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Дезаминирование адениловых соединений (аденозин, АМФ, АДФ, 
АТФ. НАД) изучено во многих тканях животных: мозге [1, 7, 16], ске­
летной и сердечной мышцах [2, 17], почках [18], селезенке [15], эритро­
цитах [4], костном мозге [8], печени [12].

Показано, что нуклеотиды могут дезаминироваться без предвари­
тельного дефосфорилирования и перехода в АМФ и аденозин. Процесс 
образования аммиака осуществляется рядом ферментов, специфичных 
для каждого нуклеотида и отличающихся друг от друга субклеточной- 
локализацией, регуляторными свойствами, оптимумом pH и т. д. Сле­
довательно, адениловые нуклеотиды играют немаловажную роль в про­
цессах образования аммиака в животных тканях.

В некоторых исследованиях показано, что источником аммиака в 
растительных тканях и дрожжах могут быть и другие нуклеотиды, в 
частности гуаниновые или'цитидиновые [5].

В связи с этим интересно было выяснить, происходит ли дезамини­
рование гуаниновых и цитидиновых нуклеотидов и нуклеозидов в раз­
личных тканях крыс, что и явилось целью данного исследования.

Материал и методика. Исследования проводили на половозрелых белых крысах. 
Животных декапптировали. Растворимую фракцию из печеночной, почечной, скелет­
ной и сердечной мышц получали путем центрифугирования 10%-ных гомогенатов этих 
тканей, приготовленных на Трис-HCi буфере, pH 7,0, при 12000 g в течение 30 мин на 
центрифуге К-24. Гомогенат мозговой ткани центрифугировали при 18000 g՜.

Инкубационная среда (1,5 мл) содержала 50 мкМ Трис-HCl буфера, pH 7,0 и 
5 мкМ/мл одного из приведенных ниже нуклеозидов или нуклеотидов: гуанозина, гуа- 
козинмонофосфата (ГМФ), цитозина или ни гидинмонофосфата (ЦМФ).

Аммиак определяли микродиффузионным способом [3], неорганический фосфат—■ 
по методу Лоури и Лопеса [13]. Содержание белка в растворимых фракциях тканей 
определяли по Лоури и corp. [14].

Результаты и обсуждение. Эксперименты показали, что дезамини­
рование исследуемых нуклеотидов и нуклеозидов протекает в различ­
ных тканях с неодинаковой интенсивностью (табл.).
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Дезаминирование и дефосфорилнрованне гуанозина и ГМФ в гомогенатах

Срганы

Г о м о г е

контроль гуанозин

аммиак фосфор аммнак фосфор

Печень 0.52+0,005 4.7 +0,09 2.96+0,001 2,9 ±0,15

Почки 0,91+0,02 4,83+0,23 2,38+0,14 3,26+0,01

Сердце 0,49+0,015 4,77+0,05 0,78+0,02 4,19+0,1

Мозг 0.35+0,01 3,22+0,05 0,97+0,06 1-, 8 +0(08

Скелетные мышцы О,53+о,О2 — 0,79+0,01

п = 8 (количество опытов).

Как видно из данных, приведенных в таблице, наиболее резкое по­
вышение количества аммиака наблюдается в печеночной ткани при до­
бавлении гуанозина или ГМФ (2,96 и 2,85 мкМ по сравнению с 0,52 мкМ 
в .контроле на пробу соответственно), а в почечной ткани в этих же ус­
ловиях уровень аммиака возрастает в 2,5 раза. Незначительное дез­
аминирование этих соединений наблюдалось также в мозге и сердечной 
мышце. В скелетных мышцах они практически не дезаминировались.

Нами изучалось также дефосфорилнрованне нуклеотидов. Исследо­
вания показали, что ГМФ в печеночной и почечной тканях подвергается 
значительному дефосфорилированию, количество неорганического фос­
фата увеличивается в этих пробах в 3 раза по сравнению с контролем. 
Можно предположить, что аммиак образуется из ГМФ после того, как 
последний переходит в гуанозин. В пользу этого свидетельствует то об­
стоятельство, что в условиях наших экспериментов добавляемый ГМФ 
полностью дефосфорилируется и из ГМФ и гуанозина образуется при­
близительно одинаковое количество аммиака.

В 1970 году Бунятяном и сотр. было показано, что в митохондри­
альной фракции мозга отмечается интенсивнюс дезаминирование ГТФ 
[1]. Эти и приведенные памп данные свидетельствуют о том, что гуани­
новые нуклеотиды могут служить источником аммиака в животных тка­
нях. Однако продуцирование ими аммиака, по-видимому, обусловлено 
их дефосфорилированием и переходом в гуанозин, который фрсфори- 
лизом посредством гуанозиифосфорилазы переходит в свободный гуа­
нин [10, 11]. В наших опытах это подтверждается тем, что образова­
ние аммиака из добавленного гуанозина сопровождается убылью неор­
ганического фосфата.

Гуанин, в отличие от аденина, дезаминируется в животных тканях 
под влиянием высокоактивной гуаназы с образованием ксантина и сво­
бодного аммиака [6, 9].

Гуаназа широко распространена в животном мире, тогда как аде-
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Таблица
ft растворимой фракции разных тканей крыс.

и а т, мкМ/лроЗа Растворимая фракция, ыкМ/мг белка

ГМФ контроль гуанозин ГМФ

аммиак фосфор аммиак аммиак аммиак

2, 85+0,.05 14,0+0,2 0,042 0,243 0,13
2,28+0,04 15,1+0,008 0,098 0,264 0,21
0,95+0,03 18,74+0,2 0,098 0,186 0,122
0,9 +0,06 9,58+0,27 0,53 0,43 0,08
0.51+0,06 — 0,185 0,13 0,09

паза является исключительно растительным и бактериальным фермен­
том. Этим, по всей вероятности, и объясняется тот факт, что дезамини­
рование аденина, в отличие от гуанина, в животном организме осущест­
вляется на нуклеотидном пли нуклеозидном уровнях.

Проведенные нами эксперименты показали, что процесс образова­
ния аммиака из гуанозина и ГМФ протекает в растворимой фракции 
исследуемых нами тканей (табл.).

Полученные результаты почти полностью отражают картину, на­
блюдаемую нами в опытах с гомогенатами. По интенсивности дезами­
нирования указанных соединений изучаемые нами ткани можно распо­
ложить в следующей последовательности: печень, почки, сердечная 
мышца. В митохондриях и ядрах этих тканей дезаминирования ГМФ 
и гуанозина не наблюдалось. Исключение составляла мозговая ткань, 
в растворимой фракции которой, в отличие от гомогената, не отмеча­
лось продукции аммиака из добавленных ГМФ и гуанозина. По-види- 
мому, это связано с тем, что в мозге в этой фракции из них вследствие 
отсутствия ферментов гуанин не образуется.

В следующей серии опытов мы использовали в качестве субстрата 
дезаминирования цитозии и ЦМФ. В присутствии этих соединений ни 
в одной из исследованных нами тканей не удалось обнаружить сдвигов 
в уровне свободного аммиака.

Таким образом, из всех изучаемых нами нуклеотидов и нуклеози­
дов лишь производные гуанина могут служить источником свободного 
аммиака в животных тканях.
Институт биохимии АН Армянской ССР Поступило 17.III 1980 г.
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