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Одной из важнейших функций белков является катализ химических реакций. 
Подавляющее число химических превращений в организме носит каталитический 
характер. Именно благодаря белкам-катализаторам на Земле удалось реализовать 
генетическую информацию, записанную в виде нуклеотидного кода, в разнообраз­
ные структуры и функции живых организмов.

Ферменты (от греч. enzyme — в дрож­
жах или от лат. fermentatio — броже­
ние) — биологические катализаторы 
белковой природы.

Представление о том, что в живых 
системах химические реакции протека­
ют с помощью каких-то факторов, воз­
никло более 200 лет назад. В начале 
XIX века господствовало мнение о на­
личии «жизненных сил», управляю­
щих процессами жизнедеятельности. 
Более чёткие и однозначные химичес­
кие представления об этом сформирова­
лись в связи с развитием теории хими­
ческого катализа, выдвинутого швед­
ским химиком Й. Я. Берцелиусом, ко­
торый первым отметил высокую произ­
водительность биологических катализа­
торов на примере диастазы.

В 50-х годах XIX века Л. Пастер по­
казал, что сбраживание сахара в спирт 
с помощью дрожжей катализируется 
веществами белковой природы — фер­
ментами. Ошибка Пастера заключалась 
в том, что он не отделял ферменты от 
живых клеток (в данном случае дрож­
жевых). Это представление разделялось 
многими его современниками. Поэтому 
открытие Э. Бухнера, первым показав­
шего, что в водные экстрактах дрожже­
вых клеток находится набор фермен­
тов, катализирующих превращение са­
хара в спирт, послужило началом фор­
мирования науки энзимологии. В 20-х 
годах XX века Р. Вилынтеттер впервые 
получил ряд ферментов в высокоочи- 
щенном состоянии. Однако их хими­

ческую природу он не идентифициро­
вал, так как ошибочно полагал, что 
ферменты — это особый класс низко­
молекулярных веществ, сорбированных 
на белках. В 1926 году Дж. Самнер 
впервые получил растительную уреазу 
в виде белковых кристаллов. Четыре 
года спустя Дж. Нортроп и М. Кунитц 
представили данные о получении кри­
сталлов пепсина и трипсина, доказав 
их исключительно белковую природу. 
В конце прошлого века появились све­
дения о каталитических антителах (аб- 
зимах) и РНК (рибозимах).

Идея В. Дженкса (W. Jencks, 1969) 
о способности белков-антител катализи­
ровать химические реакции была под­
тверждена в конце 80-х годов прошло­
го века. Были введены термины «ка­
талитические антитела», или «абзи- 
мы» (от antibody enzyme). В настоящее 
время известно несколько классов хи­
мических реакций, катализируемых 
антителами: ацилтрансферазные, изо- 
меразные, бимолекулярной ассоциации 
и окислительно-восстановительные.

Каталитические РНК (рибозимы) 
были описаны в 80-х годах прошлого 
века Томас Чек (Т. R. Chech et al.) и 
Сидни Олтмен (S. Altman et al.). Рибо­
зимы достаточно широко представлены 
в природе и играют важную роль в эво­
люции живых организмов, поскольку 
могут обеспечивать репродукцию и 
процессинг РНК без участия белков- 
ферментов. В частности, рибозимы уча­
ствуют в удалении неинформативных
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интронов из пре-м-РНК на этапе син­
теза белков путём созревания тРНК с 
помощью рибонуклеазы Р, а также в 
процессе саморепликации вирусного 
РНК генома (патогенные вирусы для 
растений и человека). Ранее неодно­
кратно сообщалось, что синтез белка в 
рибосомах зависит от уровня рРНК. 
Активность рибозимов можно контро­
лировать с помощью антибиотиков, что 
открывает новую страницу в профилак­
тике и лечении вирусных заболеваний, 
включая вакцинацию.

Ферменты ускоряют реакции в мил­
лионы раз. Многие реакции в организ­
ме не могут протекать из-за отсутствия 
ферментов. Например, гидратация уг­
лекислоты, катализируемая карбоан- 
гидразой, является одной из наиболее 
быстрых реакций: каждая молекула 
фермента гидрирует 106 молекул С02 
за секунду. Эта катализируемая реак­
ция протекает в 107 раз быстрее, чем 
не катализируемая. Ферментативный 
гидролиз пептидной связи происходит 
за миллисекунды, а без фермента для 
разрыва пептидной связи при нейт­
ральном значении pH потребуется от 
10 до 1000 лет.

Для выделения ферментов использу­
ются методы препаративной химии 
белков в специальных щадящих услови­
ях (низкая температура, отсутствие эф­
фектов необратимой денатурации). Оп­
тимальным способом выделения ряда 
ферментов является биоспецифичная 
аффинная хроматография. Из более 
3800 ферментов, включённых в список, 
три четверти выделены и очищены, у 
500 ферментов изучена первичная 
структура и охарактеризованы гены и 
только у десятков из них постулирова­
на третичная структура.

с™ Характеристика ферментов
*
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^  Сходства между ферментами и хи-
мическими катализаторами 

' t s 1. Не расходуются и не образуются в
Щ процессе реакции.

"S** 2. Катализируют только энергети-
I чески возможные реакции.

3. Не изменяют свободную энергию 
субстратов и продуктов реакции.

4. Не смещают равновесия реакции, 
а ускоряют его наступление.

Различия между ферментами и хи­
мическими катализаторами

1. Ферменты являются белками и по­
этому катализируют реакции в «мягких» 
условиях (давление 1 атм, 1 = 37 °С и 
нейтральное значение pH).

2. Ферменты обладают физико-хими­
ческими свойствами, характерными 
для белков: высокой молекулярной 
массой, амфотерностью, не способны к 
диализу, подвергаются высаливанию, 
денатурируют.

3. Для ферментов характерна более 
высокая эффективность. Например, 
энергия активации разложения переки­

си водорода Н20 2 —> Н20  + ^ 0 2 равнаfa
75,2 кДж/моль. При добавлении неорга­
нического катализатора платины энергия 
активации снижается до 50,2 кДж/моль. 
Фермент каталаза снижает энергию ак­
тивации до 8,3 кДж/моль.

4. Активность фермента регулирует­
ся и контролируется на генетическом 
уровне и посредством низкомолекуляр­
ных соединений (субстратов и продук­
тов реакции).

5. Ферменты обладают специфично­
стью. Различают 4 вида специфичнос­
ти ферментов:

• абсолютная специфичность — 
фермент катализирует превращение 
только одного субстрата. Например, ар­
гиназа расщепляет аргинин, уреаза — 
мочевину;

• относительная специфичность — 
фермент расщепляет определённый 
тип связи. Например, липаза гидроли­
зует жиры по месту сложноэфирной 
связи на глицерин и жирные кислоты;

• относительная групповая специ­
фичность — фермент расщепляет связь, 
образованную определёнными функцио­
нальными группами. Эти ферменты 
обычно участвуют в процессе пищеваре­
ния. Например, пепсин расщепляет 
пептидную связь, образованную амино­
группой ароматических аминокислот,



трипсин — образованную карбоксиль­
ной группой основных аминокислот, а 
химотрипсин — карбоксильной груп­
пой ароматических аминокислот;

• стереохими чес кая специфичность — 
фермент катализирует превращение 
определённого стереоизомера. Напри­
мер, оксидаза L-аминокислот превра­
щает только L-аминокислоты.

6. В организме действуют, как пра­
вило, полиферментные системы, в ре­
зультате чего происходит многоэтапное 
превращение вещества с допустимыми 
для организма перепадами энергии. 
Полиферментные системы (комплексы) 
представляют собой несколько фермен­
тов, катализирующих ряд согласован­
ных реакций, причём конечные про­
дукты одной ферментативной реакции 
являются субстратами для следующей. 
Различают три типа мультифермент- 
ных комплексов:

а) ферменты растворены в цитоплазме 
и контакт субстратов с ними осуществ­
ляется посредством диффузии;

б) ферменты соединены друг с другом 
за счёт белок-белковых взаимодействий;

в) ферменты соединены друг с другом 
и иммобилизованы на внутриклеточных 
или цитоплазматических мембранах.

Классификация и номенклатура 
ферментов

1. Ферменты называются добавлени­
ем суффикса -аза к названию субстра­
та, на который данный фермент дей­
ствует. Например, уреаза катализирует 
гидролиз мочевины; ферменты, гидро­
лизующие крахмал (амилон), называ­
ются амилазами; гидролизующие 
жиры (липос) — липазами; ферменты, 
гидролизующие белки (протеины) — 
протеиназами.

2. Названия используются также 
для групп ферментов, катализирующих 
сходные реакции. Например, фермен­
ты, которые переносят остаток фосфор­
ной кислоты от АТФ на другую моле­
кулу, носят название киназы.

3. Тривиальные названия не показы­
вают механизма действия, но они ши­

роко используются, например пепсин, 
трипсин и др.

4. Международный совет биохими 
ков (IUB) предложил систематическое 
название и классификацию ферментов 
по типу и механизму катализируемой 
реакции.

Согласно этой системе все ферменты 
разделены на 6 классов, каждый из 
которых имеет определённый номер: 
1) оксидоредуктазы (окислительно-вос­
становительные реакции); 2) трансфе- 
разы (реакции межмолекулярного пе­
реноса различных групп); 3) гидролазы 
(разрыв связей в субстратах с присое­
динением воды); 4) лиазы (разрыв свя­
зей в субстратах без присоединения 
воды); 5) изомеразы (реакции изомери­
зации); 6) лигазы (синтетазы) (реак­
ции синтеза с использованием энергии 
АТФ). Название класса указывает на 
тип химической реакции, катализиру­
емой ферментами. Классы делятся на 
подклассы, а те, в свою очередь, на 
подподклассы. Подкласс уточняет дей­
ствие фермента, так как указывает на 
природу химической группы субстрата, 
атакуемой ферментом. Подподкласс 
уточняет природу атакуемой связи суб­
страта или природу акцептора, который 
участвует в реакции.

Систематическое название фермента 
складывается из названия субстратов 
(субстрата), участвующих в химичес­
кой реакции, которую катализирует 
фермент, названия типа химической 
реакции и суффикса -аза. Например, 
систематическое название лактатдегид- 
рогеназы следующее:

L-лактат: NAD+ -  Оксидоредуктаза.
I субстрат II субстрат тип реакции

Дополнительная информация, если 
она необходима для уточнения, заклю­
чается в скобки. Например, фермент, 
катализирующий реакцию L-малат + 
+ NAD+ = пируват + С 02 + NADH + Н+, 
имеет номер 1.1.1.37 и называется L- 
малат: NAD+ оксидоредуктаза (декар- 
бокси лирующая).

Каждый фермент имеет специаль­
ный шифр, состоящий из четырёх ко-
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. довых чисел, разделённых точками: 
первая цифра характеризует класс ре­
акции, вторая — подкласс, третья — 
подподкласс, четвёртая указывает по­
рядковый номер фермента в его подпод­
классе. Например, лактат дегидрогеназа 
имеет шифр 1.1.1.27, т. е. фермент от­
носится к 1-му классу (оксидоредукта­
зы), к 1-му подклассу (оксидоредукта­
зы, действующие на СН—ОН-группи- 
ровки в качестве доноров атомов водо­
рода), к 1-му подподклассу (акцепто­
ром атомов водорода служит никотина- 
мидадениндинуклеотид) и занимает 
27-ю позицию в перечне ферментов 
упомянутого подкласса.

В связи со значительным усложне­
нием названий ферментов в новой но­
менклатуре и живучестью тривиальных 
названий иногда в публикациях допус­
кается использование последних.

Структурная организация ферментов

По строению ферменты делятся на 
простые (однокомпонентные) и слож­
ные (двухкомпонентные) белки. Про­
стые белки-ферменты состоят из амино­
кислот, сложные — из белковой части -—

апофермента и небелковой части — ко­
фактора. Кофактор, прочно связанный 
с апоферментом, называется простети- 
ческой группой. Комплекс апофермента 
и прочно связанного кофактора носит 
название холофермент. Кофактор, ко­
торый связан с апоферментом некова­
лентными связями и легко отделяется 
при диализе, называется кофермен- 
том. Он присоединяется во время реак­
ции к молекуле фермента подобно суб­
страту, химически изменяется, а затем 
снова освобождается.

Роль коферментов выполняют две 
группы веществ: 1) витамины и их про­
изводные и 2) вещества невитаминной 
природы (нуклеотиды (УДФ-глюкоза), 
фосфаты моносахаридов (2,3-бисфосфо- 
глицерат), металлопорфирины (гем, хло­
рофилл) и пептиды (глутатион)). Кофак­
тором могут быть неорганические ионы, 
например Mg2+. Роль металлов: участву­
ют в образовании фермент-субстратного 
комплекса; металлы с переменной ва­
лентностью участвуют в транспорте элек­
тронов; способствуют формированию на­
тивной структуры фермента; участвуют 
в образовании связи между апофермен­
том и коферментом (табл. 1).

Таблица 1 — Кофакторы некоторых ферментов

Кофактор Фермент
Тиаминпирофосфат Пируватдегидрогеназа

Флавинаденинмононуклеотид (ФМН) Моноаминооксидаза
Никотинамидадениндинуклеотид (НАД) Лактатдегидрогеназа

Пиридоксальфосфат Гликогенфосфорилаза
Кофермент А (КоА) Ацетил-КоА-карбоксилаза
Биотин (витамин Н) Пируваткарбоксилаза

5'-дезоксиаденозилкобаламин Метилмалонилмутаза
Тетрагидрофолиевая кислота (витамин Bq) Тимидилатсинтаза

Zn2+ Карбоксипептидаза
Mg2+ Гексокиназа
Ni2+ Уреаза
Se Глутатионпероксидаза

.  Mn2+ Супероксидд исмутаза
K+ Пропионил-КоА-карбоксилаза

Кофакторы ферментов поступают в 
организм с пищей, а апофермент син­
тезируется непосредственно в нём. 
Апофермент определяет специфичность 

i фермента.

Функциональная организация 
ферментов

Превращаемые вещества называются 
субстратами. В трёхмерной структуре



фермента выделяют несколько участ­
ков, несущих определённую функцию. 
В молекуле фермента присутствует ак­
тивный центр, т. е. участок, с которым 
связывается субстрат и протекает ката­
литическая реакция.

Характеристика активного центра
1. Активный центр фермента фор­

мируется при образовании третичной 
структуры белка за счёт простран­
ственного сближения радикалов амино­
кислот (чаще сер, гис, тре, цис, глу, 
асп, арг). Потеря конформации фермен­
та в результате денатурации приводит 
к разрушению активного центра.

2. Активный центр образуется боко­
выми радикалами аминокислот, кото­
рые могут располагаться на значитель­
ном расстоянии в первичной структу­
ре. Например, в активный центр хи- 
мотрипсина входят гис-57, асп-102 и 
сер-195. В состав фермента входят 246 
аминокислотных остатков. Лизоцим

с vосуществляет разрушение клеточных 
стенок некоторых бактерий благодаря 
активному центру, образованному 35, 
52, 62, 63, 101 и 108 остатками амино­
кислот полипептидной цепи, которая 
включает 129 аминокислот.

3. Активный центр представляет со­
бой полость, щель или карман, который 
занимает малую область фермента. 
Большинство ферментов состоит из более 
чем 100 аминокислотных остатков, име­
ют молекулярную массу более 10 кДа и 
диаметр более 2,5 нм. На область ак­
тивного центра приходится всего лишь 
25—100-я часть от объёма фермента.

4. Активный центр не является жёст­
кой структурой. Его конформация из­
меняется при связывании субстрата. 
В связывании субстрата со структура­
ми активного центра вода обычно не 
участвует, за исключением случаев, 
когда она является реактантом.

5. У сложных ферментов в состав ак­
тивного центра входят кофакторы.

6. В активном центре выделяют кон­
тактный (якорный) участок, связыва­
ющий субстрат и каталитический 
участок, в котором происходит превра­
щение субстрата.

7. Субстрат связывается с активным? 
центром фермента нековалентными 
связями. Фермент-субстратные комп­
лексы характеризуются константами 
равновесия от 10~2 до 10~8 М, что соот­
ветствует свободной энергии взаимо­
действия от —3 до —12 ккал/моль (от 
-13  до 50 кДж/моль). Для ковалентных 
связей свободная энергия связи состав­
ляет от -5 0  до —110 ккал/моль (от 
-210 до -460 кДж/моль).

Единицы энергии: калория (кал) эквива­
лентна количеству тепла для подъёма 
температуры 1 г воды от 14,5 до 15,5 °С. 
Килокалория (ккал) равна 1000 кал. Джо­
уль (Дж) равен работе, совершаемой си­
лой 1 Н при перемещении точки её при­
ложения на 1 м в направлении действия 
силы. Килоджоуль (кДж) равен 1000 Дж. 
1 ккал = 4,184 кДж.

8. Взаимодействие между ферментом 
и активным центром является необхо­
димым условием для формирования пе­
реходного состояния. Взаимодействие 
субстратов и активного центра фермен­
тов требует сближения (для реализации 
слабых взаимодействий) и наличия 
комплементарных функциональных 
групп. Субстраты связываются с актив­
ным центром, образуя фермент-суб- 
стратный комплекс. Продукт высво­
бождается и фермент снова использует­
ся для реакции.

Кроме активного центра у ряда фер­
ментов имеется регуляторный, или ал­
лостерический (от греч. alios — иной, 
чужой), центр, который в молекуле 
фермента пространственно разделён с 
активным центром. К аллостерическо­
му центру присоединяются вещества — 
эффекторы, которые делятся на акти­
ваторы и ингибиторы. Присоединение 
эффектора к аллостерическому центру 
приводит к изменению третичной и 
четвертичной структур молекулы фер­
мента и соответственно конфигурации 
активного центра, вызывая снижение 
или повышение ферментативной актив­
ности. Ферменты, имеющие аллостери­
ческий центр, называются аллостери­
ческими.

Хімія: праблемы выкладання, № 6, 2011



Хі
м

ія
:'п

ра
бл

ем
ы

 е
ы

кл
ад

ан
ня

. 
№

 6
5 2

01
1

Механизм действия ферментов

Изменение свободной энергии при 
катализируемой и некатализируемой 
реакциях представлено на рисунке 1.

Энергия активации ■— это дополни­
тельное количество энергии, которое 
необходимо дать молекуле для преодо­
ления энергетического барьера (или 
для достижения переходного состоя­
ния), т. е. это энергия, необходимая 
для перевода всех молекул моля веще­
ства в активированное состояние. Фер­
менты ускоряют реакцию путём сниже­
ния энергии активации за счёт увели­
чения числа активированных молекул, 
которые становятся реакционноспособ­
ными на более низком энергетическом 
уровне.

Рисунок 1 — Изменения свободной энергии 
катализируемой и некатализируемой реакций: 
S — исходный субстрат; Р — продукт; ДЕнф — 
энергия активации неферментативной реакции;

ДЕф — энергия активации ферментативной 
реакции; AG — стандартное изменение 

свободной энергии

Ферментативный катализ идёт в три 
стадии:

ki k3
Е + S ^  ES —> (EZ -  EP) -»  E + P. 

k2 I

I  стадия — присоединение молеку­
лы субстрата к молекуле фермента и 
образование фермент-субстратного ком­
плекса: E + S«^ES.

Изменение энергии активации на 
этой стадии незначительно. В образова­
нии фермент-субстратного комплекса 
участвуют водородные связи, электро­
статические и гидрофобные взаимодей­
ствия. Для этой стадии важно сближе­
ние и правильная ориентация фермен­
та и субстрата, которые значительно 
повышают вероятность образования 
продуктивного фермент-субстратного 
комплекса. Кроме того, связывание 
субстрата в активном центре приводит 
к удалению гидратной оболочки суб­
страта. В результате удаления молекул 
воды в активном центре фермента во 
время катализа создаются совершенно 
другие условия, чем в растворе.

Существуют две теории, объясняю­
щие взаимодействие фермента и суб­
страта.

1. В соответствии с теорией Э. Фи­
шера (1890) фермент и субстрат подхо­
дят друг к другу, как ключ к замку. 
Это означает, что структуры фермента 
и субстрата строго комплементарны.

2. Согласно гипотезе Д. Кошланда 
(1958) «индуцированного» или «вынуж­
денного» соответствия, фермент изме­
няет конформацию активного центра 
при присоединении субстрата, в резуль­
тате чего происходит перестройка мо­
лекул субстрата.

Доказательства существования 
фермент-субстратного комплекса

1. При одинаковой концентрации 
фермента скорость реакции повышает­
ся с увеличением концентрации суб­
страта по гиперболической зависимо­
сти, а не катализируемая ферментом 
реакция не даёт такого эффекта насы­
щения, наличие которого свидетель­
ствует в пользу образования дискретно­
го ES-комплекса. Если все каталити­
ческие центры фермента будут заняты, 
скорость реакции не будет повышать­
ся, а останется постоянной.

2. С помощью современных рентге­
новских кристаллографических иссле­
дований доказано наличие фермент- 
субстратных комплексов при действии 
многих ферментов.



3. Методы спектроскопического анали­
за доказали наличие фермент-субстрат- 
ных комплексов по изменениям спектров 
поглощения или флуоресценции в процес­
се катализируемой реакции.

II стадия — преобразование фер- 
мент-субстратного комплекса в один 
или несколько последовательных (пере­
ходных) комплексов с формированием 
на поверхности фермента конечного 
продукта реакции:

ES -»  EZ -»  ЕР.
Эта стадия протекает наиболее мед­

ленно. В её процессе происходит обра­
зование переходных состояний, при 
этом важным фактором является их 
стабилизация вследствие взаимодей­
ствия функциональных групп субстра­
та и фермента. Переходное состояние в 
случае ферментативной реакции требу­
ет меньшей энергии активации.

Механизмы действия ферментов на 
этой стадии объясняются эффектом де­
формации субстрата, кислотно-основ­
ным и ковалентным катализом. Эф­
фект деформации субстрата (или так на­
зываемая теория «дыбы») объясняет 
действие гидролаз, лиаз и трансфераз.

Асп Гис Сер

После связывания с активным центром? 
молекула субстрата как бы растягивает-' 
ся на активном центре фермента. Чем 
больше длина межатомной связи в суб­
страте, тем меньше энергия её разрыва.

Многие ферменты во время катализа 
переносят специфические группировки 
с субстрата или на него. Особенно час­
то осуществляется перенос протонов. 
Этот ферментативный кислотно основ­
ный катализ более эффективен, чем 
обмен протонов с кислотами и основа­
ниями в растворе. При закреплении 
субстрата в активном центре на его мо­
лекулу влияют электрофильные и нук­
леофильные группы каталитического 
участка, что вызывает перераспределе­
ние электронной плотности на участках 
субстрата, атакуемого кислотно-основ­
ными группами. Отсюда понятно, что 
кислотно-основный катализ заключает­
ся в том, что молекулы, отличные от 
воды, могут играть роль доноров или 
акцепторов протонов в процессе катали­
за. Так, в активном центре химотрип- 
сина остаток гистидина повышает нук­
леофильную мощность остатка серина 
(рис. 2).

Алкоксидный

Рисунок 2 — В активном центре химотрипсина 3 аминокислотных остатка 
(асп 102, гис 57 и сер 195)

Часто химические группировки кова­
лентно присоединяются к остаткам фер­
мента. Это явление называют ковалент­
ным катализом, который подразумевает 
наличие реактивных групп в активном 
центре, чаще всего нуклеофильного типа. 
Они вступают во временные ковалентные 
связи с субстратом в процессе катализа 
(так реализуется протеолитическое дей­
ствие химотрипсина). Ковалентные фер- 
мент-субстратные комплексы очень неус­
тойчивы и легко распадаются.

Роль ионов металлов заключается в 
том, что они могут быть электрофиль­
ными участниками превращений; уча­
ствовать в стабилизация отрицательного 
заряда в промежуточном метаболите; 
обеспечивать связывание субстрата и др.

Правильная ориентация двух разных 
субстратов путём связывания их с со­
ответствующими функциональными 
группами активного центра существен­
но повышает скорость ферментативной 
реакции.

Хмлы; прабл^мы выкладання. № 6, 201 1
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Вторая стадия лимитирует скорость 
всего катализа.

I I I  стадия — отделение продукта 
реакции от фермента: EP—»Е + Р.

Стадия непродолжительна и опреде­
ляется скоростью диффузии продуктов 
реакции в окружающую среду.

Кинетика ферментативных реакций
Основная функция ферментов за­

ключается в повышении скорости хи­
мических реакций в соответствии с по­
требностями живого организма. Для 
понимания функционирования фермен­
тов изучают кинетику их активности.

В 1913 году Леонор Михаэлис и 
Мауд Ментен предложили простую мо­
дель расчёта кинетических характерис­
тик. По их представлениям, для фер­
ментативного катализа необходимо вве­
сти понятие фермент-субстратного ком­
плекса (ES).

Скорость ферментативных реакций 
зависит от концентрации фермента, 
субстрата, температуры, pH, наличия 
активаторов и ингибиторов.

Зависимость скорости реакции от 
концентрации фермента

В условиях избытка субстрата ско­
рость реакции прямо пропорциональна 
концентрации фермента (рис. 3).

Рисунок 3 — Зависимость скорости реакции 
от концентрации фермента

Зависимость скорости реакции от 
концентрации субстрата

Зависимость скорости реакции от 
концентрации субстрата представлена 
на рисунке 4.

Рисунок 4 — Зависимость скорости реакции от концентрации субстрата

На графике выделяют три участка. 
При низкой концентрации субстрата 
(участок а) скорость реакции прямо про­
порциональна концентрации субстрата и 
подчиняется кинетике первого порядка. 
На участке Ъ (реакция смешанного по­
рядка) эта зависимость нарушается, на 
участке с скорость реакции максимальна 

I и не зависит от концентрации субстрата.

Ферментативная реакция характери­
зуется формированием фермент-суб­
стратного комплекса [ES], который рас­
падается с образованием свободного 
фермента и продукта реакции:

fei Йз
Е + S ^  ES —> Е + Р.

fe2



В этом уравнении kх — константа 
скорости образования фермент-суб- 
стратного комплекса, k2 — константа 
диссоциации фермент-субстратного 
комплекса с образованием свободного 
фермента и субстрата и k3 — константа 
скорости диссоциации фермент-суб­
стратного комплекса до свободного фер­
мента и продукта реакции.

Михаэлис и Ментен предложили 
уравнение, которое описывает зависи­
мость скорости реакции от концентра­
ции субстрата:

V • rsi Vи = -  ах~- - , или о =  2532— ,*.HS] к  А .
• [S]

где и — скорость реакции при данной 
концентрации субстрата; K s — кон­
станта диссоциации фермент-субстрат­
ного комплекса; Fmax — максимальная 
скорость реакции.

Константа Михаэлиса численно равна 
концентрации субстрата, при которой ско­
рость реакции равна половине максималь­
ной. Константа Михаэлиса характеризует 
сродство фермента и субстрата. Высокое 
сродство фермента к субстрату характе­
ризуется низкой величиной Кт и наоборот. 
Этот подход можно использовать при ана­
лизе любых взаимодействий между моле­
кулами и лигандами, характеризующихся 
гиперболической зависимостью (эффекты 
насыщения мест связывания).

Использование графика, предложен­
ного Михаэлисом и Ментен, неудобно. 
Для более удобного графического пред­
ставления Г. Лайнуивер и Д. Бэрк пре­
образовали уравнение Холдейна и 
Бриггса по методу двойных обратных 
величин, исходя из того принципа, что 
если существует равенство между дву­
мя величинами, то и обратные величи­
ны также будут равны (рис. 4, Б):

1 .  к т i 1
У ^m ax 'tS ] y max '

т. е отношение константы

обратной реакции к константе прямой 
реакции.

Однако данное уравнение описывает 
только участок a на графике и не учи­
тывает влияния на скорость фермента­
тивного процесса продуктов реакции.

Холдейн и Бриггс заменили в урав­
нении константу диссоциации на кон­
станту Михаэлиса (Кт):

Утаx-[S] 
Km+ [S ]’

ИЛИ v = -
Кт + IS]

Зависимость скорости реакции от 
pH  среды

Графическое изображение зависимо­
сти скорости реакции от температуры 
имеет колоколообразную форму. Значе­
ние pH, при котором фермент проявляет 
максимальную активность, называется 
оптимумом pH  (рис. 5, А). Для большин­
ства ферментов оптимум pH равен 6—8. 
Исключение составляет пепсин, оптимум 
которого составляет 2,0. При изменении 
pH в ту или другую сторону от оптимума 
скорость реакции уменьшается вслед­
ствие ионизации функциональных групп 
фермента и субстрата, что нарушает обра­
зование фермент-субстратного комплекса.

Зависимость скорости реакции от температуры

Рисунок 5
Хімія: праб. _______ ___

— Зависимость скорости реакции от pH (А) и температуры (Б)
пемы выкладання. № 6, 2011
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Скорость химической реакции уве­
личивается в 2 раза при повышении 
температуры на 10 °С. Однако вслед­
ствие белковой природы фермента при 
её дальнейшем увеличении наступает 
денатурация фермента. Температура, 
при которой скорость реакции макси­
мальна, называется температурным 
оптимумом (рис. 5, Б). Для большин­
ства ферментов оптимум температуры 
равен 37—40 °С. Исключение составля­
ет миокиназа мышц, которая выдержи­
вает нагревание до 100 °С.

Регуляция активности ферментов
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Главным в регуляции жизнедеятель­
ности клетки является её способность 
адаптировать активность ферментов в 
ответ на внутренние и внешние сигна­
лы. Скорость биохимических реакций 
внутри организма регулируется поступ­
лением питательных веществ и потреб­
ностями в метаболитах для роста и де­
ления клетки.

Активность ферментов в клетке мо­
жет регулироваться двумя основными 
путями: 1) присоединением эффектор- 
ных молекул, которые повышают или 
понижают активность ферментов и 2) пу­
тём ковалентной модификации (фосфо­
рилирование, ацетилирование, метили­
рование). Регуляция активности фер­
ментов путём связывания эффекторных 
молекул является универсальным и ос­
новным механизмом контроля метабо­
лической активности клеток. Эффек- 
торными молекулами являются низко­
молекулярные органические молекулы, 
ионы металлов и белки. Связываясь со 
специфическими ферментами, эффек­
торы активируют или ингибируют фер­
ментативную активность.

Активаторы ферментов — это веще­
ства, формирующие активный центр 
фермента (Со2+, Mg2+, Zn2+, Fe2+,
Са2+), облегчающие образование фер- 
мент-субстратного комплекса (Mg2+), 
восстанавливающие SH-группы (глута­
тион, цистеин, меркаптоэтанол), стаби­
лизирующие нативную структуру бел- 
ка-фермента. Активируют фермента­

тивные реакции обычно катионы (в 
таблице Менделеева с 19 по 30 эле­
мент). Анионы менее активны, хотя 
ионы хлора и анионы некоторых дру­
гих галогенов могут активировать пеп­
син, амилазу, аденилатциклазу. Акти­
ваторами могут выступать белки — 
апопротеин А -I (ЛХАТ) и апопротеин 
С-П (ЛПЛ).

Механизм действия активаторов:
• участвуют в формировании актив­

ного центра ферментов;
• облегчают связывание субстрата и 

фермента;
• участвуют в формировании натив­

ной структуры фермента.
Ингибиторы — вещества, вызываю­

щие частичное или полное торможение 
реакций, катализируемых ферментами. 
Они классифицируются на неспецифи­
ческие и специфические. Действие не­
специфических ингибиторов не связано 
с механизмом действия ферментов, они 
вызывают денатурацию белка-фермента 
(нагревание, кислоты, щёлочи, соли 
тяжёлых металлов и др.).

Специфические ингибиторы влияют 
на механизм действия ферментов. Они 
делятся на две группы: обратимые и 
необратимые. Необратимые ингибито­
ры вызывают стойкое необратимое из­
менение или модификацию функцио­
нальных групп фермента путём прочно­
го или ковалентного связывания. К этой 
группе относятся:

• ингибиторы металлосодержащих 
ферментов (HCN, RCN, HF, СО и др.). 
Эти соединения связываются с металла­
ми с переменной валентностью (Си и ли  
Fe), в результате чего нарушается про­
цесс переноса электронов по дыхатель­
ной цепи ферментов. Поэтому их назы­
вают дыхательными ядами;

• ингибиторы ферментов, содержа­
щих SH-группы (моноиодацетат, дииод- 
ацетат, иодацетамид, соединения мы­
шьяка и ртути);

• ингибиторы ферментов, содержа­
щих ОН-группу в активном центре 
(фосфороорганические соединения, ин­
сектициды). Они тормозят, прежде все­
го, активность холинэстеразы — фер­



мента, играющего первостепенную роль 
в деятельности нервной системы.

Обратимое ингибирование поддаётся 
количественному изучению на основе 
уравнения Михаэлиса—Ментен. Обра­
тимые ингибиторы делятся на конку­
рентные и неконкурентные.

Конкурентные ингибиторы — это 
вещества, по структуре похожие на 
субстрат. Ингибитор связывается с ак­
тивным центром фермента и препят­
ствует образованию фермент-субстрат- 
ного комплекса.

Классическим примером конкурент­
ного ингибирования является торможе­
ние сукцинатдегидрогеназы малоновой 
кислотой. Сукцинатдегидрогеназа ка­
тализирует окисление янтарной кисло­
ты (сукцината) путём дегидрирования 
в фумаровую кислоту.

с о о н СООН
1

с н 2 СН СООН
1 - >  1 1

-о
я to СН с н 2

1 2
с о о н с о о н с о о н
Янтарная Фумаровая Малоновая
кислота кислота кислота

Если в среду добавить малоновую
кислоту (ингибитор), то в результате 
структурного сходства с истинным суб­
стратом сукцинатом она будет реагиро­
вать с активным центром, образуя фер- 
мент-ингибиторный комплекс, однако 
реакция происходить не будет.

Действие ингибитора устраняется 
увеличением концентрации субстра­
та. При конкурентном ингибировании 
изменяется кинетика ферментативных 
реакций: увеличивается К т, Vmax ос­
таётся постоянной (рис. 6).

Кт Кт- [S]

Рисунок 6 — Влияние конкурентных ингибиторов на скорость ферментативной реакции

Метод конкурентного ингибирования 
нашёл применение в медицинской 
практике, в качестве антиметаболитов. 
Многие лекарственные вещества ингиби­
руют ферменты человека и животных по 
конкурентному типу. Примером являют­
ся сульфаниламидные препараты, кото­
рые имеют структурное сходство с пара- 
аминобензойной кислотой (ПАБК).

п-парааминобен- У
зойная кислота сульфаниламид

Бактериальная клетка использует 
ПАБК для синтеза фолиевой кислоты, 
необходимой для образования нуклеино­
вых кислот. Благодаря структурному 
сходству сульфаниламид ингибирует 
ферменты метаболизма парааминобен- 
зойной кислоты, что приводит к сниже­
нию синтеза фолиевой кислоты, нуклеи­
новых кислот и гибели микроорганизма.

Неконкурентные ингибиторы — ве­
щества, не имеющие структурного сход­
ства с субстратами. Они связываются не в 
активном центре, а в другом месте моле­
кулы фермента, например в аллостеричес-
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ком центре. Это изменяет конформацию 
активного центра, что приводит к наруше­
нию взаимодействия с ним субстрата.

При неконкурентном ингибировании 
Vmax уменьшается, а К т не изменяет­
ся (рис. 7).

Кт [S]
Рисунок 7 — Влияние неконкурентных ингибиторов на скорость реакции

Активация проферментов происхо­
дит путём отщепления части полипеп- 
тидной цепи от молекулы предшествен­
ника с образованием активного центра 
фермента. Этот путь характерен для 
протеолитических ферментов, которые 
синтезируются в неактивной форме 
(проферменты) в желудке и поджелу­
дочной железе и участвуют в перевари­
вании белков. Синтез в виде профер­
ментов исключает самопереваривание 
органов. Например, в поджелудочной 
железе вырабатывается химотрипсино- 
ген. В кишечнике под действием трип­
сина последовательно происходит от­
щепление двух дипептидов и образуют­
ся три полипептидные цепи, соединён­
ные дисульфидными мостиками. Это из­
меняет конформацию молекулы и фор­
мирует её активный центр, в состав ко­
торого входит серин, гистидин и аспара­
гиновая кислота.

Химическая модификация заключа­
ется в присоединении к ферменту или 
отщ еп^нии от него низкомолекуляр­
ной молекулы (чаще фосфорной кисло­
ты), при котором происходит актива­
ция или ингибирование фермента. На­
пример, фермент, участвующий в син­
тезе гликогена — гликогенсинтаза — 
при присоединении фосфорной кисло­

ты становится неактивным, а фермент 
распада гликогена — фосфорилаза — 
активным.

Аллостерическая регуляция проис­
ходит путём присоединения к аллосте­
рическому центру фермента эффекто­
ров — активаторов и ингибиторов. Если 
в роли активатора выступают молекулы 
субстрата — происходит гомотропная 
активация, если какой-то другой мета­
болит — гетеротропная. Для аллостери­
ческих ферментов кривая насыщения 
субстратом представляет собой сигмо­
идную кривую, а не гиперболу, как 
для нерегуляторных ферментов.

Признаки аллостерической регуляции
1. Аллостерические ферменты состо­

ят из двух или более, часто симметрич­
ных, субъединиц, т. е. имеют четвер­
тичную структуру.

2. Субъединицы фермента могут на­
ходиться в двух конформациях: R и Т. 
Конформация R (relax — расслабление) 
обладает высоким сродством к субстра­
ту, конформация Т (tense — напряже­
ние) — низким сродством. Формы R и 
Т могут переходить друг в друга.

3. Эффекторы связываются с Т- и R- 
конформациями фермента. Аллостери­
ческий ингибитор связывается преиму­
щественно с Т-конформацией и стаби-



лизирует её. В присутствии ингибито­
ра большая часть молекул находятся в 
Т-конформации, что снижает сродство 
фермента к субстрату. Аллостеричес­
кий активатор связывается преимуще­
ственно с R-формой.

4. Субъединицы аллостерических 
ферментов связаны между собой некова­
лентными связями. Изменение конфор­
мации одной субъединицы приводит к 
изменению конформации соседних 
субъединиц (кооперативный эффект).

Предложено две модели кооператив­
ного эффекта.

Симметричная модель (Ж. Моно, 
Д. Уайман, Ж.-П. Шанжё) — субъеди­
ницы должны находиться в одном и том 
же конформационном состоянии, т. е. 
возможны состояния RR и ТТ и невоз­
можно состояние RT. В отсутствие суб­
страта почти все молекулы фермента на­
ходятся в Т-форме. Добавление субстрата 
приводит к переходу Т-формы в R-фор- 
мы одновременно всех субъединиц.

Последовательная модель (Д. Кош- 
ланд), согласно которой каждая субъеди­
ница может существовать в одном из воз­
можных конформационных состояний (R 
или Т). Связывание субстрата изменяет 
форму той субъединицы, к которой он 
присоединяется. Конформация другой 
субъединицы при этом не меняется. Кон- 
формационные изменения, вызванные 
связыванием субстрата на одной субъеди­
нице, могут увеличить или уменьшить 
сродство к субстрату другой субъединицы 
той же молекулы фермента.

Регуляция активности по принципу 
обратной связи (ретроингибирование). 
Во многих биосинтетических процессах 
основным типом регуляции скорости 
многоступенчатого процесса является 
ингибирование по принципу обратной 
связи, когда конечный продукт связы­

вается с активным центром фермента и 
ингибирует его. Такие ферменты назы­
ваются ключевыми, находятся на пер­
вых этапах метаболического пути и оп­
ределяют скорость всего процесса.

Ei Кг Е* Е„
А -> Б -»  ... Y -> Z 
Активация предшественником (фо- 

рактивация) — первый метаболит в 
многоступенчатом процессе активирует 
фермент, катализирующий последнюю 
стадию.

[ei
А  -»

Е2 
В ->

Е* Е,71

активация предшественником

Единицы измерения активности 
ферментов

Для выражения концентрации фер­
мента используют стандартную между­
народную единицу и катал.

Стандартная международная еди­
ница (Е или U) — количество фермен­
та, которое в оптимальных условиях 
катализирует превращение 1 мкмоль 
субстрата в минуту (мкмоль/мин).

Катал — количество фермента, ко­
торое в оптимальных условиях катали­
зирует превращение 1 моль субстрата в 
секунду (моль/сек). 1 Е фермента соот­
ветствует 16,67 нкат.

Для выражения активности фермен­
та используют удельную и молярную 
активности.

Удельная активность — число еди­
ниц ферментативной активности на 1 мг 
белка.

Молярная активность ( число оборо­
тов) — число молекул субстрата, под­
вергающихся превращению одной мо­
лекулой фермента в секунду (табл. 2).

Таблица 2 — Взаимосвязь между числом оборотов и величиной Км

Фермент Субстрат Км (мкмоль) Число оборотов (с)
Лизоцим Г екса-77-ацетилглюкозамин 6 0,5
Пенициллиназа Бензилпенициллин 50 2000
Карбоангидраза с о 2 8000 600 000

к i,Ч Сят : праолемы выкладання
• •• .■ , ■ ■ -  ̂ ■.i-.-,'

sdf Ci



ім
м:

 'п
ра

бл
ем

ы
 в

ы
кл

ад
ан

ня
, 

№
 6

, 2
01

1
Применение ферментов

Ферменты в течение многих лет 
применяются в различных областях 
практической деятельности человека: в 
кожевенной, пищевой, текстильной, 
фармацевтической и других отраслях 
промышленности, а также в медицине, 
сельском хозяйстве. Эффективность 
действия ферментов многократно выше 
по сравнению с химическими катали­
заторами, однако их промышленное 
применение затруднено из-за их неус­
тойчивости при хранении и темпера­
турных воздействиях.

Применение ферментов в медицине
Энзимодиагностика — исследование 

ферментов в биологических средах 
организма с диагностической целью.

Нормальные уровни активности фер­
ментов в сыворотке крови отражают со­
отношение между биосинтезом и вы­
свобождением ферментов (при обычном 
обновлении клеток), а также их кли­
ренсом из кровотока. Повышение ско­
рости обновления ферментов, повреж­
дения клеток или индуцирование син­
теза обычно приводят к повышению 
активности ферментов в сыворотке кро­
ви, в которой выделяют три группы 
ферментов: клеточные, секреторные и 
экскреторные.

Клеточные ферменты в зависимости 
от локализации в тканях делятся на 
несколько групп:

1) неспецифические ферменты, кото­
рые катализируют общие для всех тка­
ней реакции обменов белков, углеводов, 
липидов и находятся в большинстве ор­
ганов и тканей. При повреждении мем­
бран клеток и гистогематических барь­
еров эти ферменты появляются в крови 
или их количество повышается. Опреде­
ление повышенного количества этих 
ферментов в крови не позволяет локали­
зовать патологический процесс;

2) органоспецифические, или инди­
каторные, ферменты специфичны толь­
ко для определённого типа тканей. Как 
правило, они катализируют реакции, 
обеспечивающие специфические функ­
ции органа. В клетках других органов 
этих ферментов нет или находятся 
лишь их следы. Выход органоспецифи­
ческих ферментов в кровь сигнализиру­
ет о поражении определённого органа;

3) изоферменты — группа или се­
мейство ферментов с четвертичной 
структурой, которые катализируют 
одну и ту же реакцию, но отличаются 
по строению (т. е. первичной структуре) 
субъединиц и физико-химическим 
свойствам. Например, фермент лактат- 
дегидрогеназа состоит из четырёх 
субъединиц двух типов Н (от heart — 
сердце) и М (от muscle — мышца) и воз­
можно 5 вариантов, т. е. изоферментов:

1 Н Н Н Н ; 2 Н Н Н М ; З Н Н М М ; 4 Н М М М ; 5 М М М М  
СЕРДЦЕ-------------------> ЛЁГКИЕ <--------- ------------ПЕЧЕНЬ

В зависимости от физиологического 
состояния, возраста, особенностей среды 
обитания в организме устанавливаются 
определённые соотношения изофермен­
тов, что оптимизирует катализируемые 
превращения веществ. Следовательно, из­
менение соотношения изоферментов во 
всём организме или в отдельных тканях 
и органах является способом регуляции 
действия ферментов. Исследование мно­
жественных молекулярных форм фермен­
тов и изоферментов используется в меди­
цине для поиска повреждённых тканей.

4) ферменты, локализованные в 
органеллах клеток (окислительно-вос­

становительные в митохондриях; кис­
лые гидролазы в лизосомах и др.), вы­
ходя в кровь, сигнализируют о глубо­
ком поражении клетки. В сыворотке 
крови активность клеточных фермен­
тов низкая или вообще отсутствует. 
При патологических процессах актив­
ность ферментов этой группы в сыво­
ротке крови зависит от скорости их 
высвобождения из клеток, которая, в 
свою очередь, определяется скоростью 
повреждения клеток, и от степени по­
вреждения клетки.

Секреторные ферменты (псевдохоли­
нэстераза) поступают непосредственно



в плазму крови и выполняют в ней спе­
цифические функции. Синтезируясь в 
печени, они постоянно высвобождаются 
в плазму. Их активность в сыворотке 
крови выше, чем в клетках или тка­
нях. Для судебно-биохимических ис­
следований они представляют интерес 
в случае снижения их активности в сы­
воротке крови (ниже нормы) за счёт 
нарушения функции печени.

Экскреторные ферменты образуются 
органами пищеварительной системы 
(поджелудочной железой, слизистой 
оболочкой кишечника, печенью, эндо­
телием желчных путей). К ним отно­
сится а-амилаза, щелочная фосфатаза. 
В норме их активность в сыворотке 
крови низкая и постоянная. Однако 
при патологии, когда блокирован лю­
бой из обычных путей экскреции, ак­
тивность этих ферментов в сыворотке 
крови значительно увеличивается.

Наследственные энзимопатии. Ряд 
пороков обмейа веществ является ре­
зультатом наследственного дефицита 
определённых ферментов. В этом слу­
чае диагноз ставится, главным образом, 
на основе исследования показателей об­
мена этих ферментативных реакций 
(биохимический диагноз).

Энзимотерапия — использование 
ферментов и метаболитов в качестве ле­
чебных средств:

• в заместительной терапии при бо­
лезнях желудочно-кишечного тракта 
(пепсин, трипсин, химотрипсин, ами­
лаза, липаза);

• для очистки ран, воздействия на 
избыточно разрастающуюся соедини­
тельную ткань (гиалуронидаза, трип­
син, химотрипсин);

• в качестве регуляторов (активато­
ры и ингибиторы) ферментов, напри­
мер ингибиторы моноаминооксидазы 
при нервных и психических заболева­
ниях; тканевые ингибиторы протеиназ 
(трасилол, инипрол, контрикал и др.) 
используют при лечении панкреатита, 
энфиземы лёгких, инфаркте миокарда. 
Ингибиторы протеолитических фермен­
тов играют важную роль в медицине. 
По своему строению они похожи на

истинные субстраты ферментов. Напри-1 
мер, каптоприл является ингибитором^ 
ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ) и используется для лечения ар­
териальной гипертензии; криксиван 
является ингибитором HIV-протеазы и 
используется при лечении СПИДА 
(HIV — вирус иммунодефицита челове­
ка); ингибитор трипсина животного и 
растительного происхождения использу­
ется при лечении панкреатита;

• иммобилизованные ферменты — 
это ферменты, связанные с твёрдым но­
сителем или спрятанные в полимерную 
капсулу. При их введении в кровь они 
не разрушаются, а, накопившись в па­
тологическом очаге (например, у тром­
ба), оказывают определённый эффект.

Для получения иммобилизованных 
ферментов используются многочислен­
ные носители различной природы, кото­
рые должны быть устойчивы к воздей­
ствию химических и биологических 
факторов, иметь высокую проницаемость 
для ферментов и субстратов, а также пе­
реходить в активированное состояние.

Органические полимерные носители 
разделяют на природные и синтетичес­
кие. К природным носителям относят­
ся полисахариды, белки и липиды. 
Наиболее часто для иммобилизации на 
основе полисахаридов используют ага­
розу, целлюлозу, декстран и их произ­
водные. Нередко для целей иммобили­
зации применяют хитин.

Белки как носители представляют 
наибольший интерес для использова­
ния их в медицине, однако они облада­
ют высокой иммуногенностыо и быстро 
деградируют при применении in vivo. 
Наиболее часто для иммобилизации 
ферментов применяют фибриллярные 
белки, например кератин и коллаген.

Наиболее эффективны капсулы из 
липидов — липосомы: ферменты внут­
ри липосом транспортируются через 
клеточные мембраны и оказывают дей­
ствие в клетке.

К синтетическим полимерным носи­
телям относятся полимеры на основе 
стирола, производные акриловой кис­
лоты, а также полиамидные носители.

Хімія: п раб л ем ы выкладання. N9 6, 2011
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■! Ферменты, как аналитические реа­
генты широко применяются в практи­
ке лабораторных исследований при 
определении субстратов, нуклеотидов 
и пр. В настоящее время выпускается 
ряд наборов для определения глюкозы, 
этанола, молочной кислоты, АТФ и пр. 
Принцип их действия заключается в 
следующем. В исследуемом материале 
содержится неизвестное количество

субстрата. Чтобы определить его коли­
чество, вводят фермент, катализирую­
щий превращение только этого субстра­
та, создают оптимальные условия реак­
ции (pH, t° и др.) и регистрируют ско­
рость реакции (по образованию продук­
та или изменению кофермента). Затем 
определяют концентрацию искомого 
субстрата по скорости реакции, исполь­
зуя калибровочный график.
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Найден фермент, способный побороть кариес
Слизистая оболочка ротовой полости человека населена огромным коли­

чеством бактерий — около 700 видов. Наиболее опасными из них являются 
стрептококки (Streptococcus mutans), колонии которых прикрепляются к по­

верхности зубов в виде тончайших биоплёнок, формирующих основу зубного тгалёта.
S. mutans переваривают попадающие в ротовую полость сахара и продуцируют кислоты, 
разрушающие зубную эмаль и вызывающие кариес.

Однако у зубов есть и бактерии-защитники. Например, в 2009 году учёные установили, 
что другой вид обитающих на поверхности языка и других мягких тканей ротовой полости 
стрептококков — Streptococcus salivarius — подавляет формирование бактериальных био­
плёнок на поверхности зубов.

Исследователи Национального института инфекционных заболеваний в Токио, работаю­
щие под руководством Хиденобу Сенпуку (Hidenobu Senpuku), с помощью хроматографии 
выделили индивидуальные белки, синтезируемые S. salivarius, и изучили влияние каждого 
из них на процесс формирования разрушающих зубы биоплёнок. В результате они устано­
вили, что наиболее выраженной способностью блокировать их формирование обладает 
фермент FruA, расщепляющий сложные углеводы.

Более того, оказалось, что вариант фермента FruA, продуцируемый распространённым 
грибком аспергиллусом чёрным (Aspergillus niger) и производимый в форме коммерческо­
го продукта, также подавляет формирование биоплёнок, несмотря на определённое отли­
чие его аминокислотного состава от состава бактериального фермента. Исследователи 
считают, что наличие готового коммерческого фермента FruA ускорит процесс разработки 
антикариесных зубных паст нового поколения.

http://rnd. cnews. ru/natur_science/news 
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