
•ыгрываюшихся и результате перенесенных экстремально-стрессорных 
воздействий на организм.

Изыскание соответствующих факторов и поиск методов целенап­
равленного применения их при отмеченных состояниях организма, в 
частности при ваготомии, могут внести весомый вклад н достижение 
эффекта мобилизации механизмов, направленных на форсированное 
•восстоновление нарушенных функций данного органа.
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МАЛАТДЕГИД РОГЕ НАЗ НАЯ АКТИВНОСТЬ МОЗГА КУР 
В ОНТОГЕНЕЗЕ

Т. к. ХАЧ КАЛИН, Л. .4. СИМОНЯН

Институт биохимии АП Армянской ССР. Ереван

Аннотация — Изучалась активность малатдегидрогеиэзы и субклеточных 
фракциях мозга кур ո онтогенезе. Наблюдалось постепенное повышение 
активности фермента в цитоплазме и митохондриях ո процессе эмбрио­
нального я постэмбрионального развития мозга. Изменений оптимума pH 
не наблюдалось. Актнинэсть малатдегндрогеназы максимальна при pH 7.4 
и значительно подавляется при pH 6.0 на всех изученных стадиях разви­
тия. Адениновые нуклеотиды подавляют активность обеих форм фермента 
на 20—40% в зависимости от стадии развития.

Ա-ւ»1Ո1սցխ<| — ՈւսոււէՆալւիրվել 1։ մ օղատղեհիղրՈղԼնաղա յի ակտիվսւքէյսւնր հավիրի 
ուղեղի ենքէարքյային ֆրակցիաներում ոնաողենեղոէմ ։ Դիտւքե[ է ֆերմենտի ակ- 
'ոիվուիլան աստիճանական րարձրացսէմ ցիտոսԱաղմա յո,,ք I, միտսրոնղրիում- 
ներօէմ ուղեղի սաղմնային և Հետսաղմնային ղարղացմսւՆ ւղրոցեսի րն()աց րոսք ։ 
Օւղաիմ ալ փոփոխովյոէն չի նկատվեր 1հսո։մՆասիրված փուլհրում
սւսլատղեհիղրողենաղայի ամենարարձր ակաիվուիյունր ղիտվել Լ pH 7,4 ■ ի ղեսլ- 
քՕէմ, որր զղալիորեն ճնշվւէւմ Լ pH 6,0֊ի ղեպրումւ ԱղենիՆայի՚Կ նուկլեոտիդնհրր, 
կախվաձ զարգացման աստիճանիդ. 20—40 ճնշսւմ հն ֆ!>րմ1մ/տի երկու
^ևերի ակաիվօւք) լոլՆրւ
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Abstract - The activity of malate dehydrogenase Kas been investigated- 
in subcelhikir melons о. lien՝֊ h’rsui in »n и'genesis. During the process 
of embryonic and pbstembryiniic development ol the brain a prug։ess;ve 
increase of the activity of the enzyme has hxn observed In mitochonJ 
ria and cytoplasm. The optimum pH has пл undergone any changes. 1՛ 
has been shown that activity >f malate dehydrogenase is maximum at p:L 
7,4 and is ՛igniflcantly suppressed at pi! 6.0 ;:t all .nv‘Stigated stages of 
development. Adenine nucleotides Inhibit the activity of both forms ot the 
enzyme to 20 4U per cent, depending on the stage of dcveb.pmcnt.

fyuowgue слова: >։« и։тиегидро.Ч'иа:ю. онтогенез.

Митохондриальная и цитоплазматическая малатдегпдрогеназы (МДГ)— 
дэа структурно разных фермента, широко распространенных в тканях 
животных. Они отличаются по внутриклеточной локализации. молеку­
лярному весу [10, 13], Электрофоретической подвижности, изофермент- 
ному составу в по ряду кинетических свойств [11, 16]. Высокая актив­
ность двух форм фермента и возможность транспорта малата через ми- 
тохондриальную мембрану обусловливают участие цитоплазма։ ическон 
и митохондриальной МДГ в переносе восстановительных эквизал штов 
через митохондриальные, мембраны: малат аспартатный шу<н клю­
чевая система в окислении вмемитохондризльирго 11АДН.

В связи с определенной ролью 11ЛД-ма.щтдс1-i г.>огси-ззпых реакций 
к клеточном метаболизме изучение их в различных клеточных образо­
ваниях представляет значительный интерес. В литературе имеется не­
мало данных о свойствах МДГ различных тканей животных, таких как 
сердце, печень, почки [4, 5, 9, I I, 16, 17]. Однако очень мало изучен 
фермен! в гк-апи мозга, осоГенно у птиц, в том числе и ссльсхохозяй- 
сгвснных. Имеются скудные данные об изменениях активности рермсн- 
та и процессе эмбрионального развития животных. В доступной 
।им литературе мы не нашли работ, касающихся динамики активности 
МДГ в субклеточных фракциях мозга в ходе онтогенетическою разви­
тия кур. Имеются лишь данные о МДГ в гомогенатах нервной ткани. 
Отсутствуют также данные об активности фермента и зависимости от 
концентрации водородных ионов в среде инкубации на разных стадиях 
развития организма. Исходя из этого, мы предприняли эксперименты 
ко изучению становления и некоторых сторон регуляции малатдегидро- 
։Сназной активности мозга кур ереванской породы в течение их онтоге- 

! нетического развития. Эта порода получена в Институте физиологии 
нм. Л. \. Орбели ЛИ ЛрмССР и получила широкое распространение в 
нашей республике п за ее пределами. Это куры мясо-яичного направ- 

i левия, отличаются высокой жизнеспособностью и перспективны в про- 
мишленпем птицеводстве [1. 2]. Однако до настоящего временя со­
вершенно tie затронуты вопросы изучения биохимических механизмов 

I В отдельных тканях этих кур.

Материал и .иегоОина. Опыты проводили на 13-, 17-, 20-дневных эмбрионах, 5-днеп- 
пых пыпдятзх и половозрелых курах. Ткань мозга гомогенизировали з Ю-кратлом обк- 
<М:- 0.25 М сахарозы. Ядерную фракцию осаждала при Ю g п течение 10 мин, мн- 
•охмидрнальную фракцию 20000g Полученные •.т.ююндрнн промывал:: 0.25 М си­
лароз,oft и разрушали добавлением 0,1%-ного раствора тритона Х-100. Активности 
нптохондриальнон МДГ определяли в суперяатяитс, полученном посла центрифугиро-
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нуклсот 
концепт

показа;

иання обработанных тритоном митохондрии при 100000 р. и течение 30 мину։ Для пл 
лучения чистой цитонлаЗматической фракции, не содержащей микросомных и зр 
частиц, постмитохондриальвын супернатант центрифугировали при гех же ус 
внях [3].

.Активность МДГ определяли спектрофотомстрнчески в реакционной среде еле 
Кмцсго состава К-фс>сфэтный бучрер—0,1 М (pH 7,1). оксэл»>ацетат--0.5 мМ. НАДН 
0.2 мМ [15]. Объем смеси 2 мл Активность фермента определяли по изменен! 
содержания НАД при 340 нм на спектрофотометре марки с5ресогс1 1А՜ У;ь» и вырэ 
жали в мкмолях НАД/мг белка/мнн [3]. Белок определяли по методу Лоури 
сотр [12].

В отдельной серии опытов изучали влияние pH среды и адениновых 
ла активность МДГ Адениновые нуклеотиды использовали и к .щечной 
иин 2 мМ

Результаты и обсуждение. Результаты исследований 
(рис. 1), что активность НАД—МДГ в митохондриях мозга курины 

по мерс их развития. В мозге зрэмбрионов прогрессивно возрастает

Рис. 1. Изменение активности Л\ДГ а суб՛ 
фракциях мозга кур в онтогенезе. I—и 
гохопдрналънзя МД Г. 2—иитоплазмати-х* 

ска я МДГ.

лых кур активность фермента в два раза выше, чем у 13-днсвных эм­
брионов. Примерно такую же динамику активности МДГ в гомогека 
:ах мозга при развитии,других пород кур наблюдали 11аоап тес-Мора 
лес [15] и Соломон [19].

Уровень малатдегидрогензэной активности в цитоплазме в иачЙ 
плодного периода (13-й день) значительно ниже, чем в митохондрия 
Небыстрое повышение активности цитоплазматического фермента 
плодном периоде приводит к тому, что в конце эмбриогенеза и у з 
лых кур она достигает большей величины по сравнению с активност 
митохондриальной формы.

Онтогенетические исследования показали, что но мере созревания 
кур повышается уровень окисления глюкозы через цикл три карбоионы 
к» лот [15]. Таким образом, устойчивое повышение активности МД 
мс.л'з, вероятно, связано с изменениями в метаболизме развивающее 
ся организма, в частности, с постэмбрноиальным сдвигом в сторо 
аэробных путей окисления.

В литературе приводятся разные данные, касающиеся влияния pH 
среды на активность различных МДГ. Цитоплазматический фермент 
из почек быка проявляет максимальную активность при pH 7,8—8.0, 
митохондриальный—при 9,0 (в трис-НС буфере) и 7,8 (в К-фосфатж»։ 
буфере) [8]. Мы получили четкую зависимость активности обеих форм 
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фермента от pH с оптимумом при 7,4. Повышение и понижение pH сре­
ды неодинаково влияют на активность МДГ мозга кур в онтогенез? 
(рис. 2). В кислой среде она резко издан (на 40—60%), а при значе­
ниях pH ниже оптимального но изменяется у эмбрионов (рис. 2. а) и 
лишь па 20-30% снижается у цыплят и взрослых кур (рве. 2, б, и).

Рис. 2. Влияние pH среды на активность МДГ йозгя кур в онтогенезе
•1 -ЗО-дневпыс эмбрионы. б- 5-лневные цыплята, в поленозрелыс куры.

I - митохондриальная МДГ, 2—цитоплазматическая МД1.

Поданным некоторых-авторов [21], изменена. pH влияет ни .ас­
социацию димерных молекул фермента: при низких значениях pH для 
сохранения димерной формы фермента необходимо повышение концен­
трации белка.

В отдельной серии экспериментов мы изучали влияние адениновых 
нуклеотидов на малиндегидрогеказную активность митохондриальной 
и цитоплазматической фракций мозги кур в конце эмбриогенеза (20- 
1нсвн>? эмбрионы), и раннем постнатальном периоде (5-дневные нып- 
лятз) и зрелом возрасте.

Известно, что некоторые НАД-зависнмые дегидрогеназы чувстви­
тельны к -адениновым нуклеотидам [18, 20]. АТР, \ДР и АМР явля­
ется конкурентными ингибиторами МДГ [6, 14. 20], в концентрации 
֊ ■ М они ингибируют активность очищенного фермента митохондрий 
сердца быка на 50 60% 114]. 11о данным Сирот и сотр., АТР, АДР и 
АМР шгябнруют МДГ из М. 1пт"а1Г| соответственно на -10,70 и 15'1(20].

Как показали наши эксперименты (рис. 3), активность цитоплаз- 
М։йтнческой и митохондриальной МД1 мозга кур также подвергается 
влиянию адениновых нуклеотидов, однако они теряют нс более 40% 
своей активности. Надо отметить, что в исследованных нами возраст­
ных группах наблюдаются некоторые различия: к ингибиторам более 
чувствительны ферменты мозга эмбриона.

В литературе нет единого мнения о механизме действия адениновых 
нуклеотидов на МДГ. Некоторые- исследователи считают, что они ин­
гибируют митохондриальную МДГ печени цыпленка образованием фер­
мент-ингибитор непродуктивных комплексов (так называемые <1еаб- 
еш] комплексы) [6], причем нуклеотиды и НАДИ конкурируют за один

495



и тот же связывающий центр [20]. Диксон и Уэбб считают ингибиро­
вание МДГ 1адениновымн нуклеотидами частично конкурентным [7], 
однако вопрос о механизме (ействия этих эффекторов пока остается 
открытым.

LMUЛ?OXOнд')U и

а б в

□ л ^АТФ (ПП АОФ ОЛ/-Ф
Рис 3 Влияние адениновых нуклеотидов на активность МД1 мозга кур 
в онтогенезе, а 20-дневныс эмбрионы, б -5-днскныс цыплята, в—полово­

зрелые куры.

Что касается физиологической роли адениновых нуклеотидов как 
ингибиторов МДГ. то здесь мнения разделяются. Санвал считает, что 
они могут быть использованы только для кинетических исследований н 
их ингибирующее влияние вряд ли имеет физиологическое значение 
[18]. Так как ингибирующие эффекты обнаружены в отношении всех
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трех их лестядов. трудно определить их специфическую регул игорную 
I роль.
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ФИТОГОРМОНОВ С ПЛАЗМАТИЧЕСКИМИ 
МЕМБРАНАМИ КЛЕТОК КОРЕШКОВ КУКУРУЗЫ

Г. Т. КАЗАРЯН. Г. И ХАЧАТРЯН

Ереванский государственный университет, кафедра биофизики

Апншания — Исследованы изменения мембранного потенциала клеток ко­
решков кукурузы при действии увеличивающихся концентраций гибберел­
лин.>. ауксина и кинетина Показано, что добавление первых порций фп- 
тогормонов приводит к преходящей гиперполярнзаиии мембраны, ио-ви­
димому, связанной с активацией элсктрогенных насосов клетки, последу­
ющее ущ'лнченис концентрации фитогормонов вызывает частичное инги­
бирование активных систем тереноса. По своему хенствиго на величину 
МП фитогормоиы составляют ряд: кннстин>ауксин >гиббереллин.
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