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INHIBITION OF H3-THIMIDINE INCORPORATION LN HUMAN 
CANCER CELLS UNDER ARGINASE EFFECT

M. A. DAVTIAN, J. K. ASLANIANTZ, N. Kh. A1.CHOOD.IIAN, I. V. DOBRIN1N

The biological actiivity of rat liver arginase isoenzymes and beef 
liver arginase on human cancer cells has been studied.

The differentiation in the inhibition of incorporation of HMhimidine 
in human cancer cells induced by used arginases has been shown.
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О ВЛИЯНИЕ! УРОВНЯ ОСВЕЩЕННОСТИ НА ПОТОК 
3Н-ТАУРИНА ИЗ ИЗОЛИРОВАННОЙ СЕТЧАТКИ ЛЯГУШКИ

RANA RID1BUNDA
Ж. Э. АРУТЮНЯН, А. М. ПЕТРОСЯН

Исследовалось влияние изменения Уровня освещенности на поток 3Н-таурина из 
изолированной сетчатки лягушки. Установлено, что выход меченого таурина из сет­
чатки кратковременно усиливается при переходе от почти полной темноты к постоян-. 
ной освещенности 200 люкс; при затемнении, т. е. при переходе от освещенности ~ 0,05 
люкс к темноте, заметных изменений не наблюдается.

Ключевые слова: сетчатка, таурин, выход радиоактивности.
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Таурин, NH2—СН2—СН2—SO3H, структурно простая аминокисло­
та, составляет более 50% фонда свободных аминокислот сетчатки по­
звоночных [7, 13]. Однако роль этой аминокислоты как в фоторецепто­
рах, где сконцентрировано 50—70% общего ее количества [7, 13], так 
и в других структурах сетчатки до сих пор остается невыясненной. Тау­
рин вызывает более быстрые, обратимые изменения электрической ак­
тивности сетчатки при значительно меньшей концентрации, чем пред­
полагаемые тормозные медиаторы сетчатки—гамма-аминомасляная 
кислота и глицин [5]. В отличие от этих аминокислот повышение кон­
центрации ионов калия в межклеточной среде мало [4] или вообще не 
влияет на выход меченого таурина из сетчатки [3]. С другой стороны, 
при электрическом раздражении сетчатки выход последнего резко уве­
личивается [3] и почти в три раза превышает уровень выхода меченой 
гамма-аминомасляной кислоты [5]. Установлено также, что выход тау­
рина из сетчатки при освещении усиливается у цыплят [8], кошек, 
крыс [10] и у кролика [6]. В аналогичных условиях из изолированной 
сетчатки лягушки усиления выхода меченого таурина не обнаружено 
[3]. В отличие от этого в работе Салкеда и др. освещение усиливало 
выход меченого таурина из фракции наружных сегментов сетчатки ля­
гушки [9]. Исходя из изложенного, мы сочли необходимым детально 
исследовать влияние освещения на выходящий из сетчатки лягушки 
поток меченого таурина. Кроме того, сделана попытка исследовать 
влияние затемнения на выход таурина из сетчатки.

Материал и методика. Опыты проводили на лягушках Rana ridibunda (в апреле— 
мае), которых адаптировали к темноте при комнатной температуре 19—20° в течение 
12—36 ч. Затем при темно-красном освещении их декапитировали, после удаления 
глаз разрезали по экваторной линии и выделяли сетчатку в холодном буфере. Осталь­
ные процедуры проводили при слабом белом освещении (~ 0,05 люкс). Изолирован­
ную сетчатку переносили в сосуд, содержащий 5 мл буфера. В опытах использовался 
модифицированный Кребс-Рингер бикарбонатный буфер следующего состава (в мМ): 
NaCl—105, NaHCO3—22, KCl—4,2, КН2РО4—1, СаС12—2,2, MgSO4—1, глюкоза—5 
[12]. В течение опыта буфер насыщался смесью газов О2 и СО2 (95°/0:5%). В разных 
опытах pH буфера колебался в пределах 7,2—7,5. После 10-минутной преинкубации 
сетчатку переносили в раствор, содержащий 1 мкКюри/мл 3Н-таурина в концентрации 
IO՜՜7 М с удельной активностью 17,6 Кюри/мМ (Amersham, Англия) и немеченый тау­
рин (Sigma, США) в концентрации 3X1 О՜6 М, и инкубировали 60 мин. Затем ее про­
мывали два раза по 3 мин в свежем холодном буфере, не содержащем таурин, и пере­
носили в перфузатор [1]. Перфузию проводили со скоростью 1 мл/мин. В буфер для 
перфузии добавляли немеченый таурин в концентрации ЗХЮ՜6 М. Пробы собирали 
на коллекторе фракций в течение 1 мин через соответствующие интервалы. Сетчатка 
затемнялась при помощи черного колпачка, надеваемого на перфузатор. Пробы соби­
рали при темно-красном освещении. Освещенность на сетчатке более 200 люкс полу­
чали при помощи осветителя ОИ-19. Для тепловой защиты применяли светофильтр 
СЗС-14. Уровень радиоактивности в пробах определяли на сцинтилляционном спек­
трометре SLL-221 (Intertehnique, Франция) по программе, предусматривающей счет 
3Н с применением внешнего стандарта и пересчетом имп./мин в расп./мин. Эффек­
тивность счета составляла 95%. В качестве сцинтилляционной жидкости применяли 
сцинтиллятор Брея. Для определения коэффициента захвата сетчатку после инкубации 
взвешивали, затем солюбилизировали в 200 мкл протозола (New England Nuc. Cor, 
США) при 50°. Окрашенный раствор обесцвечивали, добавляли сцинтиллятор на осно­
ве толуола (РРО/РОРОР, как 4/0,1) и измеряли радиоактивность.
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Результаты и обсуждение. О степени поглощения 3Н-таурина изо­
лированной сетчаткой лягушки можно судить по величине коэффициен­
та захвата. Коэффициент захвата—отношение радиоактивности, на­
копленной в мг ткани, >к радиоактивности в мл инкубационной среды—■ 
оказался равным 7±0,97 (п=4). Результаты исследования выходяще­
го потока радиоактивности из изолированной сетчатки при освеще­
нии ~ 0,05 люкс представлены на рис. 1. Принимая величину радиоак­
тивности (распады/мпнута) пробы перфузируемой жидкости, взятой

Рис. 1. Выходящий из изолированной сетчатки лягушки лоток радиоактив­
ности при фоновом освещении ~ 0,05 люкс; А—относительная радиоактив­

ность, %, Б—время, мин (данные 4 опытов).

на 10-й мин. за 100%, радиоактивность остальных проб, как относи­
тельную радиоактивность, выражали через эту величину. При исследо­
вании влияния изменения уровня освещенности на выходящий поток 
радиоактивности были взяты пробы перфузируемой жидкости начиная 
с 79 мин от начала перфузии. При этом обратный захват выходящего 
3Н-таурина подавлялся путем добавления к перфузируемой жидкости 
немеченого таурина в концентрации 3-Х10՜6 М. После затемнения сет­
чатки наблюдаются неравномерные колебания выходящего потока ра- 
циоактивности. При освещении сетчатки, т. е. при переходе от темноты 
к сильному постоянному освещению, наблюдается кратковременный, но 
сильный выброс радиоактивности с последующими небольшими коле­
баниями. Величина амплитуды пика выходящего потока радиоактивно­
сти превышает престимуляционный уровень в 2—3 раза (рис. 2). В 
челом из 10-ти экспериментов в 6-ти получено резкое увеличение выхо­
дящего потока радиоактивности, а в 4-х заметного увеличения не обна­
руживалось, что можно объяснить, по-видимому, различным функцио­
нальным состоянием сетчатки.

По данным Кеннеди и Вуден, 95% захваченного 355-таурина в 
сетчатке лягушки после двухчасовой инкубации не подвергается ме-
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таболизму [3]. В соответствии с последним, выходящий поток радиоак­
тивности и его изменение в нашем эксперименте почти полностью сле­
дует отнести за счет неметаболизированного таурина. В таком случае 
на наших данных следует, что затемнение не приводит к заметно­
му изменению выхода таурина из сетчатки лягушки (рис 2). Однако

Рис. 2. Влияние уровня освещенности на поток радиоактивности из изоли­
рованной сетчатки лягушки, а, б, в, г— результаты единичных опытов.

А—радиоактивность, расп./мин, Б—время, мин 1,1111 ~0,05 люкс, 
уз —темнота, □ — 200 люкс.

при освещении наблюдается значительное усиление последнего (рис. 
2). Возникает вопрос, из каких именно структур сетчатки происходит 
усиление выходящего потока таурина при освещении. В связи с этим 
очевидна необходимость установления структур сетчатки, в которых 
накапливается меченый таурин. По данным, полученным методом ра­
диоавтографии [3] и послойного анализа [2], меченый таурин в кон­
центрации 10՜ —10-5М накапливается в основном в телах амакри­
новых клеток и во внутреннем синаптическом слое сетчатки лягушки, 
В отличие от этого при концентрации 10՜6 М меченый таурин, по дан­
ным послойного анализа, накапливается преимущественно в слое фо­
торецепторных клеток [11]. Последнее подтверждается в работе Сал- 
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кеда и др. [9], где установлено, что меченый таурин в концентрации 
10՜7 М усиленно накапливается в изолированных наружных сегментах 
палочек сетчатки лягушки. Поскольку в нашей работе при захвате тау­
рина его концентрация составляла 1С՜6 М то, вероятно, он преимущест­

венно накапливается в слое фоторецепторов. В таком случае можно 
' предположить, что наблюдаемое в нашем эксперименте усиление выхо­
дящего потока таурина при освещении происходит из наружных сег- 
ментов фоторецепторов сетчатки. При этом, как механизм, так и значе­
ние этого явления нуждаются в выяснении [7]. В отличие от наших 
результатов отсутствие усиления выхода меченого таурина из сетчатки 
лягушки при освещении в работе Кеннеди й Вуден [3] можно объяс- 

՝ нить либо тем, что в этом случае мало накопилось таурина в фоторецеп- 
Iторах, либо, возможно, потерей наружных сегментов в ходе экспери­

мента [9].
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THE ACTION OF ILLUMINATION LEVEL ON THE EFFLUX 
OF ’H-TAURINE FROM THE ISOLATED FROG RETINA 

(RANA RIDIBUNDA)

J. E. HARUTUNYAN, A. M. PETROSYAN

The action of illumination level changes on the efflux of 3H-taurine 
from isolated frog retina has been studied. When retina loaded with 
3H-taurine Is stimulated by continious light the efflux of radioactivity 
increase significantly within short period of time. However, the efflux is 
not elicited by cessation of illumination.
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УЧАСТИЕ РАЗЛИЧНЫХ МОДУЛЯТОРОВ В РЕГУЛЯЦИИ 
АКТИВНОСТИ МИТОХОНДРИАЛЬНОЙ ГЛУТАМИНАЗЫ 

ПОЧЕК И РОЛЬ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ В ЭТОМ ПРОЦЕССЕ

Ж. Дж. СААКЯН, в. С. ОГАНЕСЯН

Тиреоидные гормоны и их производные, являясь эффективными активаторами глу­
таминазы митохондриальной фракции почек крыс, в то же время значительно потен­
цируют стимулирующее действие фосфата и других модуляторов этого фермента. Эф­
фект потенцирования проявляется в различной степени и зависит как о г характера 
применяемых тиреоидных соединений, так и от природы второго модулятора. При со­
четанном применении фосфата с цитратом, сукцинатом, ц-кетоглутаратом и аспарта­
том потенцирования не наблюдается. Тиреоидные гормоны и их производные занима­
ют важное место в процессе регуляции активности глутаминазы почек.

Ключевые слова: глутаминаза, тиреоидные гормоны, почки.

В регуляции активности фосфатзависимой глутаминазы (ФЗГ), кото­
рая содержится во многих тканях животного организма, исключительно 
важное значение имеют низкомолекулярные соединения различной при­
роды [2, 5, 7, И —13, 15—17]. Для глутаминазы мозга и почек наиболее 
эффективными активаторами являются макроэрги, кофакторы и гормо­
ны [2, 7, И —13, 15, 17]. Действие тиреоидных гормонов (ТГ) на ак­
тивность глутаминазы митохондриальной фракции мозга изучено доста­
точно детально. Они являются аллостерическими эффекторами и игра­
ют особую роль в процессе регуляции активности глутаминазы мозга 
Примечательно, что ТГ, являясь сильными активаторами глутаминазы 
мозга, в то же время значительно усиливают действие фосфата (Ф„) я 
■ряда других модуляторов [4, 6, 7], между тем как под действием 3,3',5- 
трийодо-Ь-тиронина (Тз) и его производных активность печеночной глу-
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