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NAD-ЗАВИСИМОЙ ИЗОЦИТРАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ В 

МИТОХОНДРИЯХ МОЗГА КУР

АРУТЮНЯН Л. А.. СИМОНЯН Р. А.. СИМОНЯН А. А.

Изучали особенности влияния нуклеотидов различной природы: 
пиридиновых (NADH, NADPH), пуриновых (AMP, сАМР, ATP, IMP,. 
1ТР, GDP, GTP) и пиримидиновых (UDP, UTP, CMP. СТР) на .ак­
тивность NAD-зависимой изоцитратдегидрогеназы (NAD-ИЦДГ) в ми­
тохондриях мозга кур.

Проведенные исследования показали, что восстановленные пири- 
Диинуклеотиды вызывают значительное подавление активности NAD- 
ИЦДГ в митохондриях мозга кур. Ингибирующий эффект NADH и 
NADPH возрастает с повышением их концентрации, причем NADH 
оказывает более выраженное воздействие во всех использованных кон­
центрациях (0,2 мМ NADH подавляет активность фермента на 56%, 
а NADPH-на 44%).

Изучение влияния моно-, ди- и трифосфатов различных нуклеози­
дов на активность NAD-ИЦДГ в митохондриях мозга кур показало,, 
что в концентрации 0,5 мМ они не вызывают существенного снижения 
активности фермента (ингибирование не превышает 9—12%). Не об­
наружено зависимости эффекта от вида основания, количества фосфат­
ных остатков, наличия или отсутствия аминогруппы в молекуле нук­
леотидов.

Сопоставление литературных данных по регуляции активности 
NAD-ИЦДГ в филогенетическом аспекте показывает, что в тканях мле­
копитающих NADH является более мощным ингибитором, чем АТР; 
активность фермента из растительных и бактериальных источников ре­
гулируется преимущественно АТР. Наши исследования свидетельст­
вуют о том, что в нуклеотидном контроле активности NAD-ИЦДГ в. 
митохондриях мозга кур, как и в тканях млекопитающих, ведущую роль 
играет изменение соотношения окисленных и восстановленных форм 
пиридиннуклеотидов.

Представляло интерес изучение возможности модулирования про­
цесса ингибирования NAD-ИЦДГ восстановленными пиридиннуклеоти- 
дами в присутствии цитрата или Са2*, являющихся активаторами фер­
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мента в тканях различных животных. Результаты опытов показали, что 
совместное добавление нитрата или СаС12 (2,5 мМ) с ЫАВРН 
(0,1 мМ) снимает ингибирующее влияние последнего на активность 
ЫАО-ИЦДГ в митохондриях мозга кур. Повышение концентрации этих 
стимуляторов в среде приводит к возрастанию активности фермента 
выше контрольной величины. В случае совместного добавления с КАОН 
цитрат или Са2+ снижают ингибирование фермента (с 40 до 9%), но 
не восстанавливают контрольный уровень активности.

Как видно из экспериментального материала, цитрат или Са2+ при­
водят к реверсии ингибирования .^АО-ИЦДГ, вызванного \ADPH, в 
митохондриях мозга кур, что для ткани мозга показано нами впервые. 
Модуляция ингибирования фермента под воздействием ХАОРН пред­
ставляется особенно важной, если учесть, что МАОРН составляет около 
90% тотального МАОР, присутствует в тканях преимущественно в сво­
бодном состоянии и потенцирует ингибирующий эффект ЫАОН. По 
нашим данным,концентрации стимуляторов, вызывающие реверсию ин­
гибирования К'АО-ИЦДГ, ниже тех, которые необходимы для активи­
рования фермента без ингибитора.

Из полученных данных можно заключить, что цитрат и Са2+ спо­
собны выполнять протекторную роль в отношении ингибирования МАО- 
ИЦДГ, вызванного ИАОРН, в митохондриях мозга кур. Надо пола­
гать, что регуляция окисления изоцитрата по ИАО-зависимому пути 
может осуществляться за счет сдвигов в содержании ‘положительных 
(цитрат, Са2+) и отрицательных (восстановленные пиридиннуклеотиды) 
эффекторов в митохондриях мозга кур.
7 с., рис. 2. библиогр. 15.
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Исследованы резервы свободных аминокислот в ткани головного 
мозга и сыворотке крови у белых крыс после парентерального введения 
отдельных аминокислот (глутаминовая кислота, р-аланин, метионин, лей­
цин) и смеси аминокислот альвезин «новый» методом одномерной нис­
ходящей хроматографии на бумаге ЕМ-1 (ГДР). Опыты проводили на
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