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Ткань Щрзловая—транспорт .-л.-Омлы

Глюкоза представляет осиппнои дыхательный субстрат для моз- 
говой ткани, является нс только источником энергии, но к в ходе 
метаболизма превращается в биологически важные соединения (ами
нокислоты, жирные кислоты и др.), пополняя их запасы. Основная 
«юсть поглощенной глюкоз։.? и мозг»-пой ткани окисляется до золы 
и COj с образованием большого количества макроэргическнх средние 
ннн (АТФ)*. которые расходуются для обеспечения нормального те
чения многочисленных биохимических реакций и физиологических 
функций клетки. АТФ способствует также сохранению интеграции 
и ультраструктуры клеточных мембран. Изучение механизма трин. - 
мембранного переноса глюкозы в мозговую ткань и регуляции этого 
процесса представляет важную проблему '** литературе имеются 
сообщения [1. 2] о важной роли системы АТФ—АТФ аза и процессах 
транспорта глюкозы в почечную, мышечную ткани и эритроциты.

А1ы задались целью изучить роль АТФ и процессах транспорта 
глюкозы в мозговую ткань н норме и под действием наркотических 
веществ,

Мнтг.рпа.: и MCwdiiKA. Опыты :'ч i'iTTo г-рош. д’-.-и» со срезами норы (г.хтыцнх ш» 
луыпрнн голознпго \5озг.1 белых крыс. Инхублнчо .тсн.п (пс 100 мг) iii'cm^m.iit 
ft «>.։?фат|1Ю буфере (2 мл. pH =7н атмосфере гглосоп смеси О2 95% ТС<>._, 
5%. в течение 60 мп», при Зг. Содержишь а пой среди создай
ЛИЛО 100 :«•■%. Н.»у>-ЛЛН ННТГ.ЧГСННССТЬ ЦГ.Г.ЮЩ-ЧИЯ r:WiN греза"’! ры МЬЛГс 
W)(l ткани п норме и о ирису гстпип нпркоги’гесл^гл нгнич—кеттмин-пырохл!՛
р»Дп (3 ыМ). В опытах Гл oieo кбтлмнн-глдрухаорид применяли в количсстне 
8 мг.дг—подкожно. Глюкозу определяли по Д|ом/:.зб'ру. Для определения иртерно- 
iteiu*3iio;i psMi;i..i.i по глюкозе экснсрнментальпым животным. находящимся под нлр- 
кйом, вводилн АТФ в количестве 60 мт, кг внутрибрюшинно и в различные пнтер. 
oa-'W времени брВлн пробы кронн. оттека՝ютсЛ из мозга и из зртерип. и п них опре
деляли содержание глюкозы.

Результаты и обсуждение. Результаты исследований, приведенные 
в табл. 1, показывают. что кета мин-гидрохлорид, добавленный 
щ vitro, в значительной мере подавляет поглощение глюкозы мозго
вой тканью, между тем как АТФ ускоряет՛ поглощение глюкозы сре
зами мозговой ткани как в контрольных опытах (норма), гак и в при
сутствии кета мнпа-гидрохлорида

В следующей серии опытов я условиях in vivo изучали поглоще
ние глюкозы мозговой тканью по артерио-венозной разнице под лей֊

Сокращения *АТФ—аденояннтрнфоефзт
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<1вием АТФ к физиологических условиях я при наркозе. Отмечено,, 
что в контрольных опытах артерии -венозная разница глюкозы состав
ляет 4—5 мг%, пол действием АТФ эта разница значительно увели
чивается (до 7—10 мг%), что свидетельствует об усилении поглоще
ния глюкозы мозговой тканью. У наркотизированных животных наб
людается определенное подавление поглощения глюкозы (до 2— 
3 мг%). что устраняется при введении АТФ (пог. видение усиливается 
до 4—8 мг%).

Влияние АТФ н-1 1|1:։ л<нцеиие глюкозы спез.'мн ։ ։> чнного мозга
(М±ш; п—б)

*----------- --- ■ ■■=֊

У ГЛО11ИН 
опыта

Г.тпк'ча мг г ткшн

30 млн 60 мни

К.ж.р:ль (и. p:.i..) 
АТФ

Р
Кетамин (.п vitro) 

- АТФ
Р

4.8£О.З 8. (1+0.8
7.2+0.5 12.2+0.G
<0.01 <0,0!
2.8+0.3 5.1+0.2
5.1+0.5 10.3+0.4
<0.625 <0.001

Примечание: АТФ добив или и начала опыта п спустя 30 мнп.

Приведенные данные показывают, что АТФ как в условиях 
in vivo, так и in vitro способствует поглощению глюкозы мозговой 
тканью как в норме, так и при наркозе. Известно, что трансмембран
ный перенос глюкозы является активным процессом и сопровож
дается затратой энергии. Надо полагать, что стимулирующее дейст
вие АТФ на трансмембранный перенос глюкозы связано с повыше
нием активности транспортирующего механизма, в котором активную 
голь играет Na+, К -АТФ-аза, которая вместе с АТФ составляет 
комплекс, ускоряющий за счет энергии АТФ перенос глюкозы через 
клеточную мембрану. Следует отметить, что добавленный АТФ через 
25—30 мнп почти полностью распадается, поэтому прнхщится через 
кг-ждый ЗС мин добавлять новую порцию. Некоторые авторы [3, 4] 
показали, что иод действием инсулина и других соединений (А1Ф), 
усиливающих поглощение глюкозы мышечной, жировой тканями 
и эритроцитами, наблюдается переход транспортеров глюкозы 
из цитоплазмы в область плазматических мембран, с значительным 
повышением их активности.

Что касается подавления поглощения глюкозы под действием 
наркотических веществ, то надо полагать, что эти соединения пря
мым или косвенным путем обратимо подавляют функциональную 
деятельность глюкозотранспортирующего механизма, локализованного 
в пределах клеточных мембран. В данном случае при наркозе н в
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присутствии кетамину (ш щ/го) денсь •" . ; ՛•■>։•» именно ил
устранение ингибирующего действия этого наркотического соединения 
на транспорт глюкозы. Ис исключена возможность, чти в этих реак
циях существенную роль играют ионы кальция, которые контроли
руют функциональную активность нервных клеток
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Изучение молекулярно-клеточных механизмом индукции им му и поп» 
ответа человеческих лимфоцитов ж гшго является чрезвычайно акту
альным для выяснения механизмов регуляции и.՝’мучного ответа, про
должительности иммунологической памяти к вакцинным препаратам, 
генетического контроля силы иммунного ответа и т. д. Эти исследо
вания представляют также огромный интерес для рейн ним проблемы 
биотехнологии получения моноклональных, антител человека Индук
ция гуморального иммунного ответа в культуре клеток в любом слу
чае возможна при антнгсиснсщнрнчсекси терминальной дифференци
ровке В-клеток и митителообраэующин плазматические клетки. Ранее 
было показано, что некоторые цитотоксические яды (ядрнямиции и 
бромистый этидин) стимулируют синтез и секрецию моноклональных 
антител В-клеточнымн гибрихомнмн [4, 7] Установлено также, что 
адриамицин стимулирует гуморальный и клеточный иммунный очвет 
в низких нецитотоксичеаких концентрациях [5, 6]. Однако молску-

Сокращеипя: ЛПКЧ—лимфоциты периферической крови человека; ИГ—нчмуно 
глобулины; БЭ -бромистый этидий; Ли'!— митоген ла^онОсп; П.А—дифтерийный .ша- 
токсин.
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