
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. ЛИТЕРАТУРА
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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
773



Цель настоящей работы состояла з изучении действия соединений, содержащих сульфгидрильные и дисульфидные группы, и. в частности, восстановленного и окисленного глутатиона, цистеина и цистина, на активность щелочной фосфатазы срезов кишок и почек белых крыс, а также на коммерческий препарат щелочной фосфатазы тонких кишок телят.
Материал и методики. Опыты ставили на огре жах 12-псрстиой части тонких хи- 
и срезах пичо. белы՛. крыс массой 100—120 г, а также на очищенном ферменте 

1> .■ л чксгиО г/ийотли тонких кишок телят фирмы ։па \ США) В качеств? суб­
страта. приготовленного на медикаловом буфере (pH 9.6), кслолычовалн пара-нг-гро,- 
фснилфосфат в конечной концентрации 2 мМ. Концентрацию фермента и реакцион­
ной среде поддерживали в пределах 0,08Е при заданных стандартных условиях Об 
активности фермента судили по нарастанию количества п-нитрофснола и течение 
'О мин при 30е՜. Количество п-нитрофенола определяли фотометрически на ФЭК-56М 
с։՛ светофильтром с пропусканием Х=410нм [4]. Окисленный и восстановленный 
глутатион, цистин и цистеин использовали в конечных концентрациях 1.0; 0.5 и 0.1 мМ. 
В таблицах приведены средние данные 6 опытов.

Результаты и обсуждение. Из табл. 1 видно, что восстановленный глутатион и цистеин резко ингибируют очищенную щелочную фосфата­зу при концентрации 1 мМ, а при концентрациях 0,5 и 0,1 мМ отмеча­ется некоторое ослабление этого эффекта. Максимальный активирую­щий эффект окисленного глутатиона и цистина наблюдался при их кон­центрации 0,! мМ. При возрастании ее в инкубационной смеси он осла­бевал или даже отмечались некоторое ингибирование активности фер­мента.
7?блица I. Действие восстановленного и охмеленного глутатиона, цистеина н 
пнетнна на активность очищенной щелочной фосфатазы, мкг п-ннгрофснола на юг 
ферментативного белка мин

Глутатион носе тлиовлскныЛ, мМ Глутатион окисленный, мМ
Норма------------------------------------------------Норма------------------------------------------------

X
1 0.5 0.1 1 0.5 0.1

экйэф унинэнш
но

26.25+ 8 9+ 16.0+ 20.о+ 26.0+ 17.3+ 26.0+ 73.0+
1.06 1.С5 1.4 2.95 1.06 0.49 1.06 2.03

Р- 0.001 Р<0.001 Р<0.001 Р<0.001 Р 0 Р'<0.00Н,

Цистеин, мМ Цистин, мМ
Норма ----------------------------------------------- Норма -----------------------------------------------

1 0.5 0.1 1 0.5 0.1

25.25± 5.7+ 13.3+ 16.7+ 26.25+ 26.0+ 29.0+ 35.0+
1.06 0.7 1.3.՛ 1.24 1.06 1.09 0.98 2.9ч

001 0.001 Г '‘ 001 р>0.5 1>=0.1 Р 0.02:Наши предыдущие исследования показали различия между дан­ными, полученными иа очищенном препарате фермента и гомогенатах. Частичная термоинактивация очищенной щелочной фосфатазы кишок цыплят (фирма «Кеапа!. ВНР) при 45а. 50е приводила к незначитель­ному активированию фермента, а при 65®—К полной потере ее. терму- 



инактивация гомогенатов кишок цыплят вызывала ступенчатое пони- жснне активности фермента в пределах 40—80° [2]Изучение действия восстановленного н окисленного глутатиона, цистеина я цистина на активность щелочной фосфатазы срезов кишок н почек, белых крыс на следующем этапе исследований показало, что полученные на отрезках кишок данные я целом сходны с результатами олытин но изучении» действия ннстенна-цистмна на очищенный фермент (табл. 2)
Тиб л и ид 2. Действие восстлм>»лгнмого и окислсивоги ։лу гати она. цистеинам 
iihctmN* на активность неличной фосфатазы срезов тонких мняо» белых крыс, мм 
։» нитрофенола на мг ткани мин

Щ
ел

оч
на

я ф
ос

ф
ат

аз
а

|-»ут.г,ин ж«-, >«»»■. Глуишо» О«ИС«Щ1Ы.1. мМ

Норма ------- —— -------------------------------- Норка -----------------------------------------------
1 0.5 0 1 1 0.5 0.1

2.54; 164- 2 2- ?3+ 2.14- 1.94- 4 74- 1.94-
<М4 О.(Л 0 09 0 04 0.07 (МГ. О.Гч 0.05

Р<0 001 1><0(01 Р<0.01 Р<0.001 РтО.СО! Р<0.02

Цистеин. мМ Цистин. мМ
Норма ----------------------------------------------- Норма ------------------------------------------------

1 Ո 5 0 1 1 0.5 0.1

2.64- 1 44; 3.14֊ 2.54֊ 1 844) 1.64- 2.94- 2.7±
0.0Г о.05 08 0.07 0.0Г 0 045 0.0а

Р- 0.001 р>0 001 Р>0.2 Р>0.02 Р<П.ОО1 р В.001Иной результат был получен при изучении окисленной и восста- новленной форм лутатнонв на активность щелочной фосфатазы почек ярые (табл. 3). Обе формы этого трнлеитида в концентрации 0.1 мМ
Таблица I. Действие восстановительного и окисли тельного глутатиона, цистеина к 
цистина на активность щелочном фосфатазы срезов почек белых *рыс. мкг 
п-мгтрофенола на мг ткани мин

Норма

Глутатион восстановленный, 
мМ

Норма
Глутатион OKirc.icHHbiii, мМ

4 0.5 0.1 1 0.5 0.1

5е ь•ч

1
0.624-
0.02“

0.554;
0.016

Р՜ 0.001

0.624: 
о.обг 
Р=0

1.1254: 
0 02

Р<О.001

0.625 
0 « 09

0.575± 
0.018

Р<0.001

0.7154:
0.001 
;՝. (1 001

0.7754- 
0.02 
Р 0.00!

X
X 1 (истеки, мЧ Цистин. м.М

11орма Нормаг
3 1 0.5 0.1 1 0 5 0.1

о.бонн 
0.01

0.46& 
0.0?

Р> 0.001

0 474- 
0 01 
р<о 001

0.504- 
о 02

Р 0 001

0.6254- 
0 017

0.554- 
0 02“ 
P<U 001

0.7754;
0.(4 
PcG.Ol

1.04- 
0.026

|»<0 (Ю>вызывали резкое повышение нанести почечного фермента. По-вн- димому, в реализации яоп> -эффекта существенную роль играет не 67



столько тиоловая группа остатка цистеина, сколько у-глут амильный ос* таток. Подобной тканевой специфичности не было обнаружено при изу­чении регуляторного воздействия цистеина и цистина. Почечный фер­мент незначительно ингибировался в присутствии высоких концентра­ций цистеина (1 иМ и 0.5 мМ) в активировался цистином, когда со­держание его в инкубационной среде не превышало 0,! мМ.Полученные в настоящей рабо:е результаты позволяют высказать ряд предположений а) о;носятелыю более умеренное ингибирование активности те.՛>>'-՛ши"։ фосфа։ а ты в срезах кишечника связано с нали­чием нативных пр секторов фермента, отсутствующих в очищенном препарате кишечной щелочной фосфатазы, б) существует тканевая ге­терогенность между щелочной фосфатазой почек к кишечника. Если в чае с кишечный ферментом наиболее существенная регуляторная поль .лутатиона обусловлена блокированием цинка активного центра, ■ о активирование шел >чн<н: фосфата .ы почек как >->, :.чк и $Н-глуи- тнопом связано с наличием \ фермента участков, взаимодействующих с иными группировками на молекуле триаептнда (помимо его тиоловых или дисульфидных групп).
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Химический .м.',.7оге,.чс.|—культура лимфоцитов человека—аберрации хромосом 
аскорбиновая кислота.В последнее время наибольшее внимание исследователей, занимающих­ся ант и мутагенезом, привлекают физиологичные для организма про­текторы, в число которых входи՛ аскорбиновая кислота, известная как протектор против цитостатиков, канцерогенов. ионизирующей радиа­ции и химических агентов [3. <)].

I икращения: СХО—сепрннскне хроматидные обмены
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