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К ВОПРОСУ ОБ УЧАСТИИ ОКСИПУРИНОВ В ОБМЕНЕ 
АСКОРБИНОВОЙ КИСЛОТЫ (витамина С)

Первое сообщение

Аскорбиновая кислота и ее окисленная форма—дегидроаскор- 
биновая кислота играют большую роль в обмене веществ; тем 
самым, механизмы, как стабилизирующие редуцированную форму 
аскорбиновой кислоты, так и способствующие ее окислению, при­
обретают большой практический интерес. Окисление аскорбиновой 
кислоты, в основном, ускоряется определенными ферментативными 
системами, солями и органическими соединениями меди и железа.

Из ферментов, окисляющих аскорбиновую кислоту, мы должны 
упомянуть аскорбиназу, или аскорбин-оксидазу, найденную впервые 
Szent-Gyorgyi (1,2). Этот специфический фермент аскорбиновой кис­
лоты в дальнейшем был найден и изучен многими исследователями 
в различных растениях (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 и др.;.

Другая ферментативная система, окисляющая аскорбиновую 
кислоту, есть пероксидаза-|- пероксигены -|-аутоксидабельные си­
стемы, образующие либо перекись водорода, либо органические пе­
рекиси, разлагающиеся под влиянием пероксидазы)—Szent-Gyorgyi 
(11,12), Энгельгардт и Букин (13). St. Huszak (14) и др.

Аскорбиновая кислота может окисляться и при помощи поли­
фенолаз, если присутствуют полифенолы; последние под влиянием 
полифенолазы переходят в свою хинонную форму, которая затем 
восстанавливается за счет водородов аскорбиновой кислоты, пере­
водя ее в дегидроаскорбиновую кислоту (12, 13, 14, 15, 16, 17).

Помимо этих трех фермантативных систем, как мы уже сказали, 
окисление аскорбиновой кислоты катализируется еще солями и раз­
личными органическими соединениями железа и в особенности меди. 
Многие авторы изучали действие меди на окисление аскорбиновой 
кислоты. Оказалось, что самые ничтожные количества меди вполне 
достаточны для быстрого окисления аскорбиновой кислоты; тем 
самым, возник вопрос: какими системами стабилизируется аскорби­
новая кислота в условиях организма, где имеется достаточное ко­
личество меди для ее полного окисления.

Этим вопросом занялись многие исследователи. Еще Green 
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(18) сохранение редуцированной формы аскорбиновой кислоты в 
тканях об'яснял наличием в них антиоксидантного механизма. 
Многие исследования подтвердили это предположение. Тканевые 
срезы, жидкости, экстракты сильно тормозят окисление аскорбино­
вой кислоты при медн (19, 20, 21, 22, 23 и др.). Было изучено дей­
ствие многих веществ, встречающихся в организме, на окисление 
аскорбиновой кислоты при меди. Из них лишь некоторые подавляют 
окислительный процесс. К ним относятся: глютатион, цистин, ци­
стеин (19, 20, 22, 24, 6, 25, 26), глицин (19, 6), альбумин (6).

В литературе часто встречаются высказывания, что аминокисло­
ты и белки являются стабилизаторами при окислении аскорбиновой 
кислоты медью. Однако, наши исследования, проведенные с различ­
ными белками и аминокислотами в различных условиях (—РН), по­
казали (27,28), что далеко не все аминокислоты и белки обладают этим 
свойством. Есть аминокислоты и белки, которые даже способствуют 
окислению аскорбиновой кислоты, как, например, лейцин и желатина. 
Наши исследования показали, что действие аминокислот и белков 
сильно меняется в зависимости от РН среды. Далее, белки неодина­
ково действуют на окисление аскорбиновой кислоты при меди и же­
лезе (28). По нашим данным, из белков и продуктов их распада хо­
рошими стабилизаторами аскорбиновой кислоты в присутствии меди 
могут считаться:аспарагиновая кислота и аспарагин, креатинин, пеп­
тон и казеин* 1. Альбумин оказывал антиоксидантное действие при 
РН 7,0, но при РН 5,0 он тормозил окислительный процесс в присут­
ствии железа, но не меди. По некоторым данным, адреналин и аскор­
биновая кислота способствуют обоюдному сохранению (29, 30, 31).

1 Кроме глютатиона, цистина и цистеина, стабилизирующее действие ко­
торых найдено другими авторами.

I

По нашим данным, адреналин не может считаться стабилизато- 
ромаскорбиновой кислоты вообще. В некоторых случаях, когда в со­
ответствующих условиях адреналин переходит в свою хинонную 
форму, последняя может ускорить окисление аскорбиновой кислоты, 
как это делают хинонные формы полифенолов.

Аскорбиновая кислота сохраняется в организме не только си­
стемами, тормозящими ее окисление в присутствии меди и железа, 
но и другими механизмами, которые восстанавливают дегидроаскор- 
биновую кислоту. Последняя, как мы знаем, очень неустойчива и 
сама по себе быстро разлагается даже в отсутствии кислорода (7, 
26,32/ образуя продукты, не переходящие снова в аскорбиновую кис­
лоту, Таким образом, переход дегидроаскорбиновой кислоты в бо­
лее устойчивую и важную аскорбиновую кислоту имеет боль­
шое значение. Этот переход совершается в организме. При даче 
дегидроаскорбиновой кислоты в организме увеличивается количе-
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ство аскорбиновой кислоты, которая выделяется мочой (33, 34, 25, 
26). Переход дегидроаскорбиновой кислоты в аскорбиновую доказан 
и в тканях (26 и др.).

Таким образом, сохранение аскорбиновой кислоты в организме 
осуществляется двумя системами. Первая из них подавляет катали­
тическое действие меди и железа, повидимому, через связывание 
ионов меди и железа с образованием таких соединений, у которых 
окислительный потенциал ниже, чем у меди и железа.

К веществам, связывающим меть и железо, можно отнести: 
глютатион, цистин, цистеин, аминокислрты, белки.

Вторая система восстанавливает дегидроаскорбиновую кислоту 
в аскорбиновую. Из веществ, встречающихся в организме, восста­
навливают аскорбиновую кислоту глютатион (24, 35) и отчасти ци­
стеин; другие, исследованные в этом отношении вещества оказались 
непригодными (26).

Исходя из вышеизложенного, мы нашли интересным испытать 
действие различных оксипуринов на окисление аскорбиновой кис­
лоты.

Известно, что оксипурины в ряде случаев могут быть акцеп­
торами и переносчиками водорода. Так, мочевой кислоте приписы­
вается роль акцептора водорода при окислении гипоксантина в ксан­
тин (36); мочевая кислота, как акцептор водорода, переходит в ги­
поксантин при окислении альдегидов ферментом Шардингера (37). 
С другой стороны, оксипурины и вещества, переходящие в оксипури­
ны—гипоксантин, обесцвечивают метиленовую синьку (38, 39), являясь 
донаторами водорода, и вообще известно, что они, образуя гидра­
ты, могут окисляться через отщепление водородов. Известно также, 
что оксипурины образуют соли. Интересно отметить, что ксантин и 
мочевая кислота в опытах Andersson’a (40) снижали отравляющее дей­
ствие меди на гликолиз; аденин этого не делал, ибо он не дает сое­
динения с медью, как ксантин и мочевая кислота. Отравленный медью 
фермент Шардингера также реактивируется ксантином благодаря 
образованию медь-ксавтина (40).

В опытах Adler’a и Euler’a (41) медь отравляла дрожжевую 
алкогольдегидразу, которая также вновь реактивировалась ксан­
тином.

Исходя из вышеизложенного, можно было предположить, что 
оксипурины могут задерживать окисление аскорбиновой кислоты, 
с одной стороны, связывая медь в неактивное соединение, а с дру­
гой—способствуя восстановлению дегидроаскорбиновой кислоты 
в аскорбиновую путем отдачи водородов из соответствующих ги­
дратов.

Для выяснения вопроса действия оксипуринов на окисление 
аскорбиновой кислоты в присутствии меди были поставлены опыты 
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и с гипоксантином, ксантином, мочевой кислотой, теобромином, тео­
филлином и кофеином.

Экспериментальная часть

Опыты ставились с чистой аскорбиновой кислотой на воде и 
на фосфатном буфере при различных РН. Медь прибавлялась по 
0,003 мг в виде CuSO4. Оксипурины брались обычно по 10 мг на 10 
мл раствора. Количество аскорбиновой кислоты определялось индо- 
фенольным титрованием. Опыты ставились на водяной бане при 40° 
с пропусканием кислорода в течение 30 минут (120 пуз. в минуту). 
По истечении этого времени определялось количество аскорбино­
вой кислоты, затем пробы, где еще аскорбиновая кислота полностью 
не расложилась, оставлялись на ночь при комнатной температуре, 
и-через 24 часа, а иногда и через 48 часов вновь определялось ко­
личество аскорбиновой кислоты. Один и тот же опыт повторялся 
несколько раз; в таблицах из них приводятся 2—3 опыта.

Первые опыты были поставлены с гипоксантином, ксантином и 
мочевой кислотой на воде. Как показывают опыты, приведенные 
в таблице № 1, гипоксантин, ксантин и мочевая кислота как сами по

Таблица № 1

№ 
№

Взятые вещества

Опыт

Количество аскорбиновой
кислоты в мг % %

Первоначальное количество
№ 1 Опыт № 2 Опыт № 3

18 3 18,0 20,75

через через через

30 м. 24 ч. 30 м. 24 ч. 30 м. 24 ч. 48 ч.

1 Аскорбиновая кислота 13,7 6,1 16,3 10,2 17,4 10,0 3,0
2 » „ Си1 0,64 0 1,5 0 2,3 0
3 » "4՜ гипоксант 15,7 15,7 18,0 18,0 20,7 20,0 16,3
4 „ „ ксантин 15,7 15,7 18,0 18,0 20,7 20,0 16,7
5 , „ ֊4 мочев. к-та 18,0 17,3 18,0 18,0
6 „ 4՜ гипоксантин-фксантин 18,0 18,0 18,0 18,0 20,7 20,0 19,3
7 4՜ ЦИСТИН 18,0 17,2 18,0 15,2 20,7 20,0 15,0
8 . гипоксантин4*Сн 11,0 1,3 10,6 2,4 18,4 8,2 3,0
9 , 4՜ ксантин | Си 10,0 1,5 13,1 4,0 18,4 8,2 Сл.

10 » мочевая к-та4֊Си 4,7 0 5,8 1,0
11 „ 4՜ гипоксан.4-ксантин4-Си 18,0 16,5 18,0 13,0 20,0 15,6 7,8
12 „ 4՜ ЦИСТИН-; Си 17,2 14,0 18,4 13,2 7.8

1 Взяты: оксипурины и цистин по 10 мг, медь по 0,003 мг на 10 мл раствора 
аскорбиновой кислоты.

себе, так и в присутствии меди сильно тормозят окисление аскор­
биновой кислоты. При гипоксантине и ксантине количество аскср-



К вопросу об участии оксипуринов в обмене аскорбин. к-ты (витаминаС) 255 

биновой кислоты, по сравнению с первоначальным количеством, 
в большинстве случаев почти что не меняется не только через 30 
минут, но и через 48 часов, тогда как в контроле ее количество 
с 20, 75 мг°10 доходит до 3 -иг°/0. При одной меди имеется как во­
обще сильный распад аскорбиновой кислоты, так и с первоначаль­
ных количеств 18,3, 18,0 и 20,75 жг°/0, ее количество через 30 
минут доходит до 0.64, 1,5 и 2,3 щгп/0, а через 24 часа мы уже 
имеем его полный распад. Если же медь сочетается с гипоксантином 
и ксантином, то при ксантине через 30 минут мы имеем 10,0, 19,6 
и 18,4 мг°/п, а через 24 часа —1,5, 4,0 и 8,2 мг°,0. Примерно та­
кие же результаты получаются с гипоксантином. Когда одновре­
менно присутствуют ксантин и гипоксантин, то, как видно из та­
блицы, получается более мощная антиоксидантная система, чем каждая 
в отдельности; в этих случаях окисление аскорбиновой кислоты и при 
меди незначительное. Мочевая кислота сама по себе тормозит распад 
аскорбиновой кислоты; при меди она подавляет также окислитель­
ный процесс, но хуже, чем ксантин и гипоксантин. Повидимому, 
причиной этого является более трудная растворимость мочевой кис­
лоты, ибо на фосфатном буфере мочевая кислота, как антиоксидант, 
действует лучше ксантина и гипоксантина.

Для сравнения антиоксидантного действия оксипуринов с одним 
из наилучших стабилизаторов аскорбиновой кислоты цистином были 
поставлены опыты с последним. Результаты, изображенные в таб­
лице №1, ясно показывают, что оксипурины, в особенности когда 
они выступают вместе, своим антиоксидантным действием почти не 
уступают цистину.

Были поставлены также опыты с теобромином, теофиллином и 
кофеином. Опыты приведены в таблице №2.

Таблица № 2

1 Взяты: теобромин, теофиллин и кофеин по 10 мг, Си по 0,003 мг на 10 мл 
раствора аскорбиновой кислоты.

№ №
Взятые вещества

Количество аскорбиновой 
кислоты в мг % %

Первоначальное количество
Опыт № 1 Опыт № 2

21,0 19,0

1 
շ
3
4
5 
6
7
8

Аскорбиновая кислота
„ +Си ։

„ „ -]֊теобромин
„ „ Ц-теофиллин
,, „ -]֊кофеин
„ „ -|-теобромин֊[-Си
„ , ■ теофиллин-}-Си
, „ ֊(-кофеин-рСн

через через

30 мин. ' 24 час. 30 мин. 24 час.

14,6
1,9

21,1
10,0
12,6 
0
9,3 
0,34

6,3
2,0

13,5
2,0

10,3

2,2 
0

9,5

14,6 
7,3 
7,2 
0

11,7 
0,5

5,3

8,36 
0
3,9

2,5 
0
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Как показывает таблица №2, теобромин сам по себе тормозит 
окисление аскорбиновой кислоты, но в присутствии меди он не ока­
зывает этого действия, наоборот, даже ускоряет процесс окисления. 
Теофиллин действует наоборот: сам по себе способствует распаду, 
но при меди оказывает антиоксидантное действие. Что же касается 
кофеина, то он как сам по себе, так и при меди не задерживает окис­
ления аскорбиновой кислоты, наоборот, он даже несколько ускоряет 
процесс окисления.

Дальнейшие опыты велись на фосфатном буфере при различных 
РН. Первые опыты были поставлены при РН 7,0. Кроме гипоксан­
тина, ксантина и мочевой кислоты, в опыты был включен и цистин 
для сравнения его стабилизирующего действия с таковым оксипури­
нов. Результаты опытов изображены в таблице №3.

Таблица № 3

№
Взятые вещества

Количество аскорбиновой 
кислоты в мг % %

№
Первоначальное количество

Опыт № 1 | Опыт № 2 j Опыт № 3

16,6 , 23,7 | 18,0

через I через через

1 Аскорбиновая кислота

30 мин 24 час. 30 мин 24 час.;30 мин 24 час. 48 ч.

8,73 0 16,0 4,7 15,3 9,2 5,2
2 , + Си 1 0 0 0
3 „ , 4-гипоксантин 15,1 9,2 20,75 10,2 18,0 11,6 8,3
4 » „ ֊^ксантин 16,6 9,2 20,7 10,0 18,0 11,8 7.2
5 „ ֊֊ гипоксантин-4-ксантин 16,6 8,9 18,0 12,3 7,8
6 , -j-мочевая кислота 16,6 13,2 22,1 18,9 18,0 17,2 13,8
7 , -j- цистин 11,8 8,3 20,7 12,2 14,4 • 7,9 5,2
8 , -р гипоксантин֊рСи 9,7 2,1 12,3 2.8 10,6 4,4 0,9
9 , -р ксантин-рСи 1 12.3 6,2 15,6 6,2 12,8 6,0 1.5

10 „ -р гипоксан.-рксант.֊рСи 13,0 7,4 18,0 10.2 5,4
11 „ -рмочев. к-та-рСи :| 15,з 13,0 22,0 17,3 18,0 16,8 12,3
12 „ -р цистин и Си 10,5 8,7 4,7 2,4 13'3 7,6 4,2

Из таблицы видно, что при одной меди аскорбиновая кислота 
чере։30 минут полностью разлагается; в присутствии одних оксипу­
ринов и цистина она, наоборот, сохраняется и даже через 48 часов 
ее количество доходит до 7,2—13,8 мг %- Оксипурины значительно 
подавляют каталитическое действие меди, и в этом случае аскор­
биновая кислота сохраняется в значительных количествах через 48 
часов. *

Из оксипуринов лучше всех тормозит окисление аскорбиновой 
кислоты мочевая кислота. По сравнению с цистином, как показывает

1 Взяты: оксипурины и цистин по 10 мг, Си по 0,003 мг на 10 мл раствора 
аскорбиновой кислоты.
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таблица, антиоксидантное свойство у оксипуринов при РН 7,0 
больше.

Опыты, поставленные при 7,3 с метилопроизводными оксипу­
ринов, показали, что теофиллин, и Na-теофиллин как сами по себе, 
так и в присутствии меди заметно тормозят окислительный процесс. 
Через 30 минут количество аскорбиновой кислоты в присутствии 
теофиллина не меняется, по сравнению с первоначальным количест­
вом, остается 25 мг %, как и было; при комбинации медь-теофиллин 
оно равняется 23, 6 мг °/0, между тем как в контроле количество՛ 
аскорбиновой кислоты снижается наполовину, а в присутствии меди 
она исчезает вовсе. Значительные количества аскорбиновой кислоты 
сохранялись и через 24 часа в присутствии теофиллина и Na-тео- 
филлина—до 13, 4 мг Совершенно другие результаты были получе­
ны с теофиллином при РН 6, 2; в этих условиях как теофиллин, так и 
Na-теофиллин не только не тормозят процесс окисления, но даже способ­
ствуют его ускорению как в отдельности, так и в присутствии меди.

Теобромин при РН 7,3 сам по себе несколько тормозит оки­
сление аскорбиновой кислоты, но в присутствии меди он этого не 
делает. При РН 6,2 теобромин как сам по себе, так и при меди почти 
никакого влияния на окислительный процесс не оказывает.

Кофеин при РН 7,3 и в особенности при РН 6,2 сам по себе замет­
но ускоряет распад аскорбиновой кислоты, каталитическое действие 
меди он в обоих случаях не подавляет.

Следующие опыты были поставлены при РН 8,0. Приведенные 
в таблице № 4 результаты ясно показывают, что гипоксантин, ксан­
тин и мочевая кислота и при РН 8,0 сами по себе задерживают 
окисление аскорбиновой кислоты, а в присутствии меди сильно по­
давляют ее каталитическое действие. При этом нужно отметить, что 
они лучше задерживают окисление аскорбиновой кислоты, чем ци­
стин. У примененных оксипуринов антиоксидантное действие растет 
от гипоксантина к мочевой кислоте, то же самое наблюдалось и при 
РН 7, 0. В этсй серии были поставлены опыты, где цистин комби­
нировался с оксипуринами и медью. Когда мы сочетали оксипури­
ны друг с другом, то антиоксидантное действие этой комбинации 
получалось больше, чем у каждого из них в отдельности, как это 
показывают таблицы Х°№ 1 и 2. Иное получается, когда мы цистин 
комбинируем с сксипуринами; комбинации цистин— гипоксантин— 
ксантин, в особенности в присутствии меди, задерживают окис­
лительный процесс гораздо слабее, чем каждая из них в отдельно­
сти (табл. № 4). Так, при одном гипоксантине через 30 минут имеет­
ся 15 мг °/0 аскорбиновой кислоты, через 24 часа—12 мг %; при ци­
стине через 30 мин.— 14,2 мг °/0, через 24 часа—10, 6 мг °/0. При 
комбинации цистин—гипоксантин количество аскорбиновой кислоты 
через 30 минут равно 12 мг °/0, через 24 часа—7,8 мг °/0, а при

Известия 4-5— 17



258 Г. X. Бунятян и В. Г. Мхитарян

Таблица №4

№
№

Взятые вещества
Количество аскорбиновой 

кислоты в мг % %
Опыт.... № 1

,0

Опыт № 2 Опыт № 3
Первоначальное количество 15 2 5.4 12,0

через через через

I 30 мин|24 час/30 мин 24 час. 30 мин|28ч.

1 Аскорбиновая кислота 10,0 3,0 11,0 0 3,0 0
2 ֊рСи 1 0 0 0 0
3 Г* 9 ՛ гипо ксантин 15,0 12,0 18,2 10,2
4 „ я Рксантин 15,0 10,6 17,8 12,4
5 ■ » -рмочевая к-та 15,0 12,6 18,4 19,3 10,0 4,2
6 » п -рцистин 14,2 10,6 15,3 11,8
7 Г> >• -ргипоксан.--Си 12,9 7,2 15,1 8,4
8 » ff 4 ксант.-рСи 13,0 10,0 16,5 12,1
9 п п ֊ք-моч. к-та֊рСи 15,0 12,0 18,0 13,4 10,0 2,74

10
9 4-ЦИС1ИН֊рСи 10,0 5,2 12,6 5,9

11 » п ֊Рцистин-ргипоксантин 12,0 7,8
12 ц ш ֊рцистинр-ксантин 13,8 10,0
13

» 9 ֊Р цистин ֊р гипоксан- 
тин֊рСи 5,4 0 6,1 0,25

14 » п -рцистин и ксантин֊рСи 6,9 3,0 7,2 1,8

1 Взяты: оксипурины и цистин по 10 мг, Си по 0,003 мг на 10 мл раствора 
аскорбиновой кислоты.

сочетаниях: гипоксантин — медь мы имеем через 30 минут —12,9, 
а через 24 часа—7, 2 мг °/#; цистин —медь после 30 минут —10,0, 
после 24 часов—5, 2 мг °/0, а цистин—гипоксантин—медь после 30 ми­
нут—5, 4 мг °/0, а после 24 часов аскорбиновая кислота исчезает 
вовсе.

Были поставлены также опыты без аэрации при комнатной темпе­
ратуре при РН 0,3. Из каждого опыта почти ежедневно брались про­
бы на анализ. Полученные результаты приведены в таблице № 5, 
из которой видно, что в контрольной пробе аскорбиновая кислота 
исчезает на 6-й день, при меди на 2-й день, при гипоксантине, 
ксантине и мочевой кислоте на 12-й день, сохраняясь до этого дня 
в значительных количествах. В присутствии меди и вышеупомянутых 
оксипуринов аскорбиновая кислота сохраняется до 8-го—9-го дня.

Что же касается теофиллина, он сам по себе способствует 
окислению аскорбиновой кислоты, но слегка подавляет каталитиче­
ское действие меди; теобромин тоже в отдельности ускоряет про­
цесс окисления, но каталитическое действие меди он не тормозит.

Опыты, поставленные с теми же оксипуринами без аэрации при 
комнатной температуре при РН 7, 3, дали такие же результаты.

Следующие опыты были поставлены с различными количества-
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Таблица №5

№
Взятые вещества Количество аскорбиновой 

кислоты в мг % %
№

Первоначальное количество 23,0

через

1
2
3

Аскорбиновая к-та
4-Си1

֊{֊гипоксантин

1 день 2дн.[4дн. 5дн.|'бдн. 7дн. 8дн. 9дн.|11 дн.|12дн.

14,7
0,36

12,2

12,0 
0

16,2

4,10 
0
13,7

1,0

9,2

0

5,2 4,0 1,5 0,8 0
4 ,, 4֊ксантин 21,0 19,2 18,0 15,2 10,0 7,8 4,5 2,1 0,5
5 Н-мочев. к-та 21,0 19,3 18,0 17,0 12,1 8,3 2.6 0,6 0
6 -(-теофиллин 0,48 0,3 0.3 0,26 0
7 теобромин 5,8 1,6 0,68 0
8 гипоксан.+Си 14,2 7,7 3,7 1,7 1,0 0,79 0,43 0
9 » ксантин+Си 15,9 9,0 4,2 2,8 1,7 0,7 0,37 0

10 » мочев. к-та+ 
+Си 13,3 7,2 4,4 3,5 2,6 1,2 1.2 0

И » + теофиллин 
+ Си 1,2 0,4 0,2 0

12 +теобромин+ 
+Си 0,2 0,1 0

1 Взяты: производные пурина по 10 мг, Си по 0,003 мг на 10 mi раствора 
аскорбиновой кислоты.

ми мочевой кислоты и меди при РН 7, 2 и 7,3. В первой серии этих 
опытов количество мочевой кислоты варьировалось от 0, 5 мг до 5 мг, 
медь прибавлялась по 0,003 мг. Результаты опытов изображены 
в таблице №6.

Из таблицы ясно видно, что в общем с увеличением количест­
ва мочевой кислоты антиоксидантное действие растет, но не пропор­
ционально, и маленькие количества сравнительно эффективнее боль­
ших. Следует отметить, что 0,5 мг мочевой кислоты достаточно 
для ясно заметного антиоксидантного действия. Как показывает та­
блица, это количество мочевой кислоты уже настолько подавляет ка­
талитическое действие меди, что количество аскорбиновой кислоты 
в различных опытах через 30 минут доходит от 8,43—14, 2 мг °/о, 
а через 24 часа 2,0—7,4 мг °/0, между тем как при одной меди 
через 30 минут аскорбиновая кислота, как вообще, разлагается пол­
ностью.

Во второй серии опытов мы не меняли количества мочевой 
кислоты (10 мг), а брали различные количества меди от 0, 1—3 мг 
на 10 мл раствора. Результаты опытов приведены в таблице №7, 
из которой видно, что 10 мг мочевой кислоты не задерживают ка­
талитического действия меди, когда последняя берется от 1—3 лгг;
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Таблица №6
* ъ

Взятые вещества
Количество аскорбиновой 

кислоты в мг % °/о
Опыт № 1 Опыт № 2 Опыт № 3

4Первоначальное количество 23,0 | 18,4 20

через через через

30 мин 24 час.|30 мин|24 час. 30 мин 24 ч.

1 Аскорбиновая кислота 13,1 3,0 11,5 1 0 12,2 1,0
2 . + Си 1 0 0 0
3 „ „ + 5 мг мочев. к-ты 18,4 16,7 16,8 1 13,5

4 , +2,5 . 18,4 13,5 13,7 11,2 18,4 15,4
5 15,4 10,3 11,6 7,5 18,4 14,2
6 „ , + 0,5 „ 14,3 8,9 11,6 3,4 16,7 11,7

tr » 5 « п »
7 + Си 16,0 11,5 13,8 10,7 15,4 11,0

. +2,5 . ,
X + Си 16,0 9,7 13,1 5,8 18,4 13,3

м ■ 1 п п „
9 + Си 14,2 6,8 10,2 2,2 16,7 10,0

, „ + 0,5 п „
10 + Си 10,43 2,0 8,43 14,2 14,2 7,4

торможение начинается при наличии 0, 75 мг меди и растет с умень­
шением ее количества. Уже при наличии 0, 1—0,25 мг меди мы через 
30 минут имеем 13, 3 и 14, 3 мг °/0 аскорбиновой кислоты, а после 
48 часов—8, 3 и 8, 7 мг %. Такие же самые результаты получались 
с ксантином и теофиллином; они тоже при наличии 0, 1—0, 55 мг 
меди резко тормозят окисление аскорбиновой кислоты.

Из этого следует, что, как стабилизаторы аскорбиновой ки­
слоты, оксипурины являются одними из наилучших; цистин, который 
в опытах Me Farlane задерживал окисление аскорбиновой кислоты, 
лучше, чем глютатион, в наших опытах действовал слабее, чем 
оксипурины.

Таким образом, гипоксантин, ксантин и мочевая кислота как 
сами по себе, так и при наличии меди сильно тормозят окисле­
ние аскорбиновой кислоты. Это их действие наблюдается и на 
воде и на фосфатном буфере при различных РН — 6,2, 7,0 и 8, О1. 
Их антиоксидантное действие растет с увеличением количества гид­
роксильных групп; так, мочевая кислота (триоксипурин) сильнее за­
держивает окисление аскорбиновой кислоты, чем гипоксантин и ксан­
тин. Метилопроизводные оксипуринов действуют различно, в зави-

1 Взяты: Си по 0,003 мг, различные количества моч.к-ты на 10 мл раствора 
аскорбиновой кислоты.

1 Действие оксипуринов при других, менее встречающихся в условиях орга­
низма РН мы пока не исследовали.
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РН = 7,3
Таблица М° У

№
Взятые вещества

Количество аскорбиновой 
кислоты в мг % %

№
Первоначальное количество 20,0

через

30 мин. | 48 час.

1 Аскорбиновая кислота 8,3 0
2 „ 4՜ мочевая кислота 15,4 8,3
3 „ 4՜ 3 мг Cu-f- я 0
4 я Я 4՜ 1 ,» Я 4՜ ■ я 0
5 я » 4՜ 0,75 „ я 4՜ » » 2.5 2,0
6 я „ 4- 0,5 „ „ 4- » » 9,1 5,0
7 я „ 0,25 я » 4՜ w » 13,3 8,3
8 я , 4-0Д . „ 4- , 14,3 8,7

симости от их строения и от среды. На воде теобромин сам по себе 
тормозит окисление аскорбиновой кислоты; при наличии меди ож 
этого не делает, также он действует при РН 7,3, но при РН 6, 2 
он как в отдельности, так и при меди не задерживает окислитель­
ного процесса. Теофиллин на воде сам по себе способствует распаду 
аскорбиновой кислоты, при наличии меди оказывает антиоксидант­
ное действие, при 7, 3 на фосфатном буфере как в отдельности, так 
и при меди тормозит процесс окисления, но при РН 6, 2 действует об­
ратно. Кофеин во всех случаях ускоряет распад аскорбиновой кис­
лоты, при меди он задерживающего влияния на этот процесс не ока­
зывает.

Антиоксидантное действие оксипуринов при наличии меди мож­
но об’яснить тем, что они с медью образуют соли, окислительный 
потенциал у которых ниже, чем у одной меди. Повидимому, этим 
об’ясняется то, что мочевая кислота, как антиоксидант, действует 
сильнее, чем ксантин и гипоксантин, так как мочевая кислота может 
связывать больше меди. Оксипурины могут образовать соли не 
только своими энольными, но и кетонными формами (42).

Вероятно, метилопроизводные оксипуринов не во всех условиях 
образуют соли с медью. Так, известно, что соли кофеина легко раз­
лагаются водой, поэтому кофеин вряд ли может в наших условиях 
связывать медь. Что кофеин сам по себе ускоряет распад аскорби­
новой кислоты, можно об’яснить его слабо-щелочными свойствами. 
Теобромин и теофиллин легче соединяются со щелочами и их соли 
более устойчивы, но, как видно, они опять не во всех случаях мо­

։ Взяты: мочевая кислота по 10 мг и различные количества меди на 10 мл 
раствора.
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гут связывать медь. Теобромин, сам по себе задерживая распад 
аскорбиновой кислоты на воде и при РН 7, 3, повидимому, может 
связать следы меди, но когда меди берется больше, он этого не де­
лает. При РН 6, 2 он не задерживает окислительного процесса, не 
связывая меди. Теофиллин также при РН 6, 2 не тормозит процесса 
окисления, повидимому, не связывая меди; это он делает на воде и 
на фосфатном буфере при РН 7, 3. Возможно, конечно, и другое 
действие метилопроизводных оксипуринов.

Интересно отметить, что оксипурины в наших опытах не проя­
вили антиоксидантного действия в лимонном соке; повидимому, при 
такой кислой реакции не могут образоваться их медные соли, т. е. 
медь остается несвязанной и проявляет свое действие.

С другой стороны, не исключена возможность, что оксипурины 
стабилизируют аскорбиновую кислоту, способствуя переходу дегид- 
роаскорбиновой кислоты в аскорбиновую. Аскорбиновая кислота, 
окисляясь, в особенности при меди, переходит в дегидроформу, 
которая может восстановляться за счет окисления гидратов оксипу- 
рйнов. Может быть, этим и об’ясняется, что при сочетании оксипу­
ринов с цистином, получалась более слабое антиоксидантное дей­
ствие, чем у одних оскипуринов, так как цистин тоже может взять 
водороды от гидратов оксипуринов и не дать возможности перейти 
им в дегидроаскорбиновую кислоту. Механизм действия оксипури­
нов будет нам ясен, если мы проследим за их изменением при 
стабилизиции аскорбиновой кислоты. Опыты в этом направлении 
в процессе разработки.

Антиоксидантному свойству оксипуринов мы придаем большое 
значение. Многие исследователи указывали, что антиоксидантный 
механизм в тканях в отношении окисления аскорбиновой кислоты 
далеко не исчерпывается глютатионом, цистином и цистеином (19,20). 
Весьма вероятно, что в тканевой стабилизации аскорбиновой кис­
лоты оксипурины играют немаленькую роль. Мы стабилизирую­
щему действию оксипуринов в тканях придаем большое значение, 
так как их антиоксидантное действие, как мы видим, больше вы­
ступает в нейтральной и слабой щелочной среде, между тем как 
глютатион (43), цистин и цистеин лучше действуют в кислой среде, 
примерно при РН 5,0, чего мы в норме не имеем в тканях.

Опыты, поставленные с тканевыми срезами на рингере и на 
буфере с поглощением кислорода, показали, что и в этом слу­
чае оксипурины проявляют антиоксидантное действие при окислении 
аскорбиновой кислоты. Об этих опытах будет сообщено особо. Мо­
жет быть, отчасти этим и об'ясняется большое содержание аскор­
биновой кислоты в тканях, где больше клеточного субстрата, больше 
производных пурина. У некоторых растений с большим содержа-
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нием производных пурина также наблюдается высокое содержание 
аскорбиновой кислоты, например, чай.

Аскорбиновая кислота имеет большое значение в активировании 
ферментов, и часто его окисление медью угнетает действие фер­
мента. Так, Giri показал, что окисление аскорбиновой кислоты 
медью угнетает действие фосфатаз (43,44); в процессе своего окис­
ления медью аскорбиновая кислота способна инактивировать нахо­
дящуюся в соприкосновении с нею инвертазу (45). Далее, аскорби­
новая кислота ускоряет окисление ненасыщенных жирных кислот и 
сахаров, но теряет это свойство при наличии меди (46). Катепсин 
также активируется аскорбиновой кислотой, а медь тормозит это 
действие (47), и вообще известно, что медь является ядом для мно­
гих ферментов и отравляет ферментативные процессы.

Из вышесказанного ясно, какое большое значение имеют ве­
щества, связывающие медь и сохраняющие аскорбиновую кислоту 
в восстановительной форме. Этим свойством, как мы видим, обла­
дают в значительной мере и оксипурины.

ВЫВОДЫ

1. Оксипурины: гипоксантин, ксантин и мочевая кислота при 
окислении аскорбиновой кислоты как сами по себе, так и при нали­
чии меди сильно тормозят окислительный процесс на воде и на фос­
фатном буфере при РН 6,2, 7,0, 7,3 и 8,0.

2. Их антиоксидантное действие лучше выражено в щелочной 
среде.

3. Антиоксидантное действие оксипуринов растет от гипоксан­
тина к мочевой кислоте, усиливаясь с увеличением количества гид­
роксильных групп.

4. Антиоксидантное действие оксипуринов при окислении аскор­
биновой кислоты медью сильнее, чем таковое у цистина, и растет с уве­
личением количества оксипуринов. 0,5 мг мочевой кислоты вполне 
достаточно для ясно заметного антиоксидантного действия при на­
личии 0,003 мг меди в 10 мл раствора. 10 мг мочевой кислоты за­
держивают каталитическое действие меди, когда последняя берется 
0,75 мг на 10 мл раствора.

5. Из метилопроизводных оксипуринов кофеин и теобромин 
не оказались антиоксидантными при окислении аскорбиновой кис­
лоты, теофиллин хорошо задерживает процесс окисления при РН 7,3.

6. Антиоксидантное действие оксипуринов при наличии меди 
можно об’яснить образованием их соответствующих медных солей 
с низким окислительным потенциалом, чем у одной меди. Не исклю­
чена также возможность, что оксипурины, переходя в свою гид­
ратную форму, могут восстановить дегидроаскорбиновую кислоту 
в аскорбиновую.
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7. Невидимому, в обмене аскорбиновой кислоты (витамина С) 
оксипурины играют большую роль. Являясь хорошими стабилиза­
торами, они могут способствовать сохранению редуцированной 
формы витамина С и, тем самым, могут дать ему возможность вы­
полнить свои жизненно необходимые функции.
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