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Ранее было показано, что в митохондриальной фракции мозга крс 

ликов происходит образованно деамино-НАД (Д-НАД) из НАД ц 
счет деаминнрования остатка аденина (՛ 3). Проведенные исследованк։ 
позволили предположить, что ДИАД играет существенную роль в мета 
болизме мозговой ткани и, в частности, в окислительно-восстанови 
тельных процессах. Так, например, добавление Д-НАД к непромытой 
митохондриальной фракции вызывает некоторое усиление эндогенного 
дыхания. При этом значительно повышается сопряженное фосфорили
рование, благодаря чему резко возрастает коэффициент Р/О (4). В свя 
зи с полученными данными представляло интерес изучить влияние 
Д-НАД на дыхание и фосфорилирование в митохондриях мозга в ирису։ 
ствии добавленных субстратов окисления. ।

Подопытными животными служили кролики. После декапитации 
животного быстро извлекали мозг, помещали в раствор охлажденной 
сахарозы pH 7,4 и гомогенизировали в стеклянном гомогенизаторе1 
пестиком из тефлона в течение 30 секунд. .В

Митохондрии изолировали но ранее описанному методу (։՜2), од 
некратно промывали раствором 0.25М сахарозы. Инкубационная смесь 
(2 мл) содержала в микромолях субстраты окисления 26,0 или М
фосфат калия-27.0 трис 30,0, Мц8О4 12,0, глюкоза-56,0, АТФ 2.0 
Д-НАД—2,8, НА 16,4 и I .иг кристаллической гсксокиназы. В
брали <1,5 л։л митохондриальной фракции, что соответствовало 600 •*՝ 
< ш ж< и ткани, инкубацию проводили при 26° в течение 30 минут в ат՜ 
мотфере воздуха. Поглощение кислорода измеряли манометрически՝1 
методом Фосфор определяли методом Лоури и Лопеса (6), в модифи 

нации Пила и Ло.хмэиа (й). ;
Проведенные исследования показали, что скорость поглощения кис 

юрода и убыли неорганического фосфата в сопряженных митохондрия՝ 
(критерием сопряженности служил коэффициент Р/О) (табл. I. I. 11
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Таблица /
Влияние Д-НАД на окислительное фосфорилирование в митохондриальной 

фракции мозга кроликов

У слов ия огни г.I 31> ЛО

I

1а

16

II

Па

116

III

Ша

1116

Глутамат (26 .мк.н)

Глутамат (1,4 мк.и)

Глутамат (1,4 мкм)
+Д-НАД

Сукцинат (26 -WK.W)

Сукиинаг (1,4 мк.ч)

Сукцинат (1,4 мкм)
4 Д-НАД

։-кетоглютарат (26 .ioc.i/i

г-кстоглютарат (1,4 .чк.ч)

а-кетоглютарат (1,4 лгл-.м)
-гД-НАД

25.64-0.98 
(Т)

2.94-0,69
(5)

8.1 ±0,9 
Р<0,00| 

(5)

21,0*1.1
(Ь)

2.8*0,14 
(7)

9,1+1.0
Р 0,001

(7)

13,0+1,? 
(5)

3.5*0,4 
(6)

12.8+0,8 
Р<0,001 

(0)

11,8*0,18 
(7)

3,0+0,25
15)

4.5 0.55
Р<0,001

(5)

15,0±0,9 
(б)

2.7*0.3 
(7)

5.2+0,8
РсГ.002

(7)

5,5+0,5 
(5)

4.2+0,14 
(С>)

7,8+0,9
Р <0,002

(6)

2.1+0,9| 
(7)

0,8+0.3 
(3)

1.93:0.26
Р=0,01

(5)

1.4+0,18 
(5՜)

1,1+0,18 
(7)

1.9+0,2
РсО.002

(7)

2.4*0.06 
(5)

0,9+0,26 
(61

1.7+0.17
Р<Щ002 

(6)

V- и и Р О

41' убыль неорганического фосф.на (н мкатомах фосфора на пробу). 
ДО поглощение кислорода (в мкатомах О, на пробу)

III) и присутствии избытка всех компонентов окислительного фосфори
лирования (субстрата, АТФ и др.) однозначна как в присутствии Д-НАД. 
так и без него. Отсутствие изменений в окислительном фосфорнлирова 
чип митохондрии можно было объяснить гем, что в этих условиях окис
ление и фосфорилирование протекает с максимальной скоростью, в силу 
чего действие Д-НАД не проявляется

Исходя из полученных данных мы попытались выявить действие 
Д-НАД в условиях недостаточности одного из компонентов окислитель
ного фосфорилирования, в частности, субстрата окисления. Известно. 
Что конценрацня субстрата является одним из факторов, лимитирующих 
скорость окислительного фосфорилирования (7). Проведенные исследо
вания показали, что уменьшение концентрации субстратов окисления 
11 25 раз ниже оптимального приводит к палению интенсивности как 
Дыхания, так и фосфорилирования. При понижении концентрации 
Г1утамнновой кислоты (до 1,4 мкм) синтез Л ГФ значительно снижается 
(примерно в 9 раз). Поглощение кислорода понижается в меньшей 
степени, вследствие чего Р/О уменьшается в 2,5 раза (табл. I, 1а). В 
случае сукцината угнетение дыхания и фосфорилирования происходит 
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примерно в равной степени (величина P/О уменьшалась всего на 20%) 
(табл. 1. Па) Что касается а-кетоглютаровой кислоты, то снижение ее 
концентрации в меньшей степени отражается на интенсивности дыха* 
ния по сравнению с глутаматом и сукцинатом Однако, как и в случае 
окисления глутаминовой кислоты, наблюдалось снижение 1 /О вследст
вие большого снижения уровня фосфорилирования, чем дыхания.

Из данных, приведенных в табл. I (16, 116, 1116) видно, что до
бавление Д-НАД одновременно с низкими концентрациями субстрата
(а-кетоглютаровой. глутаминовой и 
ясно выраженному стимулированию 
рилнрования. Д-НАД значительно (в

янтарной кислот) приводит к
процесса окислительного фосфо-
1,5—2 раза) усиливает иотребле-

нне кислорода митохондриями в присутствии всех трех окисляемых 
субстратов При этом скорость синтеза АТФ возрастает почти в три ра
за. Таким образом. Д-НАД повышает не только общий уровень окисли
тельного фосфорилирования, но и более выражение, по сравнению с 
окислением, усиливает процесс фосфорилирования, т. е. Д-НАД увели
чивает сопряжение (Р/О возрастает примерно вдвое). >

И< полученных данных видно, что сопрягающее действие Д-НАД 
не зависит от природы использованного субстрата: Д-НАД одинаково
стимулирует окисление и сопряженное с ним фосфорилирование суб
стратов, окисляющихся через НАД (глутамат и ’-кетоглутарат), а так
же субстрата (сукцинат), окисление которого происходит за счет пере
носа электронов непосредственно на ФАД, минуя НАД. Это дает воз
можность полагать, что точкой приложения действия Д-НАД является
2 или (и) 3 пункт фосфорилирования в дыхательной цепи, локализован
ные между Ф \Д и кислородом. Однако, для окончательного решения 
вопроса о механизме действия Д-НАД требуются дальнейшие нссле- 
дования.Институт биохимииАкадемии наук Армянской <.СР

II Դ. iriCl.tlBIHILb, IK В irbPailSILli, Հայկական 111Ա ԴԱ ակաՈ1,.ք|,կ„ս Հ. I... ՐՈԻՆ9Ա(*»Ան
1՚Լաւք|>ճո-ե11.Դ-|ւ մասնակցությունր of ււիւ|ւս<յիոն ֆոսֆորիլսւցմանր ճաղարների գլխուղեղի միinn I ո1ւղրիալ ֆրակցիայում

Կատարված ‘ետադոտութ յո,նների արդյռնքներր վկայո,մ են այն մասին, որ ռղեղայ^ 
.յռսվածքի միտորոնդրիայ ֆրակցիայո,մ դեամինո - ՆԱԴ ֊ ր նշանակայից յափերով /и/УшЬя»/ ( 
մի շարք սո,րստրատների (դյռտամատ, ո- կե տ п դյո, տար ատ. սռկցինատ և աշյն) օքսիդացար 
1.րր նրանք ոդտադորեվո,մ են փոքր քանակներով, Հետաքրքրական ( նշեք, որ դեամինո-ՆԱէ֊Ւ 
ացցեցռթյան ներքո խթանվռմ Լ ոյ միայն շնշա„ո,(Iյան , այյև անսրդանական ֆոսֆատի 4» 
քէերիֆիկացման .դրոցեսր, րնդորռմ վերշինս ավելի ակնասո, յափերով. Ստացված տվյայնեքք 

ան.,եցնո.մ են այն 1.,,րակացո./1յան. որ դեամ ինո — նԱԴ~ ի հանդիսանում Լ սքսիդացիոն ֆո»Ւ 
րիրսցման կարեորադՈւյն 4ործոններից մեկր, Ж

նախնական փորձերր թո,,, են տայիս եՆթադրեյու, որ դեամինռՆԱԴ-ի ադդեցաթխ^է 
կասյվաե / շնշաոական շդքէայի ֆոսֆորիյացման 2_րդ կամ Յ-րդ օդակի հետ,
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