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ВЛИЯНИЕ ПАРАТИРЕОИДНОЙ СУБСТАНЦИИ НА 
УТИЛИЗАЦИЮ ГЛЮКОЗЫ ГАНГЛИЯМИ УЛИТКИ

.4 С ТЕР МАРКОСЯН

Ереванский государственный медлшшехпй институт, 
кафедра нормальной физиологииОдним из важнейших показателей функционального состояния ткани, и том числе и нервной, является се энергетический обмен Изменение гормонального фона ор-акнзмз, являясь мощным стимулятором для метаболических перестроек, м. жет вовлечь в это» процесс и энергетический обмен. В ранее проведенных нами исследованиях было выявлено увеличение скорости потребления кислорода ми; >х >ндрнямн головного мозга и уменьшение эффект изноет и фосфорилирования при гипофункции околощитовидных желез [2]. нарушение выброса тормозного нейромедиатора ГАМК синапт»-сомами коры мозга как в условиях дефицита паратиреоидного г лмона, так и его действия in vitro [3]. а также понйжеиие хе.мореиептивны.х свойств нейрональной мембраны [4]. Эти результаты и данные литературы [11. 17] прямо или косвенно свидетельствуют о включении паратгормона в механизмы регуляции энергетического обмена в нервной ткани.В связи со сказанным представлялось интересным изучение влияния парагвреоилЕ..-: о гормона на утилизацию глюкозы—основного энергетического субстрата нервной ткани Для определения эффективности энергетическою обмена важным является сопоставление окисления глюкозы по глнколнтищткому пути с последующим включением в цикл Кребса с се расщеплением по яснтозомонофосфатнрыу пути.

Материал и мс:иоика. Исследования проводили на окологлоточных ганглиях 
улитки Helix, мнлиюшнхем удобной м дсл|.«> ппчепим п силу сохранения ннтактности 
и условиях их препарирования Гачтлни инкубиропалн в 2 мл ПфСТВрра Рингера, си- 
держащего (р мМ) X'aCI 85. KCI I, «.;<<.!- ?. MtfClj—14. Трис Н‘.1 10 (pH 7л») 
и 5ыкКн ИС-глммошы. 10- М П1С (Sn»nia| Инкубацию гаиглпеп пряподилп n сне- 
щпишюм сосуде, к а- нтр՝ uvopuj .. били припаяна гтсклтмишн ооронкм, содсржшщт

Сокращения ПТ<' - ;։apainp< опл-..<-1 субстанции 
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<1,1 мл ФЭЛ—поглотителя С02. Исследования проводили а. динамике. Через оп
ределенные промежутки времени (!. б. 10, I.՜ и 30 мин) ' роли ФЭЛ шприцем че
рез отверстие н крышке сосуда, имеющей резиновую проклг.лку, которая крепителю- 
вала потерям СО2- Затем сразу же воронку д-м же способом, но уж другим шпри
цем заполняли новой порцией ФЭА После последнего отбор;-. ФЭЛ. насыщенного 
|'СО2, реакцию остапавлпвйлп 1 мл 2 :1С.|н. Отобранные П| обы .*;՛ бз.ч.тяли п голу- 
о.тияы11 сцинтиллятор. Измерения проводили ч.՜ пнп-тилля;• ионном спектрометру 
$1-4241 (!1|(ег|ег1-.ри|'.1 , Франция». Эффс-к.нш'оси» н<-нт">мм<т1!офосфа1ного иути оп
ределяли сопоставлением скоростей окисления глюко.ы •д.-нншЗ) :н» С։ и Сг>| об ак
тивное՛ н же энср|х>обр։г<оп:։тельнг.1<1 пронесен глюкозы судили пи ни: исшшосп окис
ления чС6-глюкОзы. 11 каждом опыте статный ш. 3—5 параллелей, получейпыс ина- 
ченшт усредняли. Стаьхетнч-.Спук։ обрабенм указанных «цч- л-:г֊. величии производи
ли по пара метрическому критерию Ви.тктжсоиа. Сдишп и количеств-.՛ ик-д-лпешегоса 
(Х>2 относительно кпнтролп выражали и прилетах.

Результаты и обсуждение. Результаты нсслсддванкя приведены п таблице, из которой следует, что НТС приводит к .подавлен-но окисли ння ‘’би-глюкозы во вес сроки исследования. Эго свидетельствует об уменьшении эффективности ее энергстическ՛՛՛; бмени 1' лнным литературы [I. 6՝|, паратгормон в некот< рых тканях активирует гликоль. и. наоборот, подавляет после .. сотне реаки;.:- |-’;кли՞ Кребса. Если судить по выходу !СО,». то в условиях левегвня Г1ТС, пи всей видимости. степень подавления цикла Кребса выше активации । лнколнза. Наряду с подав :ен»-;см процесса образования 'С(1Ос, наблюдается также уменьшение вы телившегося 11С.О_-, но и меньшей мере, что укатывает на активацию пентозомонофосфатиого пути. Исключение составила 5-минутш’я экспозиция, когда имело место угнетение обоих путей. окисления глюкозы. Подобную картину мы наблюдал г. и при изучении влияния ПТС на Са2՜՜-аккумулирующую способность ганглиев |5|. При этом во все сроки исследования вход Са2, н ганглии активировался, и лишь Па 5-11 минуте было обнаружен.) .орможение этого процесса
Илмснение количества высвобождавшегося ИСО2 при окисления ».'.юк<ны в условиях 
действия IIIС, %

Время инкубации, мин
Субстрат ____ ________________________________________________________________
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Эффектив
ность 
шунта 1^.95 14.97 4.53 10.68 15.41

Примечание-, п.—ко.шчс тш> ».<штрольных проб; п2—количество опытных проб.Из приведенных данных следует, что максимальные сдвиги в энергетическом обмене н эффективности леитозомонофос фаз ного шунта на
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б подаются через 1 мин после инициации реакции меченой глюкозой, что также хорошо коррелирует с результатами наших предыдущих исследований ио изучению Са-' -аккумулирующей способности сннапто- сом [4] и ганглиев [5] в условиях действия ПТС. а также с данными литературы [12]. Корреляция между изученными параметрами и С а 24 - аккумулирующей способ։- -стью ганглиев позволяет предположить, что .механизм действия II ГС на утилизацию глюкозы имеет кальцнпзавнеи- мый характер.Известно, что паратгормон стимулирует синтез РНК. ДПК и белка [10]. Не исключено, чт ՛ именно активация пёнтозд^юнофосф^тно] • ш\нта, являющегося основным источником пеню., обеспечивает избыточный синтез нуклеотидов.
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РОЛЬ ТИОЛОВЫХ СОЕДИНЕНИЙ В РЕГУЛЯЦИИ 
АКТИВНОСТИ ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗЫ

Г. Т АЛУ ПИ, Л В. САРКИСЯН. Г. Г. ХДУНЦ 

Пнгппуг биохимии ЛИ АрмСГР, Ереван

/Неточна:; фосфнуазл- .-.lyfuTuoH—почки - кг:но:к.Полеченные нами ранее данные о блокирующем щнетвин высоких концентрации цистеин?, ни цинк якпниюю центра щелочной фосфатазы 11, 3]. равно как и предварительные результаты, .спидегельегвухици*? ■<։б активировании этого фермента цистином, побудили нас приступить к и <\ енпю таких тиоловых сое шнепий. как цистип и дут ат поп 65
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