
Il has been suggested that parkinsonism is a disease of the whole 
brain. In which the dominant role plays the damage or the above-men­
tioned brain structures;
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АКТИВНОСТЬ ТРАНСКЕТОЛАЗЫ В ТКАНИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ДЕЙСТВИИ АДЕНОЗИНА И ГУАНОЗИНА

Г. С. ХАЧАТРЯН. А. А. АКОПЯН. М X. АДАМЯН. А Р КАЗАРЯН

Изучалась активность транскетолазы, ключевого фермента гекоозомопофосфатиого 
шута, в гканн мозга крыс при внутриинстернзльном введении аденозина и гуанозина 
Показано, что аденозин в концентрация 25 и 50 мкг/150 г гканн вызывает понижение 
актнносги фермента в мозге более чем и два раза. Гуанозин н указанных концентра­
циях достоверно поиышасг его активность. Выявлен дуалистический контроль адено­
зина н гуанозина над активностью транскетолазы

Ключевые слова: траж кетолаза. гексозомонофосфатный шунт, аиенозин, гуанозин.
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В настоящее время интенсивно обсуждается важная роль мопеку- 
Л.яриб’Сигналнзирующих агентов в регуляции клеточного метаболизма, 
а также активации генетического аппарата нервных клеток [4. 15] Ра­
нее было показано, что аденозин и 3’.5’-АМР могут явиться положите.!!, 
ними индукторами генной активности в процессе биосинтеза р-РНК и 
«••РНК, в то время как гуанозин и 3.5 -GMP индуцируют биосинтез 
я-РНК АУ типа [о].

Основным источником певгоз в организме человека и животных, 
•входящих в состав нуклеиновых кислот, является гексозомонофосфа г 
иый шунт (ГМШ). Скорость синтеза пентозофосфатов находится в 
прямой зависимости от интснеившх+и ГМШ. Активность фермента 
ГМШ контролируется мжожеством факторов, в том числе агентов, спо­
собствующих фосфорилированию и дефосфорилированшо белков-фер­
ментов этого пути. Результаты наших предыдущих исследований [6] 
выявили определенную зависимость активности ключевых фермой юн 
пентозного пути от внутрицистернально введенных полиамннов.

В настоящей работе представлены данные об изменении активное ы 
транскетолазы (2.2.1.1. В-седоге.птулозо-7-фосфат:0-глицеральдегид-3- 
фосфат-гликольальдегндтрансфераза) в головном мозге крыс при дей­
ствии аденозина и гуанозина.

Материал и методика. Опыты ставили на белых крысах-самцах массой 130—150 г. 
Животным в/ц вводили аденозин и гуанозин но 25 и 50 мкг при экспозиции 30 мни 
В указанные сроки животных замораживали в жидком азоте. Последующие операции 
проводили а холодильной комнате при ±2°. Транскетолазу выделяли но методу Но­
велло и МакЛина [Ю]. который подробно описан нами [Г>] Активность транскето­
лазы определяли но методу Дише [9], за единицу ее принимали количество фер­
мент». катализирующее реакцию образования 1 мкМ седогептулозе)-7-фосф.՛։ та (С-7Ф) 
в течение 10 мин при 30° в Трнс-HCj буфере. pH 7.G. Удельную активность выражали 
числом единиц ферментативной активности на мг белка.. Использовали аденозин и . у 
анозин фирмы <Сигма» (США).

Результаты и обсуждение. В табл. 1. 2 представлены данные об 13- 
менении активности транскетолазы в мозге крыс под влиянием аденози­
на и гуанозина.

Из данных табл. 1 следует, что в/ц введение аденозина через 30 мин 
приводит к резкому снижению активности фермента в мозге, причем ак

Табл иuа 1 
Активность транскетолазы в мозге крыс под 

|пичннем ацецопш,), мкМ C-7-Фш белк.тЮ мин

Контроль
Аденозин, мкг

25 50

М±т 1014.5+26,6 500,15±3.9 464+13,72
п 10 я В
3 ±«4,04 + 11 ±38,7
р — <0.001 <0,001
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тивность транскетолазы снижается вдвое как при дозе 50 мкг гак и 
при 25 мкг.

Актнкииси. транскетолазы в мозге крыс пол в тя­
пнем гуанозина, мкМ С-7-фм։ бслкз.Ю мни

Табл л и и 2

Гулн-ллин, МК1

25 50

М+т 982+17,48 1565,75+73,22
п 8 8
2 ±49,3 +65,44

Р >0.05 <0.001

При в/ц введении гуанозина в дозе 25 мкг через 30 мин изменений 
в активности фермента почти не отмечается, она держится на уровне 
контроля, в го время как доза 50 мкг повышает активность транскето­
лазы на 54% (табл. 2).

Известно, что подавление активности транскетолазы ведет к увели­
чению в к угри клеточной концентрации фосфорилирован!  -ых пентоз, не­
обходимых для биосинтеза различных форм нуклеиноных кит шт [2].

Нами были изучены изменения содержания различных классов РИК 
(я-РНК, т-РНК, р-РНК), а также количественная характеристика гисто­
новых .фракций и их ацетильных групп при действии аденозина л гуано­
зина [3. 5] Действие нуклеозидов на нуклеиновый обмен мозга неоди­
наково. Аденозин стимулирует биосинтез р-РНК и т-РПК. чем напоми­
нает действие 3’,5-АМР, и повышает содержание ацетильных групи но 
всех четырех фракциях гистонов в головном мозге исследуемых живот­
ных. Гуанозин же в оптимальной дозе увеличивает содержание я-РНК 
АУ типа, подобно З’.З'ОМР, и почти не влияет на содержание ацетиль­
ных групп во всех исследованных фракциях гистонов {3. 5] Показано 
стимулирующее действие аденозина на накопление З’.о'-АМР в срезах 
мозга, которое подавляется в присутствии адеи-зиндезамина<ы [13] 
Увеличение содержания З'.б'-ИМР в срезах гиппокампа отмечено при 
действии мускариновых холинергических агонистов [7] Влияние пу- 
ринсодбржащих циклических нуклеотидов и нуклеозидов установлено 
и в отношении постсикантического потенциала [И, 12] I- срезах обоня­
тельной области коры мозга. Аденозин повышает, а гуанозин снижает 
содержание серотонина в мозге. В отношении содержания катехола­
минов отмечается противоположная картина [1].

Периодический взаимоперсход ключевых ферментов в ковалентно 
модифицированные и немодифицированные формы является мехами ՛- 
мам первостепенной важности в клеточной регуляции [8. II |. Переход 
ферментов из неактивной формы в активную является динамическим 
процессом, ведущим, к устойчивому состоянию, что достигается их от­
носительными активностями. Механизм влияния пурпкеодержзщдах 
циклических нуклеотидов >։ нуклеозидов на активность ферментов ГМШ 

360



не изучен. Однако полученные нами данные несомненно показывают, 
что нуклеозиды (аденозин и гуанозин), играя роль стимуляторов, мо­
гут вызвать увеличение содержания 3’,5-АМР и 3’,5'-GMP. участвующих 
в соответствующих протеинкиназных реакциях фосфорилирования 
ферментов. Поэтому в механизме активации ключевых ферментов Г MUI 
не исключается важная роль циклических нуклеотндзависп.мых реак­
ций фосфорил 11 рова и и я

Для окончательного решения выдвинутого вопроса необходимо изу­
чение процессов фосфорилирования и дсфосфорилнрования в очищен 
кых препаратах ферментов ГМШ. что является задачей наших дальней 
шнх исследовании.

Литературные данные н данные комплексных исследований сотрудни 
ков нашей лаборатории пи выяснению связи между транскетолазной ре­
акцией п активированием биосинтеза различных классов РНК. а также 
процессом ацетилирования гистонов, который является одним из этапов 
активации генов, позволили нам предположить, что нуклеозиды времен­
но могут задерживать взаимопревращение пентозоферментов и направ­
лять их действие по iyin биосинтеза нуклеиновых кисло։ Кроме тою. 
нуклеозиды могут обеспеминап» нротеинкнназные реакции посредством 
увеличения содержания соответствующих циклических нуклеотидов ио 
пути активации различных Р11К-полнмера:1 и таким эбра »<>м с « .с-оспю 
вагь активации генетического аппарата нервных клеток.
Ереванский государственный медицинский ii;:ci»riyi.

НИЛ биосинтетических реакций мозга ПостуондО 9.IX 1983 i

Տ11ԱՆՍհ1;ՏՈ1.Ա.!ԱԼ:Ո- Ա1|Տ1«1.Ո1»ԹՅՈ1՚Ն(! ^ՅՈ1»ՍՎԱ(էՔ11հ11’
Ս.ԴեՆՈ9.1»ՆԻ b«l. Դ111«Ս.Ն(1Զ1'Ն1’ սԶԴԱՑՈհԹՅԱՆ Ր.ՆԹԱ8ՔՈԻՄ

Դ. Ա. 1օԱՉԱՏ1'քւ11.Ն. Ա. II. 2Ա1։11141ԱՆ. IT. I... 11Դ1ԼՍՅՍ>Ն. Ա IE WJU'SIU.

Ասնեւււների ուղեղի հյո լսվածրոէմ ուսումնասիրվել Լ արան и կե m ո լաղա յի ակ- 
աիվոէիյսւնր Աւդենողինի և ղսլանւպինի ներցիսէոերնւպ ներարկման մամանակւ

Ցույց Լ արվել, որ աղենողինի 25 ե 5(1 մկղ!150գ հյուսվածքի կոնցենա- 
րացիաներն իջեցնում են ւորանւքկետորւյգայի ակտիվով! յունր ուղեղի հյուս 
վածրւււմ երկու անգամ։ Գուանողինի ներմուծումը նույն կոնցենտրացիաներով, 
րնղհա կսւոակր , բարձրացնում Լ (իերմենաի <ււ կա իվո ւ fl յոլնը հավաստի и и/! 
մաններումւ Հաոաաս-Վել Լ աղենողինի I։ գուանողինի երկակի ( գուալիստա 
կան) ՛յերր արանսկետոլաղաւի ակտիվացման մեխս/նիգմում.

TRANSKETOLASE ACTIVITY IN BRAIN TISSUE UNDER 
THE ACTION OF ADENOSINE AND GUANOSIN1

G. S, KHACHATRIAN. A. II. HAKOBiAN, 4. Ch. ADAMIAN. !•< KAZARIAN

Transketolase activity in brain tissue of rats has beer, studied du­
ring intracysternal Injection of adenosine and £guanosine. Adenosine in 
concentration oi 25 and 50m<g/150g o; tissue decreases Ine iransketo- 
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lase activity in brain for more than twice. Guanosine in the above-men­
tioned concentrations reliably increases the transketolase activity. Duai 
control of adenosine and guanosine over the activity of the key enzyme 
of hexosonionophosphate shunt transketolase has been revealed.
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УДК 616097.612.017.1

ОБ УЧАСТИИ МАКРОФАГОВ И ЛИМФОИДНЫХ КЛЕТОК 
В МЕХАНИЗМЕ РАЗВИТИЯ АУТОИММУННЫХ РЕАКЦИИ

А. В. АЗНЛУРЯН, М. 3. БЛХШИНЯН

При возникновении н развитии аутоиммунных заболеваний имеет место нарушение 
иммунологического статуей, приводящее к отложению в тканях иммунных комплексов

В патогенезе системной красной волчанки важное значение придается нарушений 
функций лимфоцитов} макрофагов.

Ключевые слава: аутоиммунная патология, иммунитет макрофаги, шмфочдтяг 
клетки.

Причины, механизмы и условия, способствующие развитию ауто­
иммунных заболеваний, остаются невыясненными и но сегодняшний 
день, несмотря на многочисленность литературных данных, касающихся 
-гнх вопросов. В организме существует эффективный механизм распо­
знавания «своего» п толерантности. Прорыв толерантности, ио мнению 
некоторых авторов, может быть следствием поражении организма хо­
зяина аутоиммунным «взрывом», сопряженным с вовлечением в процесс 
некоторых ферментных систем, связанных с синтезом белка [1]. Воз-
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