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СДВИГИ В АКТИВНОСТИ НЕОРГАНИЧЕСКОЙ ПИРО
ФОСФАТАЗЫ ПОД ДЕЙСТВИЕМ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ

• »
Исследовалась активность неорганической пирофосфатазы в печени, почках, сли

зистой оболочке тонких кишок белых крыс под действием ПХМБ, МЙУК, цинка, цистеи
на и ЭДТА.

Полученные данные свидетельствуют об одинаковом характере изменения активно 
сти пирофосфатазы печени и почек белых крыс под влиянием указанных реагентов и 
противоположном эффекте их в слизистой оболочке тонких кишок, что дает возмож
ность сделать вывод об изоэнзимном характере пирофосфатаз в этих тканях.

Рядом исследователей [1] показано, что при воздействии на неорга
ническую пирофосфатазу (КФ 3.6.1.1), выделенную из печени крыс, ве
ществами, блокирующими сульфгидрильные группы, угнетается ее ак
тивность. Угнетение вызывают также кислород [12], ионы ртути, меди, 
железа [4, 9, 11], кальция [2], парахлормеркурибензоат [и, 15], окислен
ный глутатион [13], арсенат [10], аллоксан, йодацетат и карбамид [14]. Та
кое же предположение высказал Наганна [8] в отношении пирофосфата
зы эритроцитов.

Все эти авторы уделяют большое внимание деятельности 8Н-групп,
которые играют важную роль как в проявлении активности 
так и в ее регуляции.

{зермента.н

Указанные исследования касаются лишь печени крыс и эритроцитов.
остальные же органы в этом отношении мало или вовсе не изучены.

Нами изучалась активность неорганической пирофосфатазы печени, 
почек, слизистой оболочки тонких кишок белых крыс под действием не
которых реагентов, в частности тиоловых агентов парахлормеркурибен- 
зоата (ПХМБ), монойодуксусной кислоты (МЙУК), а также этилен 
диаминтетраацетата (ЭДТА), цистеина и цинка.

Материал и методика. Активность неорганической пирофосфатазы определяли г > 
Геппелю [5], неорганический фосфор — по методу Лоури и Лопеса [7]. Активность фер 
мента выражали в мг фосфора, отщепившегося от пирофосфата, на °՜1”1' '֊веЖ
ткани за час инкубации при 37°. Колориметрирование проводил и на 
фильтром (длина волны 650 мр).

Результаты и обсуждение. Полученные данные показали, что не и 
ночная ткань обладает наиболее низкой пирофосфатазном акгит 
слизистая оболочка тонких кишок — наивысшем, среднее положение за
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Данные таблицы свидетельствуют о том, что большие концентрации
ПХМБ резко подавляют активность пирофосфатазы в тканях печени и
почек белых крыс, низкие же или слабо ингибируют ее, или вовсе нс 
лпяют. Интересно, что ни одна из концентраций ПХМБ не оказывает

какого-либо влияния на активность пирофосфатазы слизистой оболоч
ки тонких кишок (табл. 1).

Аналогичный, но более слабый эффект оказывает МЙУК. В концен
трациях 10՜՜2 -10-6 М она незначительно снижает активность пиро- 
юсфатазы в печени. Некоторая тенденция к снижению активности фер

мента отмечается в почечной ткани, еще более незначительная—в сли-
истой оболочке тонких кишок, как и в случае с ПХМБ, в указанных 

концентрациях. Наблюдавшиеся небольшие изменения в активности 
фермента в слизистой оболочке тонких кишок статистически недостовер
ны. В подобных случаях фермент из слизистой оболочки тонких кишок 
можно отнести к ферментам, не носящим тиолового характера, поэтому 
реагенты ПХМБ и МПУК в любой концентрации не влияют на актив
ность данного фермента.

Учитывая биологическую роль цинка в метаболизме и его участие в 
организации некоторых ферментативных систем, в частности щелочных 

атаз. представляло интерес изучение его роли в пирофосфатазной
активности печени, почек и слизистой оболочки тонких кишок белых
КРЫС. , • ՛> - |

Использование различных концентраций цинка (10՜2 — 10՜6 М) 
показало, что в концентрации 10՜2 М он оказывает резкое инги
бирующее действие на этот показатель печени и почек. С уменьшением 
концентрации до 10-3—10՜4 М отмечается слабое ингибирование актив- 
ЮС711 фермента в этих тканях, а при малых его количествах (10՜՜5 — 

10՜՜՜6 М) не удается выявить заметных изменений. В слизистой оболочке 
онких кишок наблюдается лишь некоторая тенденция к понижению ак- 

гивност? при высоких концентрациях (10՜2, 10-3М), на 16 и 8% 
соответственно, и, наоборот, к повышению при малых количествах 

(10-4 - 10֊6М) (табл. 2).
Некоторым авторам [3] удалось снять ингибированное состояние 

У-рмс нта, достигнутое действием кислорода, с помошыо цистеина. Осно
вываясь на этих данных, мы исследовали непосредственное действие 
)азличных концентраций цистеина на пирофосфатазную активность у бе

лых крыс. Оказалось, что цистеин в концентрациях 1С՜2 —10՜6 М по
давляет пирофосфатазную активность печени, особенно в концентрации 
10 > М. В почечной ткани подавляющее действие цистеина несколько 
;ыше, чс м в печени, при этом в концентрации 10՜2 М он снижает а кт ив- 
юсть фермента на 32%, при 10 ' М—на 34%. В дальнейшем параллель- 
10 с уменьшением концентрации цистеина ферментативная активность в 
:очках несколько повышается и при концентрации 10 ' М приравни
вается к исходной величине. Полученные данные свидетельствуют о том, 

ю цистеин в концентрациях 10՜2 —10 6 М не вызывает существенных 
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изменений в активности пирофосфатазы слизистой оболочки тонких 
кишок.

Таким образом, результаты исследований показали, что высокие 
концентрации цистеина подавляют пирофосфатазную активность почек 
малые же не играют существенной роли в деятельности фермента В 
слизистой оболочке тонких кишок, наоборот, большие концентрации в 
некоторой степени активируют фермент, малые же оказывают противо
положное действие.

По данным Сомерса и Самнера [14], очищенная пирофосфатаза ты 
мозга свиньи с оптимумом pH 7,6 / ,8 активируется ЭД Т А, цистеином 
глутатионом и тиогликолевой кислотой. Кроме того, известно такж 
что ЭДТА является ингибитором тех ферментов, которые активируются 
двухвалентны ми металлами.

В последующих наших исследованиях было интересно выяснить, с • 
ществует ли связь между активностью пирофосфатазы и металлблоки
рующим соединением — ЭД ГА. Наши исследования, проведенные в этом 
направлении, показали, что различные концентрации ЭДТА по-разному 
влияют на активность пирофосфатазы печени, по«ек и слизистой оболоч
ки тонких кишок белых крыс. Если в концентрации 10՜2 М ЭДТА резко 
повышает активность фермента почечной и печеночной тканей, то в сли
зистой оболочке тонких кишок при тех же условиях отмечается енльн՛ 
выраженное падение ее (табл. 3). При уменьшении концентрации ЭДТА 
(10՜3, 10~\ 10՜5 М) особых сдвигов в ферментативной активности в пе
ченочной ткани не отмечается и лишь некоторое ее падение по сравне 
нию с контролем наблюдается в почечной ткани. ЭДТА в количестве 
10՜6 М на активность фермента нс оказывает никакою влияния в обе 
их тканях. В слизистой оболочке тонких кишок параллельно с уменьше
нием концентрации ЭДТА пирофосфатазная активность повышается ч 
доходит до исходной при концентрации 10՜'՛ М.

Как видно из приведенных данных, характер изменения активное г՜ 
пирофосфатаз под влиянием примененных реагентов (ПХМБ. МШК, 
цистеина и цинка) в печени и почках белых крыс очень сходен и отли
чается от такового в слизистой оболочке тонких кишок, где активное.ь 
фермента изменяется в прямо противоположном направлении. 5 казан 
ное дает возможность сделать вывод об изоэнзимном характере пирофо^ 
фатаз этих тканей.

Механизм же действия ЭД ГА сводится, по-види.мому, к свя^ыва
активно- 
активно-

металла в

нию ионов двухвалентных металлов, что приводит к снижению 
сти фермента. Кажущийся парадоксальным факт повышения 
сти фермента под' влиянием ЭД ГА обусловлен, вероятно, концентрац , 
металла в среде. Интересно, что малые концентрации одногс и топ 
металла могут усиливать деятельность фермента, а большие, наооорот. 
подавлять. Если в реакционной среде имеются большие ’
металла, при добавлении ЭДТА наблюдается повышение ФеР опт... 
ной активности, благодаря снижению концентрации металл • 
мальной. Не исключено, что ЭДТА может связываться с тяжелыми м.
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галлами и таким образом повышать активность фермента. Вероятно, в 
механизме действия ЭДТА на ферментативную активность существуют и 
другие пути.

Подобное объяснение можно распространить и на изучаемый нами, 
фермент из слизистой оболочки тонких кишок белых крыс, где наблюда
лось резкое снижение активности его при воздействий ЭДТА в концен
трации 10՜2 М, чего не отмечалось в тканях печени и почек.

Институт биохимии 
АН АрмССР Поступило 16.1 1975 г.

Գ. Н-. ԱԴՈՒՆՅ, Լ. Վ. ՍԱքԳՍՅԱՆԱՆՕՐԳԱՆԱԿԱՆ ՊԻՐՈՖՈՈՖԱՏԱԶԱՅԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ ՏԱՐՐԵՐ ԱԶԴԱԿՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈԱմփոփում
հետազոտվել է անօրգանական պի ր ոֆ ո սֆ ա տ ա ղա յի ակտիվությունը սպի֊

տակ առնետների լ յարգ ու մ, երիկամներում, բարակ ազիների լորձաթաղանթ֊
ներում, պ արաքլոըմերկո։րիրեն զոատի, մ ոն ո յո դքա ցա խ ա թ թ վի, ցիստեինի և
Լթ իլեն դի ա մ ին տ ե տր ա բա ցա խ աթ թվի աղդե ցո։ թ յան ներքո։

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ սպիտակ առնետների լյարդի ճ երիկամների պիրոֆոսֆատա դա /ին ակտիվության փոփոխության բնույթը, 
նշված ռեադենտների ազդեցության ներքո, միանման են, իսկ բարակ ազիների 
լորձաթաղանթների պիրոֆոսֆատազային ակտիվությունը խիստ կերպով տար֊ 
բերվում է լյարդի և երիկամների նույն ֆերմենտի ակտիվության փոփոխու֊ 
թյունից։ Ս.յդ տվյալները բերում են այն համոզման, որ մենք գործ ունենք 
առանձին իզոէնզիմների հետ։
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