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МОДУЛЯЦИЯ .АКТИВНОСТИ ЛДГ В ЦЕНТРАЛЬНОМ НЕРВНОМ 
СИ СТ ЕМ Е Н Е И РО ГО Р МОНАМ И

Л. А. СИМОНЯН. Г. Г. БАТИКЯН. Р ,М. СРЛПИОНДН, Р. О. КАРАПЕТЯН 

Циститу г биохимии АН АрмССР. Ереван

Устанонлс но повышение обшей удельной активности ЛДГ в цитоплазме 
н митохондриях мозга крыс н процессе постиатального развития под дей­
ствием нейрогормонов нК3 с З-месячнсго. а нГ3—с 5-дневного возраст;: 
Эти нейрогормоны в цитоплазме и митохондриях повышают активность 
Н субъединиц за счет М-субъеднниц ЛДГ
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It was vsiabllslieJ that in rats brain yioplasm and niitb liondria during 
po-tn.nal development Hie пел о юг ;itone nK increased the total activity 
of LDH of 5-лии::1։> rars an.l lite neurohormone n'.j։-oi 5-days animals, 
in cytoplasm ami mitochondria ilie.se nenrohonitones increased Ilie aciiv.- 
։y ni 1 l-sub’.։iiits at <he expense of M-subunlis of LDH.

НИС -.:аг,-атдегидроген1}:т—изсгфеуме.^71<—нейрогормоны.

Результаты изучения действия гормонои на активность ферментов гли­
колиза разноречивы. Например, в норме и в условиях гипоксии, при 
действии гидрокортизона и инсулина наблюдается выраженная кане-

Сокращения՛ ЛДГ—л.актатдегидрогенача, НАД—ннкотинамндадеяиидннуклеси-нд, 
НАДИ 1:гсстнн(1нл<.'нн.1.ч форма НАД, кК5 и иГа—нейрогормоны К и i соогвег- 
ствснно.
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пая специфичность в отношении изменения активности и изофермснт- 
ного спектра ЛД1 [9]. Ранее Галояном [3] из гипоталамуса крупно­
го рогатого скота выделены новые гормоны, условно обозначенные 
<К», и <Г>. В дальнейшем были обнаружены множественные фор­
мы этих гормонов [4]. Были показано регулирующее влияние их на 
сердечную деятельность г коронарное кровообращение [5] Нейро- 
гормон «С» является регулятором ряда метаболических процессов, вы­
явлено его участие в регуляции г.школи. ических процессов в сердечной 
мышце lej Показаны значительное повышение обшей активности 
ЛД1 и ее пзоформентнып спектр в сердечной мышце при действии это­
го нейрогормона [1]. Роль двух других нейрогормонов, «К» и «Г», в 
per. ляшь։ укачанных метаболических процессов пока неизучена.

В спя • лим мы исследовали влияние указанных гормонов на 
ак-пвиость и и.юфе: ментный спектр ЛДГ в мозге крыс в различные 
шг'|; ды г.остнатаяъного развития.

:::гс , и мтедики. I lew; . доз:инн проводили в условиях :п vitro па Б-дневных, 
I .. . ! . 'j V. G-месячных крысах.

Дифференциальное. acini . ифу<upoaai и ткани мозга проводили по методу Броди 
и Lj.ftiiii ; н модпфнка и П;՛. 1.т:ы,нкй и Кнрсенко [8]. Разделение »ыофермгяго.'1 
ЛДГ . :։;< ii.uu'ii: ,-,։ д v диск-.-.:՛ прореза на полиакриламидном геле [12 14], 

и ‘hi՛ ч: н .ьп фариаъшовых колец геля—с помощью приставки к еле- 
Kbp. . LA • iS при .■■nine волны 560 им [7].

։ оси՛՛ реоки-юнной .м.си ил ЛДГ-аадую реакцию приаеден ранее [2] Нейро- 
горм. 1:К5 и иГ, -:н։՛ и. н и ՛.՛ птетве 0.05 мл. соответствующем 0,01 ед. биологи- 
ческой !-5но. ՛.. ,֊\к; не кость фермента рассчитывали э единицах Вроблерского на 
мг белки " мин | 15]; белок определяли по Лоури и со:р [13]

готы г обсуждение. Результаты экспериментов поймали 
зиач; 1\.:Ы1Ые возрастные изменения активности ЛДГ в мозге крыс. 
Акт г Hiov.i, НАД- ՛ ПАДН-ЛДГ как в цитоплазме, так и в митохон- 
а|'нг.'.х мд.шз и՛՛, .е -енно возрастает с 5-го дня иосгнатальниги развития 
с преобладай ։ем реакции образования молочной кислоты. До 5-месяч- 
ногн возраста под действием нейрогормона hIQ активность обеих форм 
ЛДГ в цитоплазме подавляется на У—24% (рис. 1),с 5-го месяца она 
повышаете»; НАД-ЛД1 на 51 и , а НАДН-ЛДГ на 30 и 87% у 5- 
и б месячных крыс соответственно. Аналогичное явление имеет место 
и и митохондриях, и эти показатели составляют 39,22 и 97,38% соот- 
исчсызенпо (рис. 2).

В присутствии иК§ образование как молочной кислоты, так и пи­
рувата в цитоплазме у б-мссячны?; крыс протекает заметно интенсив­
нее, чем у 5-месячных. В митохо։ ариях, наоборот, каталитическая 
активноегь фермента у 6-мссячпых крыс ниже по сравнению с 5-месяч- 
нымп. По-видимому, эго связано с усилением в этих органеллах окис­
лительного фосфорилирования как важного источника энергии, поддер­
живающей нейрональную функцию.

За единицу биологической акгиинасти нК5 принимали то количество препарата, 
к։ло|՝'Оу увелнчпнало объем кроаи, опекающей in веномшх сосудоз сердца, на 100%. 
За единицу актниносгн нГ, принимали ю количество препарата, которое ингибирова­
ло 1 мЕ фосфоднк-iepa.HJ цЛМФ гомогената крыс п мин, при pH 7,5.
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В присутствии нГэ в цитоплазме и митохондриях мозга всех воз­
растных групп активность ЛДГ заметно возрастает (рис. I и 2) При 
этом активирование НАД-ЛДГ в цитоплазме 5-дневных животных со­
ставляет 19%, а у 6-месячных достигает 71% (рис. 1). Активность 
НАДН-ЛДГ в цитоплазме подвергается аналогичным изменениям, при

плазме мозга крыс (средние данные 8 10 опытов).

Рис. 2. Действие нейрогормонов нК5 н нГ3 на'активность ЛДГ в мито­
хондрия,՝. мозга крыс (средние данные 8 10 опытов).
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этом активирование фермента достигает 26 и 188 % у 5-дневных и 6- 
месячных крыс соответственно.

нГ3 заметно стимулирует обе формы фермента также в митохонд­
риальной фракции мозга. Наблюдается возрастная зависимость степе­
ни активации фермента (рис. 2) Исключение составляют 6-месячные 
крысы, у которых активность НАД-ЛДГ несколько понижена по 
сравнению с 3-месячными.

В отдельной серии опытов исследовали изменение спектра изофер­
ментов ЛДГ в цитоплазме и мит-хондриях мозга под влиянием нК§ и 
нГ в постнатальном онтогенезе крыс. Обнаруженные нами измене­
ния < ;ражают особенности метаболизма мозга и соответствуют имею­
щимся в литературе данным [10] Независимо от возраста в цито­
плазме и митохоилриях мозга животных проявляются пять изофермеит- 
иых фракций с выраженном активностью гибридных форм /1ДГ2 и 
ЛДГ (табл.). Процентное соотношение отдельных изоформ в иссле-

Ус.:ив::ля удельная ак1>шН'.С1Ь юофермешов ЛДГ и цитоплазме н митохондриях 
мп па крыс

Вб31 ։
»:п >тн_ 1Ь )!(.՛. [ м. । ! Ко гро.н. нКь нГэ Контроль иК& 1>Г1

1п (ч.л .1 Я •1».\О11 тр»ш

ЛД.1 , ю 15.82 13.24 17.45 22.65 16.79
ЛД1 г 27 /0 И .68 29.83 25.31 34.32 >0.36

5-Днез. -'е лдг3 23 Л:? 23-67 21.61 22.91 17.92 21.40
ЛДГ, .1 -81 17.47 20.12 21 01 17.05 21.90
лдга ЮЛ 2 11.16 15.21 13-32 8.05 6.54

ЛДГ, 23 дп 19.71 21.93 22.70 22.2՝ 22.83
ЛДГ.. 26.77 •14.09 46.44 26.27 37.64 36.18

1-МССНЧ ..4. ЛЛГа 20. м 16,15 13.88 23.96 18.69 18.6՜
ЛДГ, 19.97 15.23 13.01 19.86 Г. 80 16.13
Л.И • 8.69 4.84 4.75 7.21 69 6.19■
.ип
ЛД1 =

24.84 21.13 19.86 22.28 22.84 18.26
25.95 •10 ы 41-99 25.76 32.00 31.47

З-М-.'СЯЧНЬ! ЛДГ3 21.6-1 1 7.95 19.«Л 25.00 20.92 22.49
ЛДГ, 19.35 15.46 13.21 20.93 16.9 17.91
Л-1Г3 8.22 5.4.; б. 96 5.98 7.29 9.68

ЛИ'. 22.33 17.47 18.33 20.76 21.35 21.64
ЛДГ, 
ЛДГ՛,

28.28 39.47 41-53 27.17 36 67 39.07
б-месячш 21.27 18 60 17-98 24.52 18.55 17.78

л/II , 17 64 17.99 17 01 20.74 15 17 16.06
ЛДГ. 10 <56 7 09 5.’2 6 82 8.05 5.44

Средине ынкьп В опиюп

лопанных возрастных группах примерно одинаково. Однако оно оп­
ределенным образом меняется под влиянием нК5 и нГВ цитоплазме 
нКз чувствительно (на 14 -64%) увеличивает количество ЛДГ?. в ос­
новном за счет снижения активности М-изоформ (табл.). В значитель­
ной степени угнетается также активность других изоформ Под влия­
нием нГ;։ отмечается аналогичная картина изменения соотношения от­
дельных изоформ ЛДГ.

В митохондриях указанные гормоны также вызывают заметное уве- 
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лнчение удельной активности ЛДГ2 за счет уменьшения других нзо- 
ф.орм (табл.).

Таким образом, под действием нейрогормона нК5 активное и. 11АД- 
и НАДП-ЛДГ в мозге крыс на ранних этапах постнатальиого разви­
тия подавляется, только с 5-месячного возраста отмечается значитель­
ное стимулирование катализа ферментом. н1\. активирует фермент с 
5-дневного возраста. Не исключена возможность, что эти нейрогормо­
ны являются своеобразными аллостерическими эффекторами в меха­
низмах, усиливающих дегидро ген азную реакцию. Ранее было обнару­
жено, что нейрогормон «С». выделенный из гипоталамической части, 
также активирует гликолитический процесс мозга [6|. Ио-видимому, 
н другим кардиоактнвным пептидам, выделенным из гипоталамиче­
ской области, присуще это свойство. Существенную роль в регуляции 
биоэнергетики тканей играю; множественные формы ферментов, участ­
вующих в процессах гликолиза и дыхания. К ним относятся и изофер­
менты ЛДГ. катализирующие обра։։։мые превращения нировиноград- 
ной и молочной кисло; Но данным наших экспериментов, в мозге 
крыс в различные периоды поел натально;о развития они предел авлены 
пятью формам»։ активных тетрамеров, состоящих из двух видов субъ­
единиц— типа 11 и типа М. которые входя г в состав изоферментов ЛДГ 
в разных Соотношениях. Ряд данных свидетельствует о гормональной 
регуляции спектра изоэнзимоа ЛДГ в разных тканях. Образование 
Н- н М-субъеднниц ЛДГ контролируется различными генами, раздель­
но регулируемыми разными гормонами. В наших экспериментах в ци­
топлазме и митохондриях мозга нол влиянием нК$ и вГ3 в основном 
происходит увеличение Н-субъединиц ЛД1 за счет М-субъединиц. Од­
нако для выяснения механизма этого процесса необходимы дополни­
те; ։ьные исследивап 11 я.

Авторы считают своим приятным долгом поблагодарить А. А. Га- 
лбяна за обсуждение.
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