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Фермент инозин трифосфат пирофосфогидролаза (ITPA,  Inosine  Triphosphate 
PyrophosphatAse)  поддерживает баланс нуклеотидов [1].  Известны  полиморфные 
формы  фермента  hITPA.  Наиболее  сильное  снижение  активности  фермента 
наблюдалось у полиморфной формы Р32Т-hITPA. Нарушение этого фермента вызывает 
генетическую нестабильность у микроорганизмов и модифицирует чувствительность к 
некоторым  лекарствам  у  человека.  Для  выявления  конформационных  изменений 
инозин  фосфатазы,  вызванных  заменой  Р32Т,  в  качестве  основы  использовали 
структуру 2J4E (PDB) с разрешением 2,8 Å [2]. 

Вычислены  значения  среднеквадратичных  отклонений  атомов  (RMSD)  у 
гомодимеров дикого (Р32/Р32) и мутантного (Т32/Т32) типов, а также симметричных 
мутантных  гетеродимеров  (Р32/Т32  и  Т32/Р32).  Показано,  что  RMSD у  протомеров 
ниже, чем у димеров. Выявлены области, внесшие основной вклад в изменения общей 
конформации фермента. Особое внимание уделили водородным связям, определяющим 
взаимодействие между протомерами. Показано, что замена Р32Т вызывает ослабление 
водородных связей между протомерами. 
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