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Для НАД-глюкогидролаз или НАДаз (КФ 3.2.2.5) многих животных 
тканей, помимо гидролитического расщепления никотинамидных кофер­
ментов с освобождением свободного никотинамида, показана также спо­
собность катализировать реакцию обмена между свободным никотинами­
дом и никотинамидом, находящимся в составе молекул НАД и НАДФ. Та­
ким образом, НАДазы могут рассматриваться не только как гидролазы, но 
и как трансглюкозидазы С,2). Специфичность глюкогидролаз как транс­
глюкозидаз весьма низкая и, как было установлено, в динуклеотиды могут 
внедряться различные соединения с образованием соответствующих ана­
логов (3, '*). Однако, НАДазам не всех органов присуща трансглюкозидаз­
ная активность. Так, ферменты, выделенные из митохондрий печени кар­
па (5), эритроцитов кролика (6) лишены способности катализировать син­
тез аналогов коферментов.

Ранее было показано, что 
коферментов в мышце

гидролитическое расщепление никотина- 
сердца происходит достаточно интенсивно 

(’). Вопрос же о способности НАДазы 
мышцы сердца катализировать обра­
зование аналогов коферментов оста­
вался открытым.

Целью настоящей работы явилось 
исследование способности НАДазы 
сердечной мышцы осуществлять 
трансглюкозидазные реакции.

Получение и выделение 3-ацетил- 
пиридинового аналога НАД проводи­
ли 
А.
НАДазы, выделенной из мозга кроли­
ка (8). Источником фермента служил 
ацетонированный порошок, получен­
ный из автолизатов сердца кролика. 
Инкубационная смесь содержала:

мидных

Рис. 1. Хроматографическое разделение 
НАД, его аналога (3-APAD) и продукта 
гидролитического расщепления НАД — 
аденозиндпфосфатрпбозы (ARPPP) на 
колонке понообменника Дауэкс 1 X 10

по методу, предложенному
Brunnemann, Н. Coper для

30 цмол. НАД, 300 рмол. 3-ацетилпиридина, 100 мг белка, 10 мл фосфат­
ного буфера 0,05 Л/, pH 7,5. После 60 мин. инкубации при 37° реакцию ос­
танавливали нагреванием проб в течение 1 мин. в кипящей водяной бане. 
Белок отделяли центрифугированием и центрифугат наносили на ионооб­
менную колонку Дауэкс 1 X 10 (формиатная форма), размером 1X40 см. 
Колонку промывали водой и элюировали продукты реакции возрастающи­
ми концентрациями муравьиной кислоты (ступенчатый градиент). Фрак­
ции, содержащие НАД п аналог, объединяли, лиофилизировали и даль­
нейшее разделение проводили хроматографированием на бумаге в трех­
фазном растворителе — изомасляная кислота : вода : аммиак в соотноше­
ниях 66:33: 1. Локализацию пятен выявляли при помощи ультрахемиско- 
па. Для количественного определения участки хроматограммы, содержа­
щие НАД и аналог, экстрагировали ОДА НС1. Концентрацию аналога и 
НАД в элюатах определяли, применяя специфическое энзиматическое вос­
становление алькогольдегидрогеназой с последующим спектрофометри- 
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веским определением восстановленных форм. Коэффициент миллимоляр- 
ыой экстинкции для 3-ацетилпиридинового аналога НАД при365 мп при­
нимали равным 9,1 (9).

При инкубации ацетонированных препаратов из мышцы сердца в при­
сутствии НАД и высоких концентраций 3-ацетилпиридина удалось осу­
ществить ферментативный синтез соответствующего аналога НАД. Как 

аналог, проводя элюцию ступенча- видно из рис. 1, разделить НАД 
тым градиентом муравьиной 
кислоты, не удается. Разделе­
ние было достигнуто хромато­
графированием на бумаге. 
В ультрафиолете выявляются 
два отчетливых пятна, одно 
из которых соответствует 
НАД, другое З-ацетилпирпди- 
новому аналогу. 3-ацетилпи- 
ридиповый аналог НАД был 
идентифицирован по его 
спектральным свойствам, ко­
торые для окисленной и вос­
становленной форм пол­
ностью соответствовали лите­
ратурным данным (э): после 
восстановления аналога ал­

Рис. 2. Спектр окисленной и восстановленной 
форм 3-ацетллппридинового аналога НАД. 1 — 
окпсленпая форма аналога, 2 — восстановленная 

форма аналога
когольдегидрогеназой появ­
лялся четко выраженный максимум при 365 м,и (рис. 2); отношение пог­
лощения при 365 мц к поглощению при 340 ми составляло 1,45 (2).

Выход аналога составлял 28 °о от исходного количества НАД (из 
30 имел. НАД образовалось 8,4 рмоля аналога). Трансглюкозидазная ак­
тивность НАДазы, выраженная в цмолях образованного аналога за 1 час 
на 1 мг белка, составляла 0,067. Глюкогидролазная активность в контроль­
ной пробе, не содержащей 3-ацетилпиридина, составляла 0,23 рмол / мг
в час.

На основании проведенных исследований можно считать установлен­
ным, что мышца сердца не лишена способности к осуществлению транс­
глюкозидазных реакций. Однако трансглюкозидазная активность НАДазы 
мышцы сердца кролика невелика (примерно на порядок ниже таковой 
мозга) (10), что позволяет отнести НАДазу сердца к ферментам с преиму­
щественно глюкогидролазным типом действия. Тем не менее установле­
ние трансглюкозидазной активности НАДазы мышцы сердца открывает 
широкие перспективы для исследования влияния различных модифика­
ций в структуре никотинамидных нуклеотидов на проявление пх кофер­
ментной функции.
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