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Ուսումնասիրվել Լ ֆոաոտրէէֆ բակտերիաների ամ ոնիում ի ֆումարասէր 
աււպարապինաթթվի վեր աժ ե լու Հասւկոէք1յւ:ւնր: Ուսումնասիրված բակտերիա­
ների րււրյր կուլսէուրէսներր I/աէ) Սէբերե/ են Աէսպարտաղային Աէկաիվությոէն, «Հ- 
մենաբս/րձրր' ROUG • pSCudomonaS рЙ ՚ U$1 P ա у ահ արով ե յ Լ, որ բակտե­
րիաների կուլտ ի վար մ ան միջավայրում պեպտոնի Հ < % ֊ ֊ 3%^ ե շարարասրն- 
//«/zy/ifz Աբստրակտի (0,1 ";\y) ներկտյոէթյունր /սթսէնում ք Բ?ի?ների ասպարաւս- 
զային ակտիվությունրւ !Լսպարսէազայի ինտենսիվ աոաջաւյումր նշվել է աճ­
ման լոզ-ֆազայի սկէչբոէմ: Պարզվեք է pH-/. և ինկոլրւււցմ ան տևոզության աւր 
զեցուք}յո»նլւ թրիքների կատալիտիկ ակտիվաթյան վրա։

ASPARTASE ACTIVITY OF PHOTOTROPHIC BACTERIA
A. A. EL1AZIAN

All the cultures investigated show aspartase activity, especially 
Rhodopseu.donionas palustris. The influence of pH and the incubation 
time on the enzymatic activity of cells has been shown.
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ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ НА АКТИВНОСТЬ 
АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ КРЫС

Л С. АРУТЮНЯН, А. В. АРУТЮНЯН, Г. Г САРКИСЯН

Ключевые с.юни: гормоны тиреоидные, аргиназа печени.

Многочисленные литературные данные свидетельствуют о томг 
что аргиназа печени (АН) является индуцируемым ферментом. При 
стресоорпых воздействиях различной природы (голодании, безбелко- 
вин диете, аллоксановом диабете, холоде и г. д.) установлен факт ин­
дукции АН [4]. Известно, что индукторами АП являются такие гормо­
ны. как коргикостеронды, гормон роста, АКТГ, глюкагон и др. [4, II, 13].
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Данные о влиянии гормонов щитовидной железы на активность ар­
гиназы носят разрозненный и противоречивый характер [14. 15]. На­
стоящее сообщение посвящено изучению действия тиреоидных соедине­
ний на активность АП ш \։уо и ։п \itro.

Материал и методика. Гнреотоксико.։ у крыс иызывали введением 3,3',5-тринод 1_- 
тнронпна СГ3) л юзе 0.2 ՝• /100 г кассы в течение 7 дней [10]. Тпрсоиджтомию крыс 
проводили по методике, разработанной Кабак [5]. Холодовой адаптации подвергали 
крыс-самцов, находившихся в специальной холодовой камере яри 2 4° в течение 45 
суток [9]. Активность АН определяли по методу Табакко и соавт. [17] и выражали 
п мкмолях моченнны/г тк.тин/мнн. Пробу для определения активности ЛИ. содержа­
щую! (1,5 мг ткани, преннкубировали 15 мин с 0.005 М МпС12 в 0,2 М глициновом буфе­
ре, pH 9,5, затем добавляли 0.02 М I.-аргинин. НС1, доводили объем до 1.-5 мл исход­
ным глнппноьым буфером и инкубировали 30 мин при 37°. При исследовании эффек­
торного влияния тиреоидных гормонов на активность АП в инкубационную смесь до­
бавляли Т3, тироксин (Т4) или 3,3',5-трийодгиреоацётат (Т3А) н концентрации 10՜՜1 И-

Результаты и обсуждение. У контрольных животных активность 
ЛИ равна 209±4.5 мкмоль мочевины/г ткани/мин, что соответствует 
данным, имеющимся в литературе [2. 16].

При введении Т- активность АП снижалась на 18% по сравнению 
с контролом л равнялась 174,5±3,7 мкмоль мочевины/г ткани/мин. Эти 
данные согласуются с результатами, -полученными Ламсрсом и др. [12]. 
которые обнаружили, что при введении Т$ активность АН у взрослых 
крыс •почти не изменяется. Таким образом, введение тиреоидных гор­
монов не -вызывает у животных индукции АП.

Еще одним доказательством отсутствия способности тиреоидных 
гормонов вызывать индукцию АП являются результаты проведенных 
нами опытов с тиреоилэктом-мрованвыми животными. Показало, что 
при тиреоидэктомии крыс уровень активности АЛ не отличается от 
контрольного (22&0±7,2 мкмоль мочевины/г ткани/мин, 0.1<р>0,5): -л 1 
подтверждается исследованиями Нацарио и։ Коэна, .получивших анало­
гичные данные в отношении активности аргиназы в регенерирующей 
печени тярепи т™томзрованных животных [15].

Марти с соавт. [1-1] установлено, что в ткани мозга активность ар­
гиназы при тиреоидэктомии нс меняется, но снижается почти в 4 раза 
при введении Т3. Эти данные, а также полученные нами результаты 
свидетельствуют о принципиальном различии в свойствах аргиназы пе­
чени и мозга.

В настоящее время установлена эффекторная роль тиреоидных гор­
монов в регуляции активности ряда гидролитических ферментов. По 
казано, что тироксин и его производные являются эффективными ак­
тиваторам)! глутаминазы мозга |6] и подавляют действие различных 
активаторов этого фермента .• печени [7]. Наряд՝, с этим. Т. ч его ана­
логи стимулируют активность \МФ-де:;аминазы в мозговой ткани |3] 
и являются .мощными ингибиторами этого фермента в скелетных мыш­
цах [I]. Эти данные свидетельствуют о том, что гидролитические фер­
менты. участвующие в процессах аммиакообразования, чувствительны 
к действию тиреоидных соединений. Аргиназа также относится к числу 
гидролитических ферментов, ее основная функция в печен:! сводится к 
нейтрализации аммиака в цикле мочевинообразоваагия. В связи с этим 
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нами исследовалось влияние глреоидных гормонов на активность АП d 
опытах in vitro в норме и при адаптации к холоду, г о. в условиях tipi 
которых происходит индукция этого фермента [2]

Влияние гиреоидных гормонов и их производных на активность аргиназы печени 
контрольных и адаш кропанных к холоду крыс, мкмоль мочевины г ткани мни

Т 3 6 .1 Н II 3

Условия опыта Контроль 1 Т։ Т3А т<

Норма 209.4+4.5
(6)

182,4 + 17.7 
(«)

р>0.1

162.4+5,6 
(9) 

р-^0,01

163,2+16,4 
(?) 

Р< 0.0.7

Адаптации к холоду 446,3+25.1 
(6)

394.4+15.7 
(0)

0»05<р<0,1

349.1 ±25.5 
(б)

рсО.001

396,1+12,5 
(6) 

р<0,05

Как видно из данных, представленных в таблице, у контрольных 
животных наблюдается некоторое подавление активности фермента, наи­
более выраженное в случае добавления Т3 и Т։А (23%). При адаптации 
к холоду ингибирующее действие Т3Л не претерпевает изменений, тогда 
как эффект 14 уменьшается.

Из полученных данных следует, что при добавлении тиреоидных со- 
единений к препаратам аргиназы печени крыс происходит примерно 
такое же ингибирование активности фермента, как при внугрибрюшнн- 
ном введении животным Т3 Этот эффект не зависит от исходно։ о уров­
ня аргиназной активности, т е- от того. наход։?тся ли фермент в инди­
цированном состоянии или нет.

Можно предположить, что в опытах in vivo повышение концентра 
ции тиреоидных гормонов в ткани приводит к изменению активности 
аргиназы вследствие чх непосредственного действия на фермент. Ана­
логичны։։ механизм изменения активности ферментов при тиреотоксико­
зе и добавлении тиреоидных гормонов к тканевым препаратам описан 
в отношении АМФ-дезаминаЭы скелетных мышц [I j. аденилатциклазы 
печени, почек, сердечной мышцы [8] и ряда других ферментов.
Институт биохимии АП Армянской ССР Поступило 6 XII 1983г.
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ДИПОЛЬ ИЗОБРАЖЕНИЕ НА ГРАНИЦЕ 
РАЗДЕЛА ЖИЛКИ?! ДИЭЛЕКТРИК РАС1ВОР ЭЛЕКТРОЛИТА

В Б АРАКЕЛЯН. С. Г>. АРАКЕЛЯН

Ключевые слова, мембрана, диполи.

В работе [1| был вычислен энергетический профиль дипольной мо­
лекулы н;; срлннпе раздела двух тэлектрнческих фаз. Эти результа­
ты использованы для анализа поведения молекулы воды в мембранной 
фазе. Однако в большинство случаев мембранная фаза окружена рас­
твором электролита. В таимой работе вычислена энергия взакмодей- 
сгвия диполя со своим изображением с учетом этого обстоятельства.

Пусть раствор электролита с диэлектрической проницаемостью > и 
•а.иимяет полупространство Х<0. а мембранная фаза /՝■(). Длэлектри 

чсская проницаемость мембранной фазы гм. Точечный диполь с1 нахо­
дится в мембранной фазе на расстоянии Ио от границы раздела в сфери­
ческой полости радиуса а. Такая модель диполя позволяет учитывать 
внутреннее поле [2] Ось диполя составляет угол 0 I осью 7.

Для определения потенциала диполя решается линеаризованное 
уравнение Пуассона-Больцмана к области И<0 и уравнение Пуассона в 
области И>0. При этом учитываются условия непрерывности потенци­
ала и нормальной составляющем электрической индукции на границе 
раздела фаз.

Ввиду симметрии относительно оси 7. задачу удобно решать в ци­
линдрической системе координат. Определив потенциал, легко вычис­
лить энергию взаимодействия диполя со своим изображением XV (Хо. 0) 
После усреднения но углам имеем следующее окончательное выраже­
ние для энергии взаимодействия диполь—изображение

XV ы (I)
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