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ДЕЗАМИНИРОВАНИЕ АМР И АДЕНОЗИНА 
В ХРОМАФФИННОЙ ТКАНИ

АРУТЮНЯН Л. В., КОЧАРЯН М. Г.

Дезаминирование адениловых соединений в животном организме осу­
ществляется при участии АМРдезаминазы (АМРаминогидрол'аза КФ 
3.5.4.6) и аденозиндезаминазы (аденозинаминогидролаза КФ 3.5.4.4). 
Наиболее высокой активностью АМРдезаминазы обладают скелет­
ные мышцы, затем диафрагма, сердечная мышца, мозг, почки и печень 
[1, 2]. Аденозиндезаминазная активность, напротив, отсутствует в ске­
летных мышцах и проявляется главным образом в тканях, обладаю- 
щих низкой активностью АМРдезаминазы [3].

Недавно было установлено, что в синаптосомной фракции мозга 
АМРдезаминаза способна связываться с сократительным актомиозино- 
подобным белком, так называемым нейростенином [4]. Исходя из это­
го, нами была изучена АМРдезаминазная активность в надпочечниках, 
а также в выделенных из их мозгового слоя хром аффинных гранулах 
(ХГ), в которых были обнаружены сократительные белки актомиози­
нового типа [5—7].

В опытах использовали надпочечники быка. Из их коркового и 
мозгового слоев были приготовлены 20% гомогенаты на 0,05 М калий­
фосфатном буфере pH 6,5 и выделены фракции центрифугированием в 
течение 30 мин при 23 000 g, в .которых определяли АМР- и аденозин- 
дезаминазную активность, как описано ранее [8]. ХГ выделяли из моз­
гового слоя надпочечников по методу Hoffman и соавт. [9]. 1,5—2 г 
насты ХГ растворяли в 200 мл 0,05 М калий-фосфатного буфера и 0,5 
мл взвеси использовали в качестве источника фермента, что соответ­
ствовало 1 —1,2 мт белка.

Как видно из данных, приведенных в табл. 1, во фракциях корко­
вого и мозгового слоев надпочечников происходит интенсивное дезами­
нирование аденозина, причем продукция аммиака из аденозина в моз­
говом слое на 20% выше, чем в корковом. Полученные результаты сви­
детельствуют о наличии в надпочечниках аденознндезаминазы, кото­
рая в условиях эксперимента обеспечивает дезаминирование 80% до­
бавленного аденозина в .корковом слое и почти полное его дезаминиро­
вание в мозговом слое. Наряду с этим из АМР по сравнению с адено­
зином образовалось гораздо меньше аммиака как в корковом, так и
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мозговом слоях надпочечников. Однако при добавлении ADP, и особен֊ 
но АТР, образование аммиака в мозговом слое резко возрастало. Как 
показали исследования, ADP и АТР сами по себе не продуцируют ам­
миака, что, по всей вероятности, связано с подавлением процессов их 
дефосфорилирования под влиянием фосфата, который содержится в 
применяемой в качестве источника фермента фракции.

Таблица Г 
Дезаминирование АМР и аденозина (в мкмоль №Н3/мл инкубационной среды)

в надпочечниках быка

Условия опыта Мозговой слой Корковый 
слон

АМР 
АМР4-АТР 
AMP-J-ADP 
Аденозин

1,78+0,40
4,96+0,63
3,77+0,40
4,78+0,60

0,85+0,04
1,25+0,15
1,62+0,07
3.99+0,22

Примечание. АМР и аденозин добавлены в концентрации 5 мкмоль/мл, а АОР и 
АТР—2 мкмоль/мл. Концентрация белка— 9,5—11 мг/мл. Представлены данные 6 
опытов

Таблица 2
Активность АМРдезаминазы и аденознндезамнназы (в мкмоль \Н3/мг белка) 

в мозговом слое и ХГ надпочечников

Условия опыта Мозговой слой ХГ

АМР
АМР+АТР 
AMP+ADP 
Аденозин

0,20+0,05
0,60+0,06
0.40+0,03
0,53+0.06

0,65+0.08
3,20+0,22
2,40±0,18
0,60+0.06

Примечание. Условия опыта те же, что и в табл. 1- Конт и грация белка ХГ рав­
на 1—1,2 мг. Представлены данные 6 опытов

Усиление дезаминирования АМР в присутствии ADP и АТР в моз­
говом слое надпочечников обусловлено действием АМРдезаминазы, 
аллостерическими эффекторами которой, как известно, в ряде тканей 
(мозг, почки, скелетные мышцы и т. д.) являются адениннуклеотиды 
rj_ з] Данные о более выраженном влиянии на активность фермента
АТР по сравнению с ADP указывают на то, что АМРдезам1Инава мозго­
вого слоя надпочечников похожа в этом отношении на фермент мозго­
вой ткани [10]. Отсутствие выраженного эффекта ADP и АТР на обра­
зование аммиака из АМР в корковом слое надпочечников свидетельст­
вует о том, что оно не связано с непосредственным дезаминированием 
АМР, а, скорее всего, обусловлено его дефосфорилированием под влия­
нием 5'-нуклеотидазы и переходом в аденозин.

В табл. 2 представлены данные, свидетельствующие о том, что АМР- 
дезаминазная активность мозгового слоя надпочечников связана с XI.
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Видно, что удельная активность АМРдезаминазы в ХГ в 5—6 раз вы­
ше по сравнению с мозговым слоем надпочечников. В ХГ из аденозина 
образовалось значительно меньше аммиака, чем из АМР в присутствии 
АТР или ADP.

Удельная активность АМРдезаминазы в отличие от аденозиндеза- 
мнназы возрастала при'получении ХГ из мозгового слоя надпочечников. 
Это указывает на то, что фермент из мозгового слоя локализован в ХГ.

В ряде исследований показано, что выделенная из синаптосом 
фракция, обогащенная актомиозиноподобным сократительным белком— 
нейростепином, обладает заметной АМРдезаминазной активностью 
[4, Н].

Следует отметить, что ХГ надпочечников также содержат а.кто- 
миозиноподобные белки, которые, по данным ряда авторов, могут 
иметь определенное значение в Са2 '-зависимом внутриклеточном пере­
мещении везикул и секреции нейромедиаторов путем экзоцитоза [12].

Полученные результаты дают основание полагать, что в ХГ надпо­
чечников, так же, как и в синаптосомах мозга, АМРдезаминаза и со­
кратительные актомиозмноподобные белки могут быть функционально 
связаны.

AMP AND ADENOSINE DEAMINATION IN CHROMAFFIN TISSUE
HARUTJUNIAN A. V., KOCHARIAN M. G.

Institute of Biochemistry. Academy of Sciences of Armenian SSR, Yerevan

The deamination of adenosine and AMP has been found in bovine 
adrenal medulla, whereas in adrenal cortex only the intensive deamina­
tion of adenosine is observed. AMP deamination in the medulla is con­
nected with chromaffin granules indicating a certain functional rela­
tionship between this activity and contractile actomyosine-like proteins 
of chromaffin granules.
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