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Ранее нами было показано, что АДФ при определенных экспери­
ментальных условиях в значительной степени стимулирует образова­
ние аммиака из глутаминовой кислоты (ГК) в митохондриальной 
фракции I ЧФ» мозга и печени белых крыс (՛)■ На основании соб­
ственных и литературных данных сделано заключение, что действие 
АДФ на продукцию аммиака из ГК осуществляется через глутамат- 
дегидрогеназный (ГДГ) путь, а основной причиной неэффективности 
ГДГ пути в образовании аммиака из ГК в условиях in vitro являете* 
чрезмерная восстановленность пнрндин-нуклеотидных коферментов 
О-

Между тем, механизм стимулирующего действия АДФ на нитей 
сивность окислительного деаминирован ня ГК в интактных митохоид 
риях оставался не выясненным, имеющиеся же сведения относились 
лишь к кристаллической ГДГ ). Исходя из этого, представляло 
определенный интерес изучить, с одной стороны, действие на указан 
ный процесс ротенона, который эффективно подавляет окисление 
пнрндин-нуклеотидных коферментов, с другой,—витамина Кз (мена 
днона). который не менее эффективно окисляет эти коферменты ('■’).

Исследования проводили на зрелых белых крысах, содержащнхсч 
на обычном лабораторном рационе. МФ печени получали по ранее 
описанной методике и инкубировали в специально подобранном нами 
К—фосфатном буфере (6). На каждую пробу брали I .ил митохондри­
альной взвеси, что соответствовало 500 мг свежей ткани печени. ГК 
брали в конечной концентрации 10 мМ, АДФ 2 мМ, малонат 20 мМ, 
ротенон—0,0064 и 0,0128 мМ, витамин Кз—0.01 мМ. Инкубацию про­
водили в атмосфере кислорода при 37 в течение 40 минут. Суммарный 
аммиак (свободный аммнак + амидоа ют глутамина) определяли мнк 
ро методом Зелигсона (') в модификации Силаковой (•), а поглоще­
ние кислорода манометрическим методом Варбурга в течение 30 Mi- 
нут после 10-минутного выравнивания температуры.

Как видно из табл. |, ротенон заметно подавляет эндогенное ды­
хание МФ. АДФ. напротив, усиливает его. При наличии в среде АДФ 



ротенон ингибирует дыхание в 3.8 раза. ГК в присутствии ротенона

Г а б л и ц а I
Дсйстнне ротенона ни окисление глутлмннопой кислоты

1 мкмоль О./. ткани 30 минут) и митохондриальной фракции печени

Контроль 5.61+0.65 (7)
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количество
разница с контролем 
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р<0.001

(5) 
р<0.001

(2)

(2)

(10) 
р<0.001

(12) 
Р<0.001

(10) 
р<0.005

(11) 
рхы

окисляется слабо. Значительно активнее, как и следовало ожидать, 
она окисляется в присутствии малоната. АДФ в этих условиях вира 
женно стимулирует дыхание на ГК, что согласуется с результатами 
предыдущих наших исследований (')• Следует отметить, что ротенон 
в присутствии малоната полностью подавляет дыхание на ГК В этих 
условиях стимулирующее действие АДФ на окисление ГК исчезает.

Исходя из вышеизложенного, интересно было изучить процесс 
окислительного деаминирования ГК в аналогичных условиях экспери

Т и б л и ц я 2
Действие ротенона ил окислительное дсамнинрование глутаминовой 

кислоты (мкмоль азота аммпака/г сосжсй ткани/40 минут) 
в митохинлрн.хтьной фракции печени

До- 
инку­
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0.27+0.02 (И)
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мента. Из табл 2 видно, что при инкубации 5\Ф образуется опредсле։՛- 
ное количество суммарного аммиака. При добавлении ротенона этот 
процесс не подвергается существенным изменениям. АДФ сам по себе 
является продуциентом заметного количества аммиака, интенсивность 
образования которого несколько подавляется в присутствии ротенона

Нашими предыдущим и исследованиями было установлено, что 
добавленная к МФ печени ГК как в присутствии АДФ. так и в его от­
сутствие не является источником образования аммиака ('), И при 
наличии ротенона (табл. 2| уровень образования аммиака из ГК не 
претерпевает сколько-нибудь заметных изменении. Значительная про­
дукция аммиака наблюдается в присутствии маловата, возрастая по 
сравнению с контролем почти в 5 раз. АДФ в высокой степени стиму­
лирует этот процесс, увеличивая образование аммиака в 2 раза. Роте­
нон. напротив, сильно подавляет продукцию аммиака из ГК в присут­
ствии малоната. На этом фоне АДФ не оказывает особого действия на 
уровень аммнакообразовання.

Следовательно, при подавлении окисления пиридин-нуклеотидяых 
коферментов ротеноном образование аммиака из ГК в присутствии 
малоната почти полностью прекращается, и на этом фоне АДФ не 
проявляет своего характерного стимулирующего действия.

В следующей серии исследований мы использовали витамин К։, 
который, как уже отмечалось, эффективно окисляет пнридин-нуклео- 
тидные коферменты (։). В его присутствии предстояло проследить за 
непосредственным действием АДФ на активность ГДГ в условиях но-

Таблица !
Действие ротенона и витамина на екнепенне глутаминовой кислоты 

(мкмоль Од/г свежей ткани/30 минут) в митохондриальной фракции печени

Кин гроль 3.74 +0.21 (9)
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КО.111ЧССТВО 
ра нища с нит, 
количество
разница с контролем 
количество
разница с АДФ 
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количестио
разница с ЛДФ4-РОТ 
количество
разница с инт.Ка 
количество
разница с Л ДФ4-РОТ

I .01+0.25 
—2.73 

б..37+0.53 
2.63

1.85+0 .32 
-4.52

1,89+0.11
-1.85

2,69+0.18 
-у-0.8

К .88-4-0.8'2
5-14

15.93 И,18
—9,56

| .91+0.08
1 0.9

1.92+0.21
-0.23

8.49+0.43 
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12.61+0.51 
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(Ы 
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р 0.001
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данлснн»! окисления пиридин нуклеотидных коферментов ротеноном. 
Следует отметить, что для получении более выраженного эффекта со 
стороны ротенона, последний применен и концентрации вдвое боль- 
шеи, нежели п предыдущей серин исследований.

При добавлении к инкубационной среде одного витамина К , как 
। ндно из габ.|. 3., интенсивность эндогенного дыхания МФ печени вы* 
раженио Снижается. Витамин КЛ в присутствии АДФ не оказывает 
заметного действия на дыхательную активность. Данные этой таблицы 
подтверждают результаты предыдущей серии исследований относи 
только эффективного подавления ротеноном окисления и деаммннрива* 
пня I К в присутствии малоната При добавлении в этих условиях 
.витамина Кз ингибирующее Действие ротенона не проявляется, а 
дыхательная активность восстанавливается почти до первоначального 
уровня. На этом фоне окисление ГК четко стимулируется и присутст­
вии АДФ

Та 6.1 и ц а I
Действие витамина Kj на окислительное Деаминироваши* глутамииппоП кислоты 

(мкмоль люта амикика.'г свежен тк.нш/40 минут) п митохондриальной
фракции печени

Г
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0.2310.03 (16)
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количество 
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1.210.05
-0,97

1 .?4+(Ы
Д-0.01

2.37+0.08 
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1.87+0.06
и.5

1.3+0.08 
О.1
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+0.83 
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4-15.51

2.34+0՛ П
—1 • 1
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1Ь. 22+0. -Н 
14'35

(281 
р<0.С01

(13) 
р».|
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РС0.001 

(121 
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112) 
Р>О. 1
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рСО.ОО!

(14) 
рСО.001 

(Н> 
р<0'001

(27) 
р<0.001

(30) 
р<0.001 

СК.) 
р<0.(Ю1

116) 
р<70.<М>|

Из табл. 4 видно, что пцтймин К։ не оказывает влиянии на 
продукцию аммиака из эндогенных источников и из АДФ В то же 
время он полностью купирует подавляющее действие ротенона на 

омиие аммиака па 1 К В врнсисгвии малоната. В этих услооиях 
восстанавливается характерное стимулирующее действие АДФ на 
интенсивность окислительного деамнннрования ГК

Приведенные в таблицач и полученные ранее (') данные позво-
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ляют сделать заключение, что н интактных митохондриях добавленная 
ГК в результате переамннирования становится источником образова­
ния э- кетоглутаровой кислоты, которая окисляется и цикле трикарбо­
новых кислот через янтарную кислоту. Малонат, ингибируя окисление 
последней, предотвращает обратный транспорт электронов в дыха­
тельной цепи (9 1 •') способствуя тем самым окислению пнрндин-иукле- 
отндных коферментов, что в свою очередь создаст благоприятные 
условия для стимулирования окислительного деаминнровання ГК. 
Можно было допустить, что в интактных митохондриях печени АДФ 
усиливает образование аммиака из ГК через ГДГ путь, с одной сторо­
ны. путем стимулирования окисления НЛД-Н. с другой,—в качестве 
эффективного аллостерического активатора ГДГ (|3 м). Однако по­
следнее свойство АДФ было показано при работе с кристаллическим 
ферментом. 4 1

Полученные результаты свидетельствуют о том, что при ингиби­
ровании окисления НАД-Н ротеноном и, следовательно, исключении 
возможности стимулирования этого процесса со стороны АДФ инген- 
сивнгсть окислительного деаминнровання ГК сводится к нулю. С дру­
гой стороны, на этом фоне при неферментативном окислении пиридин- 
нуклеотидов витамином Кз наблюдается интенсивное деамннирование 
ГК. которое стимулируется добавлением ЛДФ, что может происходить 
тишь при активировании ГДГ.

Вышеизложенное позволяет сделать заключение, что в интактных 
митохондриях печени АДФ стимулирует окислительное деамнннро- 
ванне ГК и в качестве аллостерического активатора ГДГ.

Институт биохимии
Академии наук Армянской ССР

Ն <1. мгьчзаъ. Վ Ա. ՇՍԱԻնՅԱՆ. Գ. Հ. (տհՆՅԱԱ՚ՅԱՆ
11՚րււոԼնոն|ւ և վիտամին К ֊ի <>iqi|Lgnip inilip <ք|յուտամի1'ւսյթթւ|ի օքսիրյսւցիոն 

ղ համինա<|ւ1սւքւ վրա սպիտակ աոնԼտնԼրի ||iuri||i ինտսւկտ
միտ л I пГи|г|ии| ֆրակցիայում

^/WF7/’ ** իաորոնղրիայ ֆրակցիայում ոոսրենոնր մեծ չափով ճնշում Լ 
ղյուտամ ինաթ թվի ( Գ Թ ) օքսիդացում ր և ղե ա մ ին ա ցում ր մ այոնաաի ներկա- 
յաթ յամր ւ Նմ ան պ ա յմ անն ե րո ւմ ԱԴՖ-ր չի ղրսեվո րում իր խթանող աղդե- 
ցոէթ յոէնր վերր նշված պրոցեսների վրա։

Վիտամին }Հ\~ր վերացնում Լ ոոսւենոնի ա ր դե յակի չ ա ղ դ ե g ո ւ թ յունն ու 
այղ պայմաններում ԱԴՖ-ր նորից դրսեվորում Լ իրեն րնորոշ խթանիչ աղղե- 
ց ու թյունրէ

Ատացված տվյտյների հիման վրս* հետևություն Լ արվում այն մասին է 
"P Ա*ՒՖ~ի աղղեյյոէթյունր ԳԹ-ից տմոնի ակի առաջացման վրա իրականանում 
Լ ԳԹ-ի դեէիղրո ղենաղա յի ճան ա պ այւ Հ ո վէ 1յայւղի ինաակտ մ ի ա ո յ>ոն ղրի ա - 
ներում ԱԴՖ-յւ իւթանոէմ Լ ԳԹ-ի օրսիղացիոն ղ h ամինաy ու մր մի կողմիղ 
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իրրև ԳԹ- ի էքե Կի^րոցհնազիայի էպոստերիկ ակիւ[ատոր է մ սոս կոդմ/սյ Նպաս֊ 
տա մ Լ պիրիդինն ոլկէե ոտիղային կոֆերմ ենտնե րի օբսիցւսրմանր շնչառական 
շդթաչում Լ/ե կտրոնների տրանսպորտի ոէժհղացման շնորհիվ։
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