
руется иммуный oikci. Болес того, снижается плазмоцитарная транс
формация лимфоцитов до Долее ни .кого., у [им։ .чя, .чем ут. интактных жп- 
а^тны.х. Эт.о говорит об анткмит։.՝։ ическом эффекте.41ОК (вследствие 
3li-зависимого нарушения ецорки ми тот. л чес wo аппарата лкцфоци- 
трв).
. Результаты, полученные в разных группах (у иммунизированных 
и ненммунизнрованных) животных-, при разных дозах ф сроках воздей 
ствня ГЮК,—угнетение или усиление плазмокдеточнрй трансформации 
лимфоцитов in vivo, выявляемых плазмоцитарной реакцией,.-, показы
вают антнмитотнческое л- мутдгениое действие ПО.К, что вполне согла
суется с литературными данными [6]. 5 , ։. .

,v При избыточной липидной ..пероксидации через циклооксигеназный 
и лнпооксигеназнын пути метаболизма арахидоновой кислоты реали
зуется как мутагенное, так.» и антимикотическое действие ПОК на им- 
му некомпетентные кдетки. модулируя их функциональную активность.

.1 : • • . >
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АКТИВНОСТЬ у-ГЛУТЛМИЛТРАНСФЕРАЗЫ В МОЗГУ, ПЕЧЕНИ, 
ПОЧКАХ И СЕЛЕЗЕНКЕ БЕЛЫХ КРЫС В ОНТОГЕНЕЗЕ

Г. 4 ТУРШЯН Г. Г АКОПЯН. С С. САФРАЗЯН. Г. И. АПРНКЯН
Институт бнохи.м;։։։ АП ДрмССР. Ереван ՛

Л1о-зг—печень— почки селезенка у с.:у(амилтрансфераза.

Ранее нами было ;|Ьказано [I]. что активность ■у-глутамилтрансфсра- 
зы в мозгу значительно выше в ։ех областях его, где нейрональные 
клетки преобладают над глиальными; исследование субклеточных 
фракций выявило наличке выраженной активности фермента в еннаи- 
тосомиой фракции. Эти данные указывают на возможную транспорт
ную функцию у-глугамильной- цикла для аминокислот и глутаминовой 
кцслоты и, следовательно, на определенную его роль и cj-.huптической 
а^нвности.
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3 настоящей работе представлены результаты изучения динамнйг 
изменения у-глутамилтрансферазы в мозгу, печени, почках и селезенке 
в онтогенезе в аспекте тканевых функциональных различий.

Материал и методика Опыты ставили на белил крысах следующих возрастных 
групп: новорожденных, 10 дневных, месячных, зрсльГл (5—б-месячкых) п старых 
(24-месячных). у-Г.тутаммлтрансферазу определяли в 10%-ном гомогенате, приготов
ленном из целгного мозга без мозжечка, печени, пои : и селезенки на 0,1 М трис-НО 
буфере, содержащем 0,32 М сахарозу (pH 7.5 для мозга и pH 8,2 для остальных ор- 
гауоа). В качестве донора ^-глутамильной группы использовали углутамил-п-шпро- 
аннлнд, а акцептора- глмцнлглнцнн. При определении гидролитической активности 
фермента в инкубационной смеси отсутствовал акцептор у глутамильной группы, т. с. 
гдншыгллиин [6] Инкубацию проводили в течение 15 мни при 37®. Белок опреде
ляли но методу Лоури и соавт [’51 Принято считан.. что оптимальная величина pH 
для действия -у-глутамнлтрансферазы колеблется и пределах 8—9 [6]. Нами обна
ружено [1]. *по дл« •у-глутамилтрансферазы мозга крыс pH 7.5 является оптималь
ным что согласуется с результатами исследовании Лизи и Лолина [3], проведенных 
на ферменте мозга мышей.

Резн>таты н обсуждение. Из данных, приведенных в габл. 1, сле
дует. что у новорожденных животных активность у֊глута мил трансфе
разы р мозговой ткани очень низкая, постепенно она увеличивается и 
достигает в зрелом возрасте величин, почти в 4 раза превышающих 
аналогичный показатель у новорожденных. Следует отметить, что по
вышение активности -лого фермента в мозгу продолжается до наступ
ления г. у: сти, но н старческом возрасте увеличивается недостоверно. 
Полученные результаты указывают на то. что у глутамилтрансфераза 
играет определенную рель в функциональной деятельности головного 
мозга. Активность у-глутамил трансферазы в печеночной ткани (габл. 
I) у новорожденны.՛, очень высокая, 34 мкмоль, т. е. приблизительно

иС.'ИЦг 1 у-1 лугтрансферашап активность печени, почек н селезенки
крыс, мкмоль л-ннтроанилннй.'КН) мг белка ч

Органы Новорож
денные 10-лнсвные Месячные Зрелые Старые

Мозг 7.4+1 2

(25)

6.54-0.6 
Р<0.5 
(10)

17.5+1
Р<0.001

(25)

27.6+1.8
Р<0,001

(25)

31.6+2
Рл-0.1
(25)

Печень 34.1X3.1

(25)

0.6+0.5 
Р<0"001 

(10)

16.8+1.8 
Р<0.001 

(25)

19.3+1.9 
Р>0.2 
(25)

11.3+1.3
Р <0.005

(25)
Почки 3120^122 

(Ю)

5503+151 
Г<0.0()1 

(10)

7188+378.1
Р< 0.001 

(20)

363504 454
р<о.оо: 

(12)

16304+341.3 
Р>0.005 

(10)
Селезенка 10.1X2 

(Ю)

14+4
Р>0.4 

(Ю)

16-3
Р>0.5 

(!0)

12.8+0.2 
Р>0.2
(10)

18.8+1,2
Р<0.001 

(10)

Р по сравнение с предыдущим возрастом.

в 5 раз выше, чем в мозговой ткани, однако с возрастем она снижается: 
у. 10-дневных в пять раз, у зрелых и месячных в два раза, у старых в 
три раза меньше, чем у новорожденных. Эго говорит о том, что ак
тивность 7-глутаммлтраисферазы в печени в основном связана с созре-
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Вамием ее гкани, а к м >на играет функц < роль. В по-,
чёчной гкани изменение активности фермента исследуемых групп жи- 
нотшл происходит так же. как в мозговой, с той лишь разницей, что 
здесь активность фермента значительно выше, чем в мозговой ткани. 
В селезенке активность фермента до наступления' зрелого возраста зна
чительным изменениям не подвергается, но к старости она достоверно 
увеличивается.

Интересно. чт« наши данные в лтношевил почет и печени подтвер
ждаются гистохимическими исследованиями Альберта и других [2], 
но в отношении мозга они расходятся.

Данные, приведенные в табл. 2. показывают, что гидролитическая 
активность у-глутамил рансферазы, ; е. .способность фермента путем 
гидролиза и траисферир ;нания образовать или уч । у та мил глутамино
вую кислоту, или просто глутаминовую кислоту в отсутствие акцепто
ра глутамильной группы по сравнению с се трансферазной активно
стью намного ниже, но в процессе онтогенетическое ■ развития меняет
ся с такой же закона мерностью, что п трансферазная активность.

Таблица 2. Гидролитическая активность у-глу гамилтрансферзты мозга, печени, 
почек и селезенки крыс, мкмоль п-интроанилина/100 мг белка.֊:

Орган! ։ Нов •рож
денные 10-лнсвгые Месячные Зрелые Старые

Мозг 2+0.0»

• 25)

0 7+0.0 2 
Р> 1.5
(Ю)

2+0.1
Р <0.001 

(-5)

2.7+0.2 
Р <0.01 

(25)

3.6+0:4 
Р>М5- 

(25)
Печень 7,3+0.7

(25)

3.6+0.2
Р<и 01

110)

3 -3+|).) 
Р<и.1
(25)

4.1*0 4
Р<0.1

(25)

4.1+0.9 
Р>0.5
(25)

Почка

Селезенка

446. 1+Н>.0

(10)

391.6+18.6 
Р>0.5 
(Ю)

830+23 9
Р<и.0( 1

(20)

3197.4+39Н.З 
। <и.(.01 

(12)
•1 «+0.2

2600+299.8 
Р>0.2 
(10)

5.9+0.2
Р >о.0()1 

(10) (10)

Р по сравнению с предыдущим возрастом.

Недавние исследования Роте и Вольфа [7] доказали, что актив
ность у-глутамялтрансферазы в гомогенатах из разных частей- (гиппо
кампа. мозжечка, спинных и верхних шейных ганглий) мозга крыс воз
растает у 100-дневных крыс по сравнению с. 6-дневными. Подобные 
результаты были г.о.-у сны Ли.-.и и Мёрфи [4] в отношении у-глутамил- 
трансферазной явности в мозговых капиллярах и в различных ча
стях мозга мышеи в ранней стадии развития л в зрелом возрасте.

Наши исследования показывают, что активность у-глутаыилтранс- 
феразы подвергается выраженным изменениям в зависимое!и от пе
риода развтин головного м<ога, ՛: о указывает на возможную роль 
фермента б метаболизме и Функции этого органа.
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К МЕХАНИЗМУ РЕГУЛЯЦИИ АКТИВНОСТИ 
ГЛ УТ АМ АТ Д Е Г ИД РО Г Е Н АЗ Ы

Л. С ОГАНЕСЯН. ж. с ГЕВОРГЯН. .՛« .4. БАБАЯН 
Институт биохимии ЛЯ АрмССР. Ереван

Г нпамап^гидрагениза—фосфорилирование—йефосфорилироаиние.

Процессы фосфорилкрованнй*н ^фосфорилирования белю в. и в осо
бенности ферментов, относятся к числу важнейших в жшюй клетке. В 
результате этих реакций ряд ферментов переходит ih активного состо
яния в ипактивное к наоборот. Многочисленными исследованиями 
установлено изменение активности ряда ферментов и физиологически 
активных белков посредством фосфорилирования ։ ’ефосфорил крова» 
ппя [3—5. 7|.

Рансе нами [I] было показано, что при инкубировании срезов кор- 
нового слоя почек и уел виях. приводящих к снижению содержания 
АТР, интенсивность процессов дезаминирования ряда [.-аминокислот 
(глутамата. яснаргат.1, орнитина) снижается, л при высоких значени
ях АТР она значительно повышается. Учитывая пышен 1ложенное, а 
также po.it> АТР в процессах фосфорилирования тканевых ферментов 
и ряда физнол н ически активных белков, мы предположили возмож
ность регуляции активн'-гти ферментов, каталнзяруюших дезаминиро
вание амшюкне и՛ . путем фосфорилирования и дефосфори п'.рования. 
Для выяснения этого вопроса мы изучали изменение активности кри
сталлической iлутаматлегклрогеназы при ее фосфорилировании и. де- 
фосфор ил ирон а нии.

Материи : I. м:о՛.՛и.Г. n-j .ix (кппльзовз.гн к >мкс1г1гск.1։: nfv. a.:-ai кристалли
ческой ГДГ и) печени быка («Sigma*. США),, .тк-щвносп. которой определяли спек- 
трофотометрическп по увеличению или уменьшению оптической плоти.ссти ֊XADU [6].

Дсфосфорилирозанио фермента проводили .։ присутствии целр.чной фйСфдтазы 
(I мс на пробу), о фс.сф.оргрц<роа£|1И11 судили по свя.нАваипк> уя-Р-ЛТР с ГДГ к при

сутствия протеинкиназы и «АМР. Крлнчестаеняое измерение •? >.розодили на.едпк- 
тидляцнонном спектрометре SL-30 (Intc.'Uci.iiqd.-, Франция) С держаннеоргани
ческого фосфата [Д]

Сокращения: ГДГ—глугамзтдеглдрогсиааа; ЭДТФ этиленднаминтстрафосфоноаая
•кислота
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