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м/типмоСТИ ЛИЗОСОМНЫХ ФЕРМЕНТОВ 
ИСгопо?ногс“мозга крыс при изменениях уровня 
горХо! гипофизарно-надпочечниковой системы

КАЛИНСКАЯ л. н, КОНОНЕНКО в. я.

•• потеиназы и фосфатазы в гомогенатах и субклеточ-Изучеиа активность кислой пр > Сольш1|Х полушарий, гипоталамуса, гиппокампа и 
пых фракциях, выделенных из корь и введеиия гидрокортизона интактным и
полосатого тела крыс после ядрен
адреналэктомированным к։,ь'са”с11еи1П-1 активности обоих лизосомных ферментов после 

Показано, что характер из“ ым крЫСам различен для коры больших полушарий 
введения гидрокортизона иптак значительной мере зависит от продолжительности 
и лимбических структур мозг
действия гормона на 0₽гаН"а^чается активация лизосомных ферментов. Во всех

После адреналэктомии а11Овлсно повышение свободной, псседимонтируемой и 
изученных отделах мозга у । кислой протеиназы, а также повышение нсседнментп- 
спнжение связанной актИ?Н^0Сфатазы. Введение гидрокортизона адрепалэктомпроваи- 
руемон активности кислой ч -утошее действие на кислую протеиназу мозга, сип-, 
ным крысам оказывает ст * 
жая ее выход из лизосом.

актуальных вопросов неирйэндокоинолотии, осо- 
13 Р՜ нпи механизма действия гормонов на головной мозг, 

бенно в выя^"°11е приобретают нейрохимические исследования, в ча.ст- 
большое значе вза^моДей<.ТВИя гормонов с лизосомиым аппаратом 
ности изучени .оТОрый играет важную роль в метаболической адап- 
нервных клет° ’зли,чным химическим факторам [1, 2].
танин мозга 1 ка3ано> что активность лизосомных ферментов ря- 

их высвобождение из лизосом могут регулироваться гормо- да тканей и цзаим0действпе кортикостероидов с лизосомными фер- 
нами [ . _ивается как одна из важных сторон механизма их

“ствия на клетки, в частности иа клетки печени и лимфоидной ткани г'^бГ'влняние же՛ кортикостероидов на лизосомные ферменты в нерв- 
՛ • -тетках изучено мало. Из лизосомных ферментов нервных струк­

тур особый интерес представляют протеолитические ферменты, с функ- 
„ионированием которых связаны как образование, так и инактивация 
МНОГНх биологически активных пептидов [7, 8].

п гной из основных лизосомных протеиназ мозга является кислая 
„потеиназа (катепсин Э, КФ 3. 4. 23. 5), отличающаяся широким 

^тпом действия и играющая важную роль в метаболизме различных 
спекгрим а
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белков и пептидов, в том числе кортикотропина, р-липотропина, ₽-эн- 
дорфина, соматостатина, люлиберпна, ангиотензнногена, вещества Р 
и других пептидов [8—И].

В задачу настоящей работы входило изучение активности кислой 
протеиназы и маркерного фермента лизосом—кислой фосфатазы (КФ 
3. 1. 3. 2) в отдельных образованиях головного мозга крыс при модели­
ровании у них различных функциональных состояний гипофизарно-над­
почечниковой системы.

Материалы и методы

Эксперименты были проведены -на крысах-самцах линии Внстар 
массой 170—200 г Повышение уровня кортикостероидов в организме 
вызывали однократным внутримышечным введением гидрокортизона 
(фирмы «Гедеон Рихтер») в дме 5 мг/100 г массы животного. Крыс 
декапитировали через 1 и 4 ч после введения гормона; контрольным 
животным вводили физиологический раствор в соответствующем объе­
ме. Недостаток кортикостероидов вызывали двусторонним удалением 

и проводили на /—8 сутки после ад-надпочечных желез. Исследования ■’
п „ ипыс отмечалось усиление секреции кор-реналэктомии. В этот период у крьв-, Г1П1 „ г ..„птикотропной функции гипофиза [12]. Втиколиберина и стимуляция кортико.рш г. ч- I а

■■ ™пич опытов служили ложнооперированные качестве контроля в этой серии оньии :
' , „ „ппелеляли также V адреналэктомиро-крысы Активность ферментов опред

ванных крыс, которым за 4 ч до декапитации вводили гидрокортизон в 

дозе 5 мг/100 г массы. „,.30С0М исследовали в коре больших полу-
Активность ферментов зосо> ах (гп,ппока.м,п> ,.и,пота.

шарнн мозга, а также в л"мбИ связгнных с регуляцией системы гипо- 
ламус и полосатое гело), .1звески тканей гомогенизировали в 
физ-нкора надпочечников. На па м НС1
0.25 М растворе сахарозы, п «иготовле
pH 7,4. Гомоюнаш напрпфх объединенных супернатантов цен­
ты промывали 0.25 М сахарозой, и и-3 *д р 10лпп „ „ течение 20 мин получали фракцию, втпифугированием при 12000 й в тггРиж> Р н и осаждались лизосомы. Полученныйкоторой вместе с митохондриями

н поч М сахарозой и попользовали в качест-осадок дважды промывали 0,ж> е* г „м ... Г1 от Активность кислой фосфатазы и проте­ве лизосомнои фракции [13]. г „составляла около 60% от общей актив- нназы в лизосомнои фракции сое.
ности этих ферментов в гомогенате.

кислой протеиназы определяли в лизосомнои Общую активность кисло., г
фракции или в гомогенате ткани мозга после предварительной инкуба­
ции (30 мин 4°) с тритоном Х-ЮОв конечной концентрации 0,1%. 
Свободную активность кислой протеиназы определяли в суспензии ли­
зосом или в гомогенате в условиях, обеспечивающих максимальную со­
хранность лизосом,—инкубирование с субстратом при 37» в течение 
10 мин и pH 5 0 [14]. Связанную активность кислой протеиназы рас­
считывали по разнице между общей и свободной активностями.

Общую активность кислой фосфатазы определяли без тритона 
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X-1C0, поскольку в малых концентрациях (0,01—0,09%) данный детер­
гент незначительно повышал активность фермента, а при более высо- 
------- ----------------- (0,1—0,5%) оказывал ингибирующее влияние наких концентрациях
активмость кислой фосфатазы. Одинаковая общая (после обработки 
тритоном Х-100) и свободная актив-ностп кислой фосфатазы в .мозгу крыс 
выявлены в работе Wykofi [15], Ингибирующее влияние тритона Х-1001 
на другие лизосом.ные ферменты отмечено Покровским: Тутелья- 
ном [14], а также Сергеевым и сотр. [16]. Неседнментируемую актив­
ность лизосомных ферментов определяли в постмитохондриальной над­
осадочной фракции.

на другие

Активность кислой протеиназы определяли по методу Anson [17] 
и выражали в нмоль тирозина, отщепленного от гемоглобина за 1 мин՜ 
инкубации при 37° и pH 5,0 на 1 мг сырой ткани.

Активность кислой фосфатазы находили по 
му Покровским и Щербаковой [18] и выражали 
ла, который высвобождался при расщеплении 
натрия за 1 мин инкубации при 37° и pH 5,0 на

Полученные данные обрабатывали методом

методу, предложешю- 
в нмоль п-нитрофепо- 
п-нитрофенилфосфата 

1 мг сырой ткани.
,, вариационной стати­стики с использованием критерия Стьюдента f 19]

Результаты и обсуждение

Проведенными исследованиями установлено
ченных лизосомпых ферментов в структурах г ՝. *Т° акт|1в,ность нзу- 
изменяться в зависимости от статуса гормонов '’10ВН°10 м,03га может 
никовой системы в организме крыс. 1 ипофизарно-надпочеч-

Как видно из данных, .приведенных в табл 1 
ности исследуемых ферментов в отдельных гтп, " ’ 113менення актив- 
........ - .....—....... ....... ....................................... ^РУктурах мозга при вве-дении животным гидрокортизона зависят
после введения гормона, и характеризуются 
ностями.

01 времени, прошедшего 
гопогРафическими особен-

Различные по направленности изменениятеиназы и фосфатазы выявлены в коре больщаКГИВН°СТН КНСЛ01'։ ПР0՜ 
Стабилизирующий эффект гидрокортизона на ' ՝ полУшаРий мозга, 
ры мозга обнаружен через I ч после введения КИСЛ՝10 протеиназе кл-

полушарий
[ую протеиназу не­

гормона:
в дизосомной фракции при этом повышается, а ис­тинность ФеРме11Т^снИжается (табл. 1). В противоположность этому 

седиментируемая ^„вность кислой фосфатазы повышалась (табл, 
неседиментпруема введения гидрокортизона связанная активность 
2). Через 4 ч пос֊- & лизосомной фракции снижалась при одновремен֊ 
кислой протеина.нссед1И4ентируемой активности (табл. 1), что евпде- 
ном повышении ь|ШеиИИ проницаемости лизосом коры мозга для 
тельствовало о активации. Неседиментируемая активность кис-
этого фермента и е։

в снижалась, а активность фермента в лизо- лой фосфатазы. нал повышалась (табл. 2).
сомной фракции коры мозга

связанная ак-

Через 1 ч после введения гидрокортизона интактным животным 
существенных изменений активности кислой протеиназы в гипоталаму- 
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Таблица 1
Протеиназная активность мозга крыс через, 1 н 4 ч после однократного введения 

гидрокортизона (нмоль тнрозина/мни/1 мг ткани, п=5)

Условия опыта
1 Ч 4 ч

контроль гидро­
кортизон контроль гидро­

кортизон

Кора больших полушарий мозга

Свободная активность 
Связанная активность 
1^седиментируемая 

активность

0,62+0,05 
0,69+0.02

0.36+0,03

0,64+0,06 
0,99+0,08*

0,20+0,02*

0.78+0,03 
0,83+0,06

0,30+0,02

0,69+0.04
0,58+0,06*

0,43+0,02*

Гипоталамус

Свободная активность 
Связанная активность 
Нсселимснтируемая 

активность

0,66+0.05 
0,99+0,07

0,35+0,03

0,68+0,04 
1,07+0.07

0,36+0,03

0,68+0.04 
0,94+0,05

0,40+0,04

0.56+0,02*
1.26+0,06*

0.36+0,03

Гиппокамп

Свободная активность 
Связанная активность 
Неседнмептируемая 

активность

0.60+0,04 
0,55+0,10

0,34+0,04

0 55+0,03 
0.47+0,05

0,33±0,03

0,57+0,04 
0,54+0,09

0,30+0,03

0,65+0,04 
0,47+0,05

0,35+0,02

Полосатое гело -
Свободная активность
Связанная активность 
11еседимонтируемая 

активность

0,50+0,03 
0.09+0,09

0,34+0.01

0,52+0.02 
0,75+0,05

0,30+0,02

0.50+0,03 | 
0,62+0,04

0,28+0,03

0,41+0,02* 
0.83+0,08*

0,29+0,03

*р^0,05 по сравнению с контролем

сс гиппокампе и полосатом теле не отмечалось (табл. 1). но при этом 
наблюдалось повышение „еседиментируемои активности кислой фос­
фатазы в гипоталамусе и гиппокампе крыс (табл. 2). Иными оказа- 
„„сь изменения активности лизосомных ферментов в лимбических 
' ’ иопез 4 ч после введения гормона. При этом наблю-CTDVKTVpaX M03ia черед ч • ■ >

,.r.tiouup связанной и снижение свободной активности кис- далось повышении
той протеиназы в лизосомиои фракции гипоталамуса и полосатого те- 

/,габл ])■ активность же кислой фосфатазы в лимбических 
структурах при этом не была изменена (табл. 2). Обнаруженные сдви­
ги активности исследуемых ферментов, свидетельствующие об опре­
деленной избирательности изменений проницаемости мембран лизосом 
для отдельных ферментов, указывают на сложность биохимических 
процессов, происходящих в лизосомах мозга при нагрузке животных 
гидрокортизоном.

Одной из причин неоднотипных изменений активности ферментов 
лизосом под влиянием химических факторов, включая и гормоны, яв­
ляется различная внутрилизосомная организация кислых гидролаз и
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прочность связывания их с мембранами [3, 14, 16]. Доказательством 
.может служить обнаруженное в наших опытах различное влияние три­
тона Х-100 на общую активность кислой протеиназы и фосфатазы в 
исследуемых отделах мозга (см. методы исследований) и неодинако­
вая степень солюбилизации этих ферментов под влиянием детергента. 
При использовании тритона Х-100 в концентрации 0,05% легче солю­
билизируется кислая фосфатаза (85,6—93,3%), труднее—кислая про­
теиназа (64,1—71,8% от общей активности ферментов лизосомной 
фракции исследуемых отделов мозга).

Таблица 2
фосфатазная активность мозга крыс через 1 и 4 ч после однократного введения гидро֊ 

кортизона (нмоль п-иитрофеиола/.мпн/1мг ткани, п = 5)

р^О.05 по сравнйино с контролем

1 ч 4 ч

Условия опыта
контроль гидро­

кортизон контроль гидро­
кортизон

Кора больших полушарий мозга

Общая активность 1,69+0.07 1,73±0,11 1,62+0,95 1,89+0,07*
Неселиментируемая 

активность 0,39±0,01 0,44+0,01* 0,45+0,02 0,40+0.01*

Г ипоталамус

Общая активность 1,89+0,12 1,85+0,14 1,77+0.13 1,60+0,09
Неселиментируемая 

активность 0,35+0,02 0,44+0,01* 0,39+0,02 0,40+0,02

Гиппокамп

Общая активность 1,56+О.П 1,61+0,09 1,56±0,11 1,51+0,09
Неселиментируемая 

активность 0,4-1+0,01 0,49+0,01» 1 0,47+0,02 0,49+0.01

Полосатое тело

Общая активность 1,61+0,09 1 1,46+0,08 | 1,63+0,12 | 1,49+0,06
Неселиментируемая 

активность 0,45+0,01
| 0,45+0,02

1 0,42+0,02 1 0,44+0,01

„плети лизосомных ферментов в коре больших по-Мчмрнрния а к гивноь1 *։ ։Изменен! ц,словлснные гидрокортизоном, носили выраженный 
лушарий мозга, о> - Подобные изменения активности кислых гидрб- 
двухфазныи хаРадНКазы „ РНКазы—'после однократного введения 
лаз—фосфатаз>• выявлены в тимусе и селезенке [5]. Ранее был 
''ХанРХхфазный характер изменений синтеза белка и нуклеино- 
показан Д „ л„.,,Ьо.|дНОй ткани животных, которым вводили гидро- 
вых кис. По-видимому, способность глюкокортикоидов вызывать 
кортизон [ Ь я активности лизосомных ферментов может быть од- 
фазные измс чт() целому ряду исследователей не удалось обиа-
11011 из ПР11'"'1 стабНл„зИрующего действия этих гормонов на мембра­
ны Лаосом 'различных тканей в условиях иг игио. как это имело место 
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в опытах in vitro [6, 21. 22]. Через 4 ч после однократного введения 
животным глюкокортикоидов повышение активности лизосомных фер­
ментов было установлено в различных тканях: кислых нуклеаз—в лим­
фоидной ткани [5] и в мозгу [23], .катепсина А и D и кислой фосфа­
тазы—в печени [24].

В опытах показано, что гидрокортизон может оказывать как ста­
билизирующее, так и лабплизирующее действие на ферменты лизосом 
нервной ткани в зависимости от продолжительности его действия. 
По-видимому, влияние глюкокортикоидов на лизосомы in vivo складыва­
лось из двух эффектов—прямого, связанного с их непосредственным 
действием на мембраны, а также опосредованного рядом вторичных
передатчиков, которыми могут служить циклические 
стоны и липопротеиды [4, 25, 26].

нуклеотиды, гп-

Как показали дальнейшие исследования, адреналэктомия сопро­
вождалась активацией лизосомного аппарата в нервной ткани. В коре 
больших полушарий мозга, гипоталамусе, гиппокампе и полосатом те­
ле крыс наблюдалось повышение свободной активности кислой про­
теиназы в гомогенатах, а также неседиментируемой активности фер­
мента (табл 3) Повышение общей активности фермента в гомогенате 
имело место только в гиппокампе (с 1,65± 0,03 нмоль тирозина в кон­
троле до 1.85±0,08 нмоль после адреналэктомии, р<0,05). Наиболее 

,,,,„ иогрппментиоуемой активности кислой про- выраженное повышение неседпмешню ,оп„, 
тенназы было выявлено в гнпоталамусе-с 18.2% от общей активности 
гомогената в контроле до 38,6% после адреналэктомии, в других отде- 

1-0 99 0% от общей активности гомогената в контроле лах мозга—с 1о,у 10 „

жс

^‘"послсГ адреналэктомии. Связанная активность кислой 
протеиназы’ в гомогенатах после удаления надпочечников снижалась 
во всех исследованных отделах мозга (таол. 3).

В условиях экспериментального гипокортицизма отмечалось так- 
повышение неседиментируемой активности кислой фосфатазы в ко­

пе больших полушарий мозга, гиппокампе и полосатом теле. Общая ак­
тивность фермента в гомогенатах данных отделов мозга после адре­
налэктомии не изменялась (таол. -1).

Повышение свободной и неседиментируемой активности лизосом- 
ферментов свидетельствовало о дебилизации лизосомных мембран 

после адреналэктомии, что благоприятствовало выходу ферментов из 
органелл и повышало доступность субстратов для лизосомных фермен­
тов Снижение стабильности лизосом при пониженной функции коры 
надпочечников было установлено ранее для печени [271

Однократное введение гидрокортизона оказывало ՝ стабилизирую­
щее действие на кислую протеиназу мозга у адреналэктомированных 
крыс, снижая выход ферментов из лизосом. Неседиментнруемая ак­
тивность фермента, повышенная после адреналэктомии, под влиянием 
гидрокортизона снижалась, приближаясь к контрольному уровню. До­
стоверные изменения были установлены в лимбических структурах 
мозга—гипоталамусе, гиппокампе и полосатом теле. В коре больших 
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полушарий мозга однократное введение гидрокортизона адреналэкто- 
мированным крысам приводило к снижению свободной активности 
кислой протеиназы, повышенной после адреналэктомии (табл. 3).

По-видимому, однократного введения гидрокортизона недостаточ­
но для нормализации свободной и связанной активтостей кислой протеи­
назы в лимбических структурах мозга адреналэктомированных крыс 
(табл. 3), оно не оказывало стабилизирующего действия на активность 
кислой фосфатазы мозга адреналэктомированных крыс—иеседименти- 
руемая активность фермента оставалась выше ее уровня в контроле. 
Вероятно, это связано с повышением общей активности кислой фосфа­
тазы в гомогенатах мозга после введения гидрокортизона адрепалэкто- 
мированным крысам (табл. 4).

Таблица 3 
Протеиназная активность мозга крыс после адреналэктомии и введения адреналэкто- 

мированным крысам пьтрокортизопа (нмоль тирозипа/мии/мг ткани, п= 1—7)

Л анис * р<0,05 110 сравнению с контролем; •* р<0,05 по сравнению с 
адреналэктомией

Условия опыта Контроль Адреналэк­
томия

Адреналэк­
томия -{-гид­
рокортизон

Кора больших полушарий мозга

Свободная активность 
Связанная активность 
Неседиментируемая 

активность

0,81+0,01 
0,88+0,03

0,31+0,01

1,06+0,04*
0,61+0,04*

0,43+0,02*

0,94+0,02** 
0,67+0.02

0,37+0,02

Гипоталамус

Свободная активность 
Связанная активность 
11еседиментируемая 

активность

0,79+0,01
1,29±0,06

0,37±0,01

1,68+0.01. 
0,49+0,07*

0,87+0,03*

1.814-0,08
0,3^420,04

0,56±0,03**

Гиппокамп

Свободная активность 
Связанная активность 
Неседиментируемая 

активность

0,89+0,03 
0.70+0,02

0,36+0,01

1,67+0,06*
0,29+0,03*

0,49+0,02*

1,46+0,08 ՝ 
0,34+0,03

0,38+0,02**

Полосатое тело

Свободная активность 
Связанная активность 
Неседиментируемая 

активность

0,76+0,02 
0,98+0,01

0,27+0,01

1,26+0,02* 
0,441:0,01*

0,42+0,01

1.16+0,05 
0.47+0,02 .

0,25+0,02**

им образом, в изменении активности ферментных систем ли-ЭК • а при избытке и недостатке кортикостероидов в организме 
зосом мо^га ннадлежала нарушениям проницаемости мембран, на 
важная р< • ,,РНРНИЯ соотношения между свободной, связанной с 
что ^^ывали измене ент^уемой активностйми ферментов 
мембранами МОментом в характере изменений активности лизо-

Определяющим ■ • введение гидрокортизона является
сомных ферментов мола в он
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продолжительность действия гормона на нервные клетки, а также 
функционально-метаболический фон, на котором проявляется действие 
гормона. Так, характер изменений активности лизосомных ферментов 
при однократном введении гидрокортизона интактным крысам отли­
чается от такового у адреналэктомированных животных. Через 4 ч 
после введения гидрокортизона интактным крысам было выявлено по­
вышение неседиментируемой активности кислой протеиназы коры моз­
га—то есть гормон, надо полагать, оказывал лабилизирующее дейст­
вие на фермент. Вместе с тем через 4 ч после введения гидрокортизона 
адреналэктомированным крысам наблюдалось стабилизирующее дей­
ствие гормона на кислую протеиназу коры мозга, что проявлялось в 
снижении неседиментируемой активности фермента.

Как указывалось выше, кислая протеиназа мозга принимает ак­
тивное участие в образовании и инактивации ряда гормонов и других 
иейропёптидов.

Таблица 4

Примечание. *р<0,05 по сравнению контролем; **р<0,05 по сравнению с адре­
налэктомией

Фосфатазн 
рованпым

։я активность мозга крыс после адреналэктомии и введения адреналэктомн- 
крысам гидрокортизона (нмоль п-нитрофенола/мин/1 мг ткани, п=4—5)

Условия опыта Контроль
Адреналэк-1 АДрепэлэк- 

томия ̂ омня + тид.
___________  РОКОртII 3 О ! 1

Кора больших полушарий мозга

Общая активность 
Неседпментируемая 

активность

2,54+0,05

0,48+0,02

2,64+0,16 3,34+0,19** 
1 “

0,58+0,02*,0,62+0,02

Гипоталамус

Общая активность
Неседпментируемая 

активность

2,85+0,07

0,53+0,02

3,02+0,07 13,69+0,14**
0,55+0,05 'о,60+0,02

Гиппокамп

Общая активность
Неседпментируемая 

активность

2,71+0,12

0,50+0,02

2,69+0,02 13,34+0,17**
0,60+0,02* 'о, 69+0,05

Полосатое тело

Общая активность
1 |еседиментируемая 

активность

2,45+0,07

0,50+0,02

2,30+0,09 13,07+0,05** 

0,60+0,02*|0,53+0,03

В настоящее время радиоиммунологическими методами установ­
лена внегипофизарная локализация р-лилотропнна, эндорфинов, АКТГ 
128. 29], ангиотензиногена [30] и других биологически активных пеп­
тидов в различных участках мозга, включая 'и изученные в данной ра­
боте кору больших полушарий и лимбические структуры мозга.

В литературе имеются указания на возможность функциональной 
взаимосвязи между кортикостероидами и различными нейропепти­
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дами [31]. Так, при нарушении гормонального равновесия в системе 
гипоталамус—гипофиз—кора надпочечников у (больных болезнью и 
синдромом Иценко—Кушинга, а также у животных после адреналэкто­
мии или введения кортикостероидов, в гипофизе и мозгу наблюдаются 
изменения содержания р-липотроппна, р-эндорфина, энкефалинов, кор- 
тиколиберина, АКТГ, ангиотензиногена и других пептидов [12, 32—35].

Следовательно, полученные в настоящем исследовании результаты 
свидетельствуют о возможном вовлечении ферментов лизосомного ап­
парата клеток головного мозга, особенно его лимбических структур, в 
нейрохимические механизмы влияния гормонов коры надпочечников на 
обмен биологически активных пептидов в ЦНС, а также об их значения 
в реализации обратных связей в ги1поталамо-гтпофизарно-надпочечнико- 
вом комплексе.

RAT BRAIN LYSOSOMAL ENZYMES AND ADPPMm HORMONES LEVELS ukcmal

KALINSKAYA L. N., KONONENKO V Y

Institute of Endocrinology and Metabolism i-i Academy o' Sciences. Kie"’ ‘a" SSR

The activities of acid proteinase and phosnh-H-in homogenates and subcellular fractions of raj ' 1 ? ?Ve '3een ®։tlc։ied 
thalamus, hippocampus and striatum after adrenale^ COr(ex’ hypo­
sone administration to intact and adrenalectomiz'edC hydr°corti-

it has been shown that after hydrocortisone S ■
rats the changes in the activities of both |yso. min'stra։ion to intact 
rebral cortex differ from those in limbical struct""՝3 cnz^mes ln the ce- 
cantly on the duration of the hormone action depend signifi-

Following adrenalectomy there is an activemes. In ail brain areas studied an increase in',ysosonial cnzy՜ 
acid proteinase and a decrease in its bound •Fee nonsed։nien։ated 
crease in non-sedimentated activity of acid ni"1 3S We" as an ln՞ 
gistered. Hydrocortisone administration to adre '°^la*ase have been re- 
ses acid proteinase release from lysosomes ectoniized rats decrea-
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