротив, добавление к органеллам БСА иници�
ировало ясно выраженный ре�сопрягающий эф�
фект (рис. 4).

Согласно данным полярографического анали�
за, стимуляция скорости дыхания митохондрий,
наблюдаемая в присутствии ЛК, оказалась срав�
нимой с ускорением этого процесса, вызываемым
FCCP, причем эффект ЛК был обратимым и пол�
ностью снимался в результате последующего до�
бавления к митохондриям БСА (рис. 5). В отли�
чие от БСА, другой известный ингибитор разоб�
щающих белков в митохондриях растений, АТФ,
практически не оказывал влияния на действие
ЛК. Оценка прироста скорости дыхания мито�
хондрий за счет активации PUMP, проведенная,
как описано в [7], по разнице между величинами
данного параметра в присутствии их активатора
(ЛК) и ингибиторов (БСА + пуриновые нуклео�
тиды), показала, что для митохондрий этиолиро�
ванных проростков пшеницы при окислении ма�
лата она составляет 20 нмоль О2/(мг белка мин)
(рис. 5а). Одновременно вклад ЦРД в общую ско�
рость потребления О2 митохондриями возрастал с
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Рис. 3. Способность окисления различных дыха�
тельных субстратов поддерживать генерацию мем�
бранного потенциала при ингибировании цито�
хромного пути.
Условия измерений – в разделе МАТЕРИАЛЫ И МЕ�
ТОДЫ.
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Рис. 4. Разобщающее действие экзогенной линолевой
кислоты на генерацию мембранного потенциала при
окислении малата митохондриями проростков пше�
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мкМ атрактилозид; из состава среды исключен БСА.
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23% в присутствии ЛК до 36% после подавления
активности разобщающих белков (рис. 5б), при�
ближаясь в этих условиях к своей исходной вели�
чине, наблюдаемой в отсутствие ЛК (рис. 1а).
Этот факт указывает на то, что разобщающий эф�
фект ЛК сопровождался обратимым подавлением
активности АО, что было показано ранее на мито�
хондриях, выделенных из других растительных
объектов [19].

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты свидетельствуют, что
митохондрии этиолированных проростков ози�
мой пшеницы характеризуются высокой актив�
ностью альтернативной CN�резистентной окси�
дазы. Нами выявлена максимальная активность
АО, которая могла достигать 50% от скорости
окисления различных дыхательных субстратов в
состоянии 3 (рис. 1). Ранее на митохондриях
этиолированных проростков озимой пшеницы
того же сорта Мироновская 808, выделенных по
сходной методике, было показано, что актив�
ность ЦРД при окислении как малата, так и сук�
цината не превышала 21–23% [20]. Такая разница
в оценке мощности ЦРД, по�видимому, была обу�
словлена присутствием в составе сред выделения
митохондрий разных восстанавливающих аген�
тов: более активного ДТТ в данном исследовании
по сравнению с ранее использованным цистеи�
ном [20].

Известно, что в пост�трансляционной регуля�
ции активности АО важное значение имеет ре�
докс�состояние сульфгидрильно/дисульфидной
связи между мономерами АО [1]. Показано, что
поддержанию высокоактивной “восстановлен�
ной” формы димера АОХ способствует присут�
ствие ДТТ в реакционной среде, либо во всех сре�
дах выделения органелл [21]. В наших опытах
присутствие 5 мМ ДТТ только в среде гомогени�
зации было достаточным для поддержания мак�
симальной активности АОХ, а последующее вне�
сение 5 мМ ДТТ в среды ресуспендирования и
инкубации митохондрий не имело дополнитель�
ного эффекта на величину ЦРД. Таким образом,
подбор оптимальных условий выделения орга�
нелл, в первую очередь, использование достаточ�
но высокой концентрации восстанавливающих
агентов, является необходимым условием для вы�
явления максимальной активности АО в мито�
хондриях проростков пшеницы.

Несмотря на значительные успехи в расшиф�
ровке структуры и молекулярных механизмов регу�
ляции активности АО, выяснение ее конкретной
физиологической роли в нетермогенных тканях
растений только начинается. При “включении”
альтернативного пути оказываются не функциони�
рующими два из трех (II и III) пунктов сопряже�
ния дыхательной цепи, поэтому с точки зрения
запасания энергии, как в форме АТФ, так и Δψ,
он считается малоэффективным. Действительно,
добавление цианида к выделенным митохондри�
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Рис. 5. Влияние линолевой кислоты на скорость общего (а) и цианид�резистентного (б) дыхания митохондрий.
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ям растений, в том числе митохондриям пшени�
цы, сопровождалось, как правило, значительным
рассеиванием Δψ [7, 9]. В отличие от этого, в на�
ших опытах цианид�индуцированные изменения
Δψ при окислении малата были не столь выраже�
ны и сопоставимы с таковым при добавлении
АДФ. При этом у митохондрий сохранялась спо�
собность, хотя и пониженная, к окислительному
фосфорилированию (рис. 2). Ингибитор ком�
плекса I дыхательной цепи – ротенон, вызывал
практически полное рассевание Δψ (рис. 2). Сле�
довательно, в исследованных нами митохондриях
озимой пшеницы, при “выключенном” цито�
хромном пути, функционирование ротенон�чув�
ствительной НАД⋅Н�дегидрогеназы и высокоак�
тивной АО может поддерживать генерацию Δψ
при окислении НАД�зависимых субстратов на
достаточно высоком уровне, чтобы частично
компенсировать отсутствие активности двух
пунктов сопряжения. Как и следовало ожидать,
этого не наблюдалось при окислении сукцината,
при котором первый пункт сопряжения не функ�
ционирует (рис. 3). В данной ситуации добавле�
ние в реакционную среду малата вызывало ком�
пенсаторное возрастание Δψ, которое было чув�
ствительно к СГК (рис. 3). Таким образом,
полученные нами результаты являются прямым
экспериментальным доказательством способно�
сти ЦРД при блокировании цитохромного пути
поддерживать генерацию Δψ и синтез АТФ за счет
функционирования в этих условиях первого
пункта сопряжения (комплекса I) дыхательной
цепи. Полученные данные также согласуются с
предположением о важной роли альтернативного
пути окисления в модуляции синтеза АТФ мито�
хондриями растений [21].

Обращает на себя внимания тот факт, что син�
тез АТФ при окислении малата с участием ком�
плекса I и АО происходил, при величине (ампли�
туде) Δψ заметно сниженной, по сравнению с та�
ковой, наблюдаемой при работе основной
цитохромной дыхательной цепи (рис. 2). Хотя
природа этого феномена остается неизвестной,
маловероятно, что он обусловлен разобщающим
действием самого KCN, поскольку аналогичный
характер изменений Δψ наблюдался в присут�
ствии антимицина А (рис. 3). Учитывая зависи�
мость продукции АФК дыхательной цепью от ве�
личины Δψ [5], можно предположить, что функ�
ционирование указанного выше альтернативного
пути митохондриального окисления будет сопро�
вождаться пониженной скоростью образования
АФК. Это может иметь значение для предотвра�
щения возникновения окислительного стресса,
например, при действии на растения водного де�
фицита или пониженной температуры, сопро�
вождающихся торможением цитохромного пути
окисления и активацией АО [6]. Таким образом,
на основании литературных и полученных нами

данных, можно заключить, что АО по сравнению
с известными системами разобщения (PUMP,
РмитоКАТФ, анионные каналы) не является толь�
ко энерго�диссипативной, но, при определенных
условиях, играет, по�видимому, важную роль в
поддержании генерации Δψ и синтеза АТФ в мито�
хондриях растений. Несомненно, однако, необхо�
димы дополнительные исследования для подтвер�
ждения справедливости данной гипотезы.

Как уже отмечалось во ВВЕДЕНИИ, считает�
ся, что активация PUMP, например, в условиях
окислительного стресса, в присутствии длинно�
цепочечных ЖК, обеспечивает разобщение про�
цессов окисления и фосфорилирования, вслед�
ствие чего снижается образование АФК дыха�
тельной цепью по механизму обратной связи [4].
В опытах с митохондриями озимой пшеницы мы
показали, что в присутствии низкой концентра�
ции ЛК заметно увеличивалась скорость дыхания
в состоянии 4 (рис. 5) и существенное снижался
Δψ при окислении дыхательных субстратов, кото�
рый восстанавливался после добавки БСА (рис.
4). Эти данные четко указывают на разобщающее
действие СЖК, возможно, включающее в себя
активность PUMP, из�за присутствия в этих экс�
периментах атрактилозида, ингибирующего ак�
тивность переносчика адениновых нуклеотидов,
способного также участвовать в разобщающем
действии СЖК [18]. Наряду с разобщающим, ЛК
оказывала ингибирующее действие на активность
АО (рис. 5). Не исключено, что это может отра�
жать действие особого механизма, регулирующе�
го взаимодействие между АО и PUMP в митохон�
дриях растений [19]. Вместе с тем, внесение в ре�
акционную среду АТФ, АДФ и других
нуклеотидов, ингибирующих активность разоб�
щающих белков в митохондриях растений, в том
числе митохондриях твердой пшеницы [9, 17], не
оказывало заметного действия, как на величину
Δψ (рис. 4), так и на скорость окисления субстра�
тов в состоянии 4 (рис. 5). Поэтому для доказа�
тельства присутствия PUMP в этих митохондриях
необходимы дополнительные, более детальные
исследования, в частности, с использованием Ве�
стерн�блот анализа.

Следует также отметить, что выявление актив�
ности PUMP в изолированных митохондриях
растений (и животных) до сих пор представляет
собой достаточно сложную проблему. Во�первых,
как уже отмечалось, для выявления активности
PUMP необходимо поддержание в митохондриях
низкого уровня эндогенных СЖК, что достигает�
ся внесением БСА. При этом использование не�
оптимальной (завышенной или заниженной)
концентрации БСА приводит к недооценке ак�
тивности PUMP. Его выявление сильно осложня�
ется также возможностью неспецифического раз�
общающего действия самих СЖК на дыхание и
генерацию Δψ митохондриями без участия разоб�
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щающих белков [18]. Наконец, еще одним факто�
ром, затрудняющим трактовку получаемых дан�
ных, является значительное изменение чувстви�
тельности PUMP к пуриновым нуклеотидам при
изменении функционального состояния мито�
хондрий [18, 22], а также ее существенная вариа�
бельность в митохондриях, выделенных из раз�
личных растительных объектов [23]. Например,
упомянутый выше ГТФ, являющийся специфи�
ческим ингибитором разобщающих белков в ми�
тохондриях животных, не всегда оказывает ана�
логичное действие на PUMP, активность которо�
го в митохондриях проростков твердой пшеницы
сильнее ингибируется АТФ [9, 17] или вообще не
ингибируется пуриновыми нуклеотидами в мито�
хондриях, изолированных из термогенных почат�
ков Symplocarpus renifolius [24].

В заключение необходимо подчеркнуть, что в
последнее время изучение механизмов регуляции
запасания энергии в митохондриях животных
вновь привлекает пристальное внимание иссле�
дователей. При этом особое внимание направле�
но на обнаружение новых механизмов, регулиру�
ющих величину Dy в разных метаболических со�
стояниях, оказывающих влияние на важнейшие
функции митохондрий, включая синтез АТФ и ге�
нерацию АФК [18, 25]. Для митохондрий растений,
оснащенных более разветвленной и гибкой систе�
мой шунтов транспорта электронов и механизмов
диссипации энергии, вопросы регуляции митохон�
дриального дыхания и трансформации энергии яв�
ляются еще более острыми и значимыми.

Авторы благодарят проф. Donato Pastore (Универ�
ситет г. Фоггия, Италия) за ценные предложения.
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