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УЧАСТИЕ НЕКОТОРЫХ НУКЛЕОТИДОВ И ПИРИДОКСАЛЬ­
ФОСФАТА В ПРЕВРАЩЕНИЯХ ГЛУТАМАТА’ 
В МИТОХОНДРИАЛЬНОЙ ФРАКЦИИ МОЗГА

Ряд исследований показал, что ионы металлов (в частности Мё+ + , 
Са + + и др.), а также адениннуклеотиды регулируют процессы тран­
спорта электронов и фосфорилирования в дыхательной цепи [1, 7, 9, 21. 
22, 29, 30, 34]. В предыдущей работе нами было показано, что М§4 + 1
АТФ*  совместно оказывают стимулирующее действие на утилизацию глу­
таминовой кислоты (ГК) в митохондриальной фракции мозга белых 
крыс [4]. Это действие не проявляется в отсутствие одного из указанных 
факторов.

* В тексте приведены сокращенные названия ряда веществ: АТФ—аденозин­
трифосфат; АДФ—аденозиндифосфат; ГТФ—гуанозинтрифосфат ; ИТФ—инозинтрифос­
фат; НАД—никотинамид-адениндинуклеотйд; деамино-НАД—никотинамид—гипоксантин­
динуклеотид; АТФ-аза-АТФ—фосфогидролаза; НАД-аза—НАД-гликогидролаза.

Остальные сокращения расшифрованы в тексте.

Учитывая литературные данные о стимулирующем действии отдель­
ных нуклеотидов, в частности АДФ, АТФ и НАД, на дыхание при ис­
пользовании в качестве субстратов окисления а-кетоглутарата, ГК и дру­
гих НАД-специфичных субстратов [10, 11, 17, 19, 43], а также наличие 
М§ + 4 —стимулируемой АТФ-азной активности в митохондриях мозга 
[32, 44], мы задались целью изучить влияние АДФ и других моно- и-ди- 
нуклеотидов, а также кофактора трансаминирования пиридоксальфос­
фата (ПФ) на обмен ГК. В связи с обнаружением в нашей лаборатории. 
[2, 3] факта деаминирования НАД и возможного реаминирования его 
деаминоформы аминокислотами, в частности аспарагиновой кислотой 
(АК), предметом нашего исследования явилось также влияние деамино- 
НАД на уровень эндогенных и добавленных АК и ГК-

Экспериментальная часть. Опыты проводили на белых крысах весом' 
150—200 г. Гомогенизацию проводили в 0,25М растворе сахарозы. Для 
получения митохондрий гомогенат фракционировали по методу Броди и 
Бейна [20] в модификации Палладина и Кирсенко [13]. О биохимической 
активности митохондрий судили путем определения окислительного 
фосфорилирования [35], применяя в качестве субстрата сукцинат. Суспен­
зию митохондрий (0,5 мл), соответствующую 500 мг свежей ткани, инку­
бировали в среде, содержащей 0,1мл 0,133 М К-фосфатного буфера 
(pH 7,4), 0,15 мл 0,2 М Трис-НС1 буфера (pH 7,4), 0,1 мл 0, 12 М Мё5О.։. 

Смесь доводили 0,25 М сахарозой до 1,5 мл. Отдельные пробы содержа­
ли АТФ, АДФ, ГТФ, ИТФ (по 1 мкмоль), НАД (2,86 мкмоль), деамино­
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НАД (1,43 мкмоль), никотинамид (НА) с НАД (8,2 мкмоль), НА с де- 
амино-НАД (4,1 мкмоль), ПФ (2,0 мкмоль), ГК—26,0 и 6,5 мкмоль, АК— 
6,5 мкмоль.

После 2-часовой инкубации при 37° добавляли трихлоруксусную кис­
лоту (ТХУ) (конечная концентрация 2%), отделяли центрифугировани­
ем безбелковый экстракт, из которого ТХУ экстрагировали эфиром. Ами­
нокислоты в безбелковом экстракте разделяли методом высоковольтного 
электрофореза в пиридин-ацетатном буфере. Пятна проявляли раствором 
нингидрина в ацетоне в течение 20 мин. экспозиции при 80°С. Аммиак 
определяли методом Зелигсона в модификации Силаковой и сотр. [8], 
белок—методом Лоури и сотр. [36]. Количество аминокислот высчитыва­
ли в мкмоль на 100 мг митохондриального белка.

Результаты и обсуждение. В течение 2-часовой инкубации утилизи­
руется 4,4 мкмоль ГК (22%) (табл. 1). За счет ГК в таком же количестве

Влияние некоторых мононуклеотидов на содержание эндогенных ГК, АК 
ГАМК (мкмоль/ЮО мг белка) в митохондриальной фракции мозга

Таблица 1

Условия опыта Убыль ГК Образование АК Образование ГАМК

Контроль 4,4+0,4 4,5+0,3 0,3+0,1
(6) (Ф (6)

АДФ 11,5+0,7 
Р <0,001 

(6)

10,5+0,6 
Р-сО ,001 

(6)

—0,4+0,08

(6)

АТФ 11,6+0,3 
Р<0,001 

(6)

12,0+0,7 
Р<0,001 

(6)

—0,5+0,08

(6)

ГТФ 4,3+0,5
Р>0,5

(6)

4,9+0,3 
0,1 > Р >0,05 

(6)

0,8+0,3

(6)

ИТФ 8,0+0,7
Р <0,001

(6)

5,1+0,6 
Р>0,1 

(6)

0,5±0,17

АДФ 11,2+0,7 6,2±о,7 —0,4+0,14
(без Р<0,05 

(6)
Р <0,005 

(6) (6)

повышается уровень АК. Содержание у -аминомасляной кислоты ■ 
(ГАМК) почти не меняется. АТФ в присутствии добавленных ионов маг­
ния стимулирует процесс образования АК из ГК. Это явление отмеча­
лось и в наших прежних исследованиях [4]. Утилизация ГК составляет 
11,6 мкмоль (56%), т. е. возрастает в 2,5 раза по сравнению с инкубиро­
ванным контролем, и она целиком переходит в АК- Примерно такая же 
картина наблюдается и в пробах с АДФ. Разница заключается в том, 

։что АК из утилизированной ГК образуется в количестве 85%. ГАМК в 
обеих пробах не претерпевает заметных изменений.

Нами было показано, что при отсутствии Мц АТФ. не оказывает 
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влияния на утилизацию ГК [4]. Учитывая, что митохондриальная фрак­
ция мозга содержит АТФ-азу [32, 44], активируемую М§++։ можно бы­
ло думать о том, что действие АТФ обуславливается его превращением 
и АДФ. Однако, как видно из табл. 1, АДФ при отсутствии Мд++ так­
же вызывает усиление утилизации ГК, но количество АК повышается 
в гораздо меньшей степени, чем в опытах с добавлением АДФ и М£+\ 
Убыль ГК в обоих случаях одинакова, тогда как образование АК из ГК 
в присутствии АДФ и.М^++ «оставляет 85%, а одного АДФ—22%,. В 

.литературе имеются данные об активации глутаматдегидрогеназы, выде­
ленной из различных тканей (в т. ч. и мозговой) со стороны АДФ и АТФ 
{24, 25, 38], но вряд ли можно объяснить стимулирующее влияние АТФ 
и АДФ на утилизацию ГК через глутаматдегидрогеназу, так как равно­
весие этой реакции благоприятствует синтезу ГК в присутствии а-кето- 
.глутарата и каталитических количеств аммиака [6, 23, 39, 45].

Как свидетельствуют полученные данные, в отсутствии добавленных 
ионов магния, несмотря на усиленную утилизацию ГК, образование АК 
подавляется. Выяснение этого вопроса требует дальнейших исследова­
ний. Объяснение уменьшения количества АК при отсутствии М§+ + тем. 
что она утилизируется через образование аденило-сукцината или НАД- 
сукцината, встречает ряд возражений, так как М§+н՜ необходим для 
образования этих соединений. В исследованиях Балаша и сотр. [16] АДФ 
в несколько раз усиливал скорость дыхания митохондриальной фракции 
мозга с «-кетоглутаратом и ГК в качестве субстратов окисления. При 
этом также стимулировалась утилизация самих субстратов [15]. 2-4-ди­
нитрофенол (ДНФ) не стимулировал дыхания в присутствии «-кетоглу- 
тарата или ГК- Добавление АДФ с ДНФ повышало поглощение кисло­
рода. На основании того, что ДНФ не влияет на процесс фосфорилирова­
ния на уровне окисления «-кетоглутарата, Балаш полагает, что действие 
АДФ связано с окислением «-кетоглутарата. Другие авторы придержи­
ваются мнения, что действие АДФ и АТФ на утилизацию НАД-специ- 
фичных субстратов связано .с ускорением транспорта электронов и со­
пряжением процессов окисления и фосфорилирования [12]. Добавление 
Ж митохондриям сердечной мышцы АТФ в опытах Скулачева и сотр. [12] 
вызывало окисление НАД-Н2 и цитохрома «в» за счет восстановления 
цитохромов «с» и «а». Авторами высказывается предположение, что оста­
ток аденина в нуклеотидах (НАД, АФД, АТФ) может катализировать 
образование макроэргической связи в трех последовательных звеньях 
цепи окислительного фосфорилирования. Помимо этого, обнаружены 
•синхронные колебания БН֊групп митохондрий в зависимости от концен­
траций АДФ. Добавление АДФ к митохондриям ведет к понижению 
БН-групп с увеличением дисульфидных связей, которые, как полагают, 
-могут быть переносчиками электронов [5]. При этом, по-видимому, про­
исходят и конформационные изменения митохондриальных белков с из­
менением активности ферментов. Так как трансаминаза ГК также явля­
ется БН-ферментом, не исключено, что адениннуклеотиды оказывают 
воздействие и на этот энзим.
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В одной из последних работ Балаш [15] объясняет усиление утилиза­
ции ГК под действием АДФ генерацией шавелево-уксуеной кислоты 
(ЩУК).

Учитывая многостороннее действие адениннуклеотидов йа процессы 
окисления и фосфорилирования, мы склонны думать, что процесс фос­
форилирования на уровне окисления «֊кетоглутарата не является основ­
ной причиной в механизме действия АДФ на обмен ГК, так как добавле­
ние ГТФ не вызывает усиления утилизации ГК (табл. 1 и 2) .

Действие некоторых мононуклеотидов на утилизацию добавленной ГК* и 
образование АК и ГАМК (мкмоль/100 мг белка) в митохондриальной 

фракции мозга

Таблица 2г

Условия опыта Убыль ГК Образование АК Образование ГАМК

Контроль 30,5±2,7 
(6)

22,2±1,5 
(6)

6,5 + 0,3 
(6)

АДФ 152,0+4,0
Р<0,001 

(6)

105,0+10,0 
Р<0,001

(6)

7,5+1,0

(6)

АТФ 152,0+2,0 
Р< 0,001 

(6)

Ю9,0±8,0
Р<0,001 

(6)

5,7±0,5

(6)

ГТФ 30,5+4,8 
Р>0,5

(6)

20,7± 1,0 
Р>0,5

(6)

5,5±0,7

(6)

ИТФ 64,6+1,0 
Р<0,001 

(6)

33,8±3,0 
Р<0,001 

(6)

8,0+1,0 

(6)

АДФ (без М§++) 279,0 ±4,0 
Р<0,001

(6)

240,0±8,0 
Р<0,001

(6)

8,0+1,0 

(6)

* Все пробы содержат по 26 мкмоль ГК.

Принимая во внимание вышеприведенные данные, а также резуль­
таты наших опытов, в которых АТФ усиливал утилизацию добавленного- 
а-кетоглутарата (неопубликованные данные), а ГТФ, в отличие от АТФ, 
не повышал утилизацию ГК, можно полагать, что в присутствии АДФ и 
АТФ происходит усиленное образование ЩУК и тем самым стимулиро­
вание трансаминирования ГК. Интересно отметить, что в присутствии 
магния, как показали исследования Балаша и сотр. [16], содержание 
ЩУК в среде понижается. Данные действия других мононуклеотидов на 
уровень эндогенных аминокислот, приведенные в табл. 1, показывают, 
что ГТФ не влияет на содержание ГК, АК и ГАМК- ИТФ, стимулируя 
утилизацию эндогенной ГК (39%), не вызывает соответствующего повы­
шения уровня АК- По-видимому, подобное действие ИТФ можно объяс­
нить тем, что при его участии происходит декарбоксилирование ЩУК с 
образованием фосфоэнолпирувата.



•20 Р. Г. Камалян, Г. X. Бунятян, С. Г. Мовсесян.

В последующих опытах мы изучали влияние вышеуказанных моно­
нуклеотидов на обмен добавленной ГК- Полученные результаты пока­
зывают, что и в этих экспериментах АТФ и АДФ значительно усиливают 
утилизацию*  ГК и образование АК (табл. 2). ГТФ не обладает подобным 
действием. ИТф несколько стимулирует утилизацию ГК по сравнению 
с контрольными опытами, не обеспечивая количественное превращение 
ГК в АК- Количество ГК по сравнению с контрольными опытами умень­
шается на 34,1 мкмоль, а прирост АК составляет всего 11,6 мкмоль. Сле­
дует отметить, что АДФ при добавлении ГК в отсутствии ионов магния 
еще больше стимулирует утилизацию ГК, при этом образуются значи­
тельные количества АК- Так, например, в опытах с АДФ + М§ + + убыль 
ГК составляет 152, а прирост АК—105 мкмоль/100 мг белка. В опытах с 
одним АДФ—279 и 240 мкмоль соответственно. В последнем случае про­
исходит весьма интенсивное образование АК- Исследования Балаша и 
сотр. [16] показали, что в митохондриальной фракции мозга при окисле­
нии сукцината отсутствие ионов магния в пробах, содержащих АДФ, 
приводит к накоплению ЩУК- На основании этих данных мы полагаем, 
что усиление трансаминирования ГК в отсутствии ионов магния проис­
ходит в результате увеличения концентрации ЩУК-

В следующей серии опытов мы изучали влияние кофакторов фер­
ментов обмена ГК—НАД и ПФ. Для предотвращения расщепления НАД 
НАД-азой, обладающей в мозгу высокой активностью [26, 28, 31, 33, 37], 
добавляли НА. По ряду данных НАД-аза наряду с гидролитическим рас­
щеплением НАД на НА и АДФ-рибозу может также переносить остаток 
последней на НА и другие пиримидиновые основания [18, 27, 47—49], чем 
и объясняется ингибирующее действие НА на НАД-азу.

Как видно из данных табл. 3, НА не действует на содержание эндо­
генных аминокислот. НАД + НА и ПФ усиливают утилизацию эндоген­
ной ГК, но образование АК при этом не отмечается. Наоборот, происхо­
дит понижение ее уровня. Так, например, утилизация ГК в контрольных 
опытах составляет 5,6, образование АК—5,8, ГАМК—0,2 мкмоль. В про­
бе НАД + НА ГК утилизируется в количестве 10,3 мкмоль, а прирост АК 
составляет лишь 3,7 мкйоль, т. е. ее содержание по сравнению с контро­
лем уменьшается на 2,1 мкмоль. В пробе с ПФ содержание ГК умень­
шается на 9,0 мкмоль, а АК образуется всего лишь 2,1 мкмоль, т. е. 
уменьшается по сравнению с контролем на 3,7 мкмоль. При этом отме­
чается значительное образование ГАМК—5,4 мкмоль.

Бунятяном и Мовсесяном [2, 3] было показано, что НАД деамини­
руется в митохондриальной фракции мозга, причем деаминирование про­
исходит на уровне аденинового остатка цельной молекулы НАД, в ре­
зультате чего образуется деамино-НАД, который при добавлении АК 
усиливает выход аммиака. Бунятян и Мовсесян считают, что в митохон­
дриальной фракции мозга имеет место процесс реаминирования деами­
но-НАД при участии АК с образованием НАД, который вновь подвергает­
ся деаминированию. Принимая во внимание, что НАД вдвое усиливает 
утилизацию добавленной ГК и образование из нее АК в мозгу путем 

^генерации ЩУК [15], можно заключить, что ГК переходит в АК, а послед-
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Таблица 3
Сдвиги в содержании эндогенных ГК, АК и ГАМК (мкмоль/100 мг белка) 

в присутствии ПФ, НА, НАД и АТФ в митохондриальной фракции мозга

Условия опыта Убыль ГК Образование АК Образование ГАМК

Контроль 5,6+0,9 
(6)

5,8+0,8 
(6)

0,20+0,0 
(6)

НА 5,5+0,7 
Р>0,5 

(6)

5,7+1,0 
Р>0,5 

(6)

0,15+0,15 
Р>0,5

(6)

НАД 8,5+0,6 
Р<0,001 

(6)

8,0+0,9 
Р<0,005 

(6)

1,05+0,5 
Р< 0,005

(6)

НА+НАД 10,4+0,4 
РсО ,001 

(6)

3,7+0,2 
Р <0,025 

(6)

—0,6+0,1
Р-<0,025 

(6)

АТФ 11,5+0,9 
Р<0,01 

(6)

11,9+0,3 
Р<0,001 

(6)

0,1+0,1
Р >(>, 1 

(6)

АТФ+НАД+НА 13,3+0,6 
(6)

14,4+1,5 
(6)

—0,65+0,5
(6)

ПФ 9,0+0,4 
Р<0,005 

(6)

2,1+0,2 
Р <0,005 

(6)

5,45+0,9 
Р<0,001

(6)

ПФ+АТФ 12,1+0,3 
(6)

2,9+0,6 
(6)

1,65+0,8 
(6)

ПФ+НА^НАД 13,8+0,3
(б)

4,15+0,6
(б)

—0,65+0,7
(б)

ПФ+НА+НАД+АТФ ■ 17,25+0,8 5,9+1,3 —1,05+0,4
(6)-: Ф) (б)

няя распадается с участием деамино-НАД, образующимся вследствие 
деаминирования НАД.

Таким образом, НАД, с одной стороны, повышает выход АК путем 
генерации ЩУК, а с другой, превращаясь в деамино-НАД, способствует 
деаминированию АК с образованием свободного аммиака.

Что касается действия ПФ, то согласно ряду данных он обладает 
большим сродством с апоферментом трансаминазы, чем декарбоксилазы 
ГК [40, 41], также локализованной в митохондриальной фракции [14, 46]. 
Насыщение декарбоксилазы ПФ вызывает усиление ее активности, в 
связи с чем и возрастает образование ГАМК из ГК- Прирост ГАМК в 
пробе с ПФ несколько превышает убыль ГК- Наряду с этим значительно 
уменьшается количество АК- По всей вероятности, некоторая часть 
ГАМК образуется из АК в результате обращения трансаминирования-в 
сторону синтеза ГК. Однако убыль АК превышает прирост ГАМК, что 
говорит о возможности утилизации АК иными путями, активируемыми 
ПФ. При добавлении НАД без НА наблюдается уменьшение количества 
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эндогенной ГК на 2,9 мкмоль и соответствующее увеличение количества 
АК на 2,2 мкмоль по сравнению с контрольной пробой. Это действие 
присуще адениннуклеотидам, но в данном случае выражено слабо. Мож­
но полагать, что НАД без стабилизации его молекулы НА подвергается 
воздействию НАД֊азы с образованием некоторого количества АДФ-ри- 
бозы, которая может затем перейти в АДФ, а последний, как указыва­
лось выше, стимулирует утилизацию ГК и образование АК- Интересное 
явление наблюдается в опытах с НАД + НА+АТФ. Здесь отмечается 
несколько большая утилизация ГК и большее образование АК> чем в 
присутствии одного АТФ. Так, при наличии АТФ утилизация ГК по срав­
нению с контролем увеличивается на 5,9 мкмоль, образование АК на 
6 мкмоль, а в пробе с АТФ + НАД + НА-—7,7 мкмоль и 8,6 мкмоль соот­
ветственно (ГАМК уменьшается на 0,8 мкмоль).

Таким образом, в этих опытах отмечается та же закономерность, что 
и при добавлении одного АТФ, но в более выраженной степени. При ста­
билизации НАД НА-ом наряду с выраженной утилизацией ГК содержа­
ние АК понижалось. Это явление обусловлено деаминированием НАД, 
которое играет существенную роль в утилизации АК- Между АТФ и НАД 
имеются конкурентные взаимоотношения в процессе их деаминирования 
[2, 3]. Можно полагать, что АТФ тормозит деаминирование НАД и тем 
самым препятствует утилизации АК- С другой стороны, НАД тормозит 
деаминирование АТФ, усиливая его воздействие на процесс трансамини­
рования ГК- Представляет интерес и тот факт, что АТФ и АДФ препят­
ствуют проникновению НАД в митохондрии [15], где он подвергается 
деаминированию. ПФ (табл. 3) усиливает утилизацию ГК, понижает 
уровень АК и стимулирует образование ГАМК- В пробе ПФ + АТФ ути­
лизация ГК повышается. При этом значительно подавляется образование 
ГАМК- Действие АТФ на образование ГАМК представляет несомненный 
интерес и, возможно, это явление связано с торможением активности 
глутаматдекарбоксилазы.

Еще большее подавление выхода ГАМК отмечается в пробе ПФ + 
+ НАД+НА, где количество ГАМК не претерпевает никаких изменений 
по сравнению с пробой, содержащей лишь НАД + НА, т. е. НАД пол­
ностью снимает эффект ПФ на образование ГАМК-

При одновременном действии всех трех кофакторов отмечается рез­
кое снижение ГК (на 12 мкмоль по сравнению с инкубированным кон­
тролем), уровень АК достигает контрольных величин, а количество 
ГАМК уменьшается на 1,25 мкмоль.

Полученные данные свидетельствуют, что АТФ и НАД оказывают 
тормозящее действие на образование ГАМК и снимают эффект ПФ на 
этот процесс. Обнаруженные нами факты представляют существенный 
интерес, а выяснение механизма действия НАД и АТФ на обменные про­
цессы ГАМК нуждается в дальнейших исследованиях.

Исходя из вышеописанных фактов деаминирования НАД и возмож­
ного реаминирования деамино-НАД АК, в дальнейшем мы исследовали 
влияние деамино-НАД в отдельности и в сочетаниях с АТФ и ПФ на 
уровень эндогенных аминокислот. Из табл. 4 видно, что деамино-НАД,
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мозга

Таблица 4
Изменения в содержании эндогенных ГК, АК и ГАМК (мкмоль/100 мг белка) 
под действием деамино-НАД, НА, АТФ и ПФ в митохондриальной фракции

Условия опыта Убыль ГК Образование АК Образование ГАМК

Контроль 4,2+0,5 
(6)

4,0+0,8 1 ,25+0,6

НА 4,3+0,4 
Р>0,5 

(6)

4,3+0,9 
Р>0,5 

(6)

1,2+0,8 
Р>0,5 

(6)

Д-НАД 5,2+0,9 
Р<0,05

(6)

2,0+1,4 
Р<0,025 

(6)

0,65+0,4
Р >0,1 

(6)

НА+Д-НАД 6,4+0,2 
Р<0,001 

(6)

3,6+0,8 
Р>0,2 

(6)

-0,4±0,3
Р<0,001 

(6)

ПФ 8,1+0,9 
Р <0,001 

(6)

—0,08+0,02 
Р<0,001 

(6)

5,4+1,4 
Р<0,001 

(6)

АТФ 10,8+0,4 
Р< 0,001 

(6)

10,5± 1,0 
Р<0,001 

(6)

0,5+0,5 
Р>0,1 

(6)

ПФ ф АТФ
И ,3+0,5 

(б;
2,3+1,6 

(б)
2,65+1,4 

(6)

Д-НАД+НА+АТФ
12,2+0,5 

(6)
8,3+1,6 

(6)
—0,5±0,5

(6)

Д-НАД+НА+ПФ
9,0 ±0,3 

(6)
0,8+0,6 

(6)
1,9+1,4 

(6).

ДМ1АЛ'НА ПФ-[-АТФ
12,2±0,5 

(6)
1,8+1,6 

(6)
1,3+0,8 

(6)

добавленный без НА, вызывает некоторую убыль эндогенных амино­
кислот: ГК на 1 мкмоль, АК—2 мкмоль, ГАМК—0,6 мкмоль.

В пробе деамино-НАД+НА наблюдается некоторое перераспреде­
ление в содержании аминокислот (ГК уменьшается на 2,2; АК—0,4 и 
ГАМК—1,6 мкмоль), однако суммарное уменьшение почти одинаково.

При добавлении деамино-НАД+НА с АТФ или ПФ отмечается пре­
имущественно действие последних на уровень эндогенных ГК и АК- Од­
нако по сравнению с пробой, содержащей только АТФ, в пробе с АТФ + 
+деамино-НАД + НА уменьшение ГК составляет 1,4 мкмоль, АК—1,9, 
ГАМК—1,0. Подавление выхода ГАМК из ГК отмечается и под дей­
ствием деамино-НАД. Так, по сравнению с пробой, содержащей ПФ, в 
пробе ПФ+деамино-НАД количество ГАМК понижается на 3,5 мкмоль. 
Не исключено, что образующийся из ГК ГАМК может распадаться 
через деамино-НАД.

При сравнении действия деамино-НАД в присутствии ПФ и АТФ на 
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содержание эндогенных ГК, АК и ГАМК отмечается тенденция к сниже­
нию их уровня по сравнению с пробой, содержащей АТФ + ПФ.

В дальнейших опытах мы изучали изменения в уровне добавленных 
АК и ГК в присутствии деамино-НАД (табл. 5 и 6). Полученные резуль-

Таблица 5

Влияние деамино-НАД֊|-НА на утилизацию добавленной АК* и уровень ГК, ГАМК 
и КН3 (мкмоль/100 мг белка) в митохондриальной фракции мозга

Условия опыта Убыль АК Образование ГК Образование ГАМК Образование МН»

Контроль 10,5+2,2 
(6)

1,6+1,3 
(6)

0,16+0,19 
(6)

10,2+1,4 
(6)

Д-НАД+НА 22,8+2,9 
Р <0,001 

(6)

3,4±0,07 
Р<0,05

(6)

-0,4+0,07
Р>0,1

(6)

18,0+2,5 
Р<0,01

(6)

* АК добавляли по 6,5 мкмоль на пробу.

Таблица 6
Влияние деамино-НАД-фНА на утилизацию добавленной ГК* и уровень АК, ГАМК 

и ИНз (мкмоль/100 мг белка) в митохондриальной фракции мозга

Условия опыта Убыль ГК Образование АК Образование ГАМК Образование МН»

Контроль 12,9+1,1 
(6)

6,8+1,0 
(6)

2,0+0,4 
(6)

7,1+1,5 
(6)

Д-НАД+НА 21,1 -1-4,4 
Р<0,01 

(6)

' 7, Пь(),4
Р>0,5 

(6)

2,3+0,8 
Р>0,2 

(6)

11,7+2,2
Р<0,025

* ГК добавляли по 6,5 мкмоль на пробу.

тэты показывают, что количество АК под действием деамино-НАД + НА 
снижается на 12,3 мкмоль по сравнению с контрольной пробой.

Уровень утилизированной АК в контрольных опытах составляет 
10,5 мкмоль, а в пробах с деамино-НАД + НА—22,8. Изменения ГК и 
ГАМК при этом незначительны. Кроме того, отмечается и увеличение 
выхода МН3 (в контроле—10,2 мкмоль, с деамино-НАД + НА—18,0).

Деамино-НАД несколько стимулирует и, утилизацию , добавленной 
ГК (табл. 6). Количество ее в пробах с деамино-НАД уменьшается на 
8,2 мкмоль по сравнению с контролем. Отмечается также увеличение 
выхода ЫНз на 4,6 мкмоль.

В опытах с печеночной тканью нами было обнаружено, что деами­
но-НАД значительно интенсивнее повышает утилизацию АК и ГК с об­
разованием больших количеств аммиака, чем в мозговой ткани.

Полученные нами результаты говорят в пользу выдвинутого Буня- 
тяном и Л4овсесяном представления о новой функции деамино-НАД в 
деаминировании аминокислот через АК в животном организме.

Институт биохимии
Академии наук АрмССР Поступило 23.У1 1967 г.
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Ռ. Գ. ՔԱՄԱԼՅԱՆ, Հ. Խ. ԲՈԻՆՅԱԹՅԱՆ, Ս. Դ. ՄՈՎ11ԻՍՅԱՆՄԻ ՔԱՆԻ ՆՈԻԿԼԵՈՏԻԴՆԵՐԻ ԵՎ ՊԻՐԻԴՕՔՍԱԼՖՈՍՖԱՏԻ ՄԱՍՆԱԿՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԳԼՈՒՏԱՄԱՏԻ ՓՈԽԱԿԵՐՊՈՒՄՆԵՐԻ ՄԵՋ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ՄԻՏՈՔՈՆԴՐԻԱԼՖՐԱԿՑԻԱՅՈՒՄԱմփոփում
ներկա աշխատության մեջ ուսումնասիրվել է մի քանի մոնոնոլկլեոաիռ֊ 

ների, ինչպես նաև ՆԱԴ֊ի, դե ա մին ո-ՆԱԴ֊ ի և ՊՖ-ի ազդեցությունը ԳԹ֊ի, 
ԱԹ֊ի և ԳԱԿԹ֊ի փոխանակության վրա սպիտակ առնետների գլխուղեղի մի֊ 
ւոոքոնդրիալ ֆրակցիայում։ Ապացուցվել է, որ ԱՏՖ֊ը և ԱԴՖ համարյա միա­
նման չափերով են խ թ ան ում էնդոգեն ու ավելացրած ԳԹ֊ի յուր ա ցում ը և ԱԹ֊ի 
առաջացումը։ ՜ + ֊ի բացակայության պայմաններում ԱՏՖ֊ը չի դրսևորոլմ 
նմաե ազդեցություն, մինչդեռ ԱԴՖ֊ի էֆեկտը պահպանվում էէ։ Ենթադրվում է, 
որ ԱՏՖ֊ը ազդում .է ԱԴՖ֊ի փոխակերպման ճանապարհով} որը տ^էէՒ է ունե­
նում ԱՏՖ֊աղայի ներգործությամբ ֊ի առկայության պայմաններում;

ԳՏՖ֊ր նկատելի կերպով չի ազդում ինչպես էնդոգեն, այնպես էլ ւսվելա֊ 
ցրրած ԳԹ֊ի փոխանակության վրա։ ԵՏՖ֊ր ավելի փոքր չափերով է նպաստում 
ԳԹ֊ի յուրացմանը, ընդ որում վերջինիս.էնդոգեն քանակների դեպքում ԱԹ֊ի 
առաջացում բոլորովին չի դիտվում, իսկ գլուտամատի ավելացման դեպքում 
առաջացած ԱԹ֊ի քանակը, ԱՏՖ֊ի և ԱԴՖ-ի հեա համեմատած, շուրջ 7 ան­
գամ փոքր է։

նԱ֊ն նկատելի ազդեցություն չի գործում էնդոգեն ԳԹ֊ի, ԳԱԿԹ֊ի և ԱԹ֊ի 
մ ակարդակի վրա։

ՆԱԴ֊ը նշանակալից չափերով խթանում է ԳԹ֊ի յուրացումը և ԱԹ֊ի 
առաջացումը։ ՆԱԴծ՜ՆԱ֊ն ուժեղացնում է էնդոգեն ԳԹ-ի յուրացումը, միաժա­
մանակ նպաստելով ԱԹ֊ի մակարդակի իջեցմանը։ Դե ա մ ին ո-ՆԱԴ֊ ը իջեցնում 
է էնդոգեն ԱԹ֊ի և ԳԹ֊ի մ ակարդակը։ Դ ե ամ ին ո֊ՆԱԴ + ՆԱ-ն էլ ավելի մեծ 
չափերով է իջեցնում էնդոգեն ԳԹ֊ի քանակը, չփոխելով- ԱԹ֊ի նախնական 
մակարդակը։ Այս փորձերում իջնում է նաև ԳԱԿԹ֊ի մակարդակը։ Դեամի֊ 
նո֊ՆԱԴծ՜ՆԱ֊ն ն պա и տ ում է ավելացրած ԱԹ֊ի և ԳԹ֊ի յուրացմանը, որն ու­
ղեկցվում է ազատ ամոնիակի նշանակալից քանակների առաջացմամբ։ Այդ 
երևույթը ցայտուն կերպով է արտահայտված լյարդի միտոքոնդրիալ ֆրակ­
ցիայում։

ՊՖ-ր նպաստում է էնդոգեն ԳԹ֊ի և ԱԹ֊ի յուրացմանը և ԳԱԿԹ֊ի առա­
ջացմանը։ ԳԱԿԹ֊ի առաջս։ցումը արգելակվում \է ԱՏՖ֊ի, ՆԱԴխՆԱ֊ի կամ 
գեամինո֊ՆԱԴ վ-ՆԱ֊ի ավելացման դեպքում։
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