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Цитофотометрпческим методом измерялась активность
топазы (Г-6-ФДГ), лактатлеглдрогеназы (ЛДГ) п гекп.?1'0'.'030 6 *ос*атдег’1։дро- 
нсйропов и нейроглии сенсомоторной коры и хвостатого я натдег,,дРогеназы (СДГ) 
крыс при внутрибрюшинном введении ««муиостимулятора М03га белых
Аг£) в дозе 300 мкг/кг. Через 15 мни после инъекции наблюла" ՝Тлг-֊1-У8—Рго-—
нейронах всех исследуемых отделов мозга, через 60 мин_  ЛН а,՝Т11Ва։։,||° Г-6-Фдр в
тивиости фермента до первоначального уровня. Была от ТеНденц1П0 к снижению ак- 
муляипя активности СДГ и ЛДГ нейронов сенсомоторной64^'' Незнач"тельпая сти- 
Нииа. Эффект пептида на .нейроглию проявлялся в незначит К°РЫ. П0Д де||ствием таф. 
и ЛДГ в клетках хвостатого ядра. Полученные данные еЛЬ1,ОИ активации Г-6-фдр 
реализации действия тафцина на ЦНС посредством нейронов^ свпдетельств°вать о

При исследовании действия тафцина на э
ясские реакции животных было установлено, что ч°'Ш°И_^ьно՝поведен- 
ле его введения он стимулировал двигательную активност 15 МИн вос
приимчивость к болевым раздражителям и агрессией Ь> Я10ВЫ'Шал Не
которые реакции, связанные со страхом [1]. Эффсг ТЬ’ СНИЖал не՜ 
30 мии и сменялся периодом седативного действия Т ^ЛИЛСЯ ОКОдо 
рекомендовал себя как эффективный иммуностиму аятов ”” УЖе За՜ 
ясского иммунитета [2], его действие на лимфоциты ,пеР ^ес'Пец'нФи-՝ 
крови и фагоцитирующие -перитонеальные макрофаги РИ(рерпческ°й 
изменением энергетического метаболизма этих клеток г„СОГ1ря>кено с 
фкческой реакцией лейкоцитов на тафцин является ак Специ՜ 
зофосфатиого шунта. Возникает вопрос, оказывает ли ™аац"я пенто- 
гичное действие на метаболизм различных клеток ЦНС: ЦПН анало՜

Целью настоящей работы было изучение действ
энергетический метаболизм нейронов и нейроглии хв Та^Ц||,1а ,1а 
сенсомоторной зоны коры головного мозга белых г °СТатого яДра и 
клеток оценивали по активности ферментов_ СДГ ЛЛ ^етаболизм
характеризующих соответственно три основных эне ' н ^'б-ФДГ, 
са: цикл Кребса, гликолиз и пентозофосфатный щуРГет,1‘1еск11х процес-
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Эксперименты были проведены на самцах белых беспородных: 
крыс массой 200 г. Тафцин (Thr—Lys—Pro—Arg) '(«Serva») вводили 
внутрибрюшинно в^дозе 300 мкг/кг, близкой к его обычной концен
трации в крови 250 мкг/кг. Контрольным животным вводили физио
логический раствор. Животных забивали через 15 и 60 мин после 
инъекции. Активность СДГ, ЛДГ и Г-6-ФДГ в криостатных срезах 
толщиной 20 мкм выявляли тетразолиевым методом [5]. Затем срезы 
промывали в физиологическом растворе, 30 мин фиксировали в 10%-ном 
формальдегиде (при определении СДГ—10 мин), снова промыва
ли, обрабатывали спиртом, помещали в ксилол, а затем в бальзам 
Активность ферментов оценивали цитофотометрически па микроскопе 
«ЛЮМАМ» при длине волны 589 нм по результатам цитофотометрии 
150 нейронов и 300 глиальных клеток для каждой точки. Достовер
ность отличий между средними величинами выявляли с помощью 
критерия Стьюдента [6].

Рис. Изменение активности дегидрогеназ в нейронах и нейроглии голов
ного мозга крыс под действием тафцина. По оси ординат—отклонения от 
соответствующего контрольного уровня, принятого за 100%. а—Г-6-ФДГ 
в нейронах; б—Г-6-ФДГ в нейроглий; в—ЛДГ в нейронах; г—ЛДГ в 
нейроглии; д—СД1 в нейронах. III. V—слои сенсомоторной зоны коры; 
ск—сенсомоторная зона коры; хя—хвостатое ядро. 1—через 15 мни, 
2—через 60 мни после введения тафцина, “статистически достоверные 

отклонения

После однократного введения тафцина было отмечено значитель
ное увеличение активности Г-6-ФДГ в нейронах (рис. а). Через 
15 мин после инъекции наблюдался максимальный эффект: актив
ность фермента возрастала в слоях III и V коры на 32,7% по сравне
нию с контрольной. Через 60 мин отличие от контроля составляло 
29.4 в слое III и 23.3%-в слое у. Активность Г-6-ФДГ в ней
ронах хвостатого ядра возрастала на 13,9 через 15 мин и на 11,2% 
через 60 мин после введения тафцина. Снижение активности Г-6-ФДГ 
в глиальных к,.стках в указанные сроки было незначительным, 
хотя и статистически достоверным. В клетках глии хвостатого ядра 
при введении тафцина наблюдалось, наоборот, статистически досто- 
верисе повышение активности фермента на 9,3% через 15 мин и на 
6.6% через 60 мин после инъекции пептида (рис., б).

Действие тафцина на активность ЛДГ было менее выраженным. 
Через 15 мин после введения пептида активность фермента в нейро
нах слоя III оставалась равной контрольной, а в нейронах слоя V 
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■после
повышалась на 6,1% (рис в) Ц «л , 
иость ЛДГ в нейронах слоя III возраста та на'78^

снижалась до первоначального уровня. Наблюдаемые" 
активности фермента в указанные сроки были статист^ски - 
верными. Таким ооразом, изменение активности ЛДГ под той Г” 
тафцина в нейронах слоя V сенсомоторной зоны коры происходи 
более ранние сроки по сравнению с клетками стоя Ш 
хвостатого ядра и нейроглии коры ие было обнаружено 
активности ЛДГ при введении тафцина. В клетках глии 
ядра было отмечено статистически достоверное увеличение 
фермента па 8,3% через 15 мин и на 6.6% через 60 мин посте 
пептида (рис., г). в«֊Д֊ния

Активность СДГ в нейронах слоя III через 15 мин после введения 
тафцина оставалась равной контрольной, а в нейронах стоя V 
растала на 16,3% (рис., д). Через 60 мин активность фермента 'В°3՛ 
выше контрольной как в слое V (на 15,5%), так и в слое щ5'՜™ 
16.8%). Отмеченные изменения активности СДГ в нойпп,,,,. ---ч о нейронах оыли’ статистически достоверными. Следует отметить что ни- „

։ <։ 1\ И Пр И в Ы Я В -лении активности ЛДГ, изменение уровня активности СДГ 
ствием тафцина наблюдалось в интегративно-пусковых 
слоя V в более ранние сроки, чем в ассоциативных нейронах слоя Щ 
Активность СДГ в нейронах хвостатого ядра незначительно возраста 
ла: на 3,6% через 15 мин и на 3,2% через 60 мин после введения таф
цина, хотя отмеченные изменения активности фермента были статист 
чески достоверными (рис., д). Активность СДГ ~

изменения
Досте

лем
ло в

В нейронах 
изменений 
хвостатого 
активности

под дей- 
нейронах

в клетках нейроглиикоры и хвостатого ядра при введении тафцина 
В литературе довольно редко встречаются не изменялась.

на фактнче-

в не

или иных энергетических процессов в мозгу в Да1П1Ые 0 роли 
механизмах действия регуляторных пептидов Не- “опросами о 
ски несущественный вклад пентозофосфатного щу РЯ 
ский метаболизм нейронов [7], его по*тспи։ткпп։',ИТа В эисРгстиче- 

- -• --------------------------------------------- и н Т* 1113 н о
было выявлено в присутствии акцептора электронов—а сть> Ка1< 
фата, весьма значительна [8], что свидетельствует о фепазпн‘м-суль- 
бой роли пентозофосфатного шунта з деятельности В°3‘МОЖной «со
чне относительно высокой активности пентозофосф а 1еиронов- Нали- 
стимуляция моноаминами-нейромедиаторами были * Г° Ш-!1та 11 её 
иы как на изолированных синаптосомах так продемонстрирОВа.

՝ ‘ 11 ЛЭ ТКЯПП

лом [9]. В связи с этим было выдвинуто предположение 
мосвязь между активностью пентозофосфатного ш ՛ 
медиаторов может быть отнесена как непосредственн "■ 
медиации [10], так и к последующему метаболизму м '° ■ ' ПроцессУ 
Вальдман и соавт,- показали, что тафцин оказывает 'СДПаТ()Ров 17]. 
дофаминергические механизмы, характер ц направле В03Де“ствне на 
зависят как от дозы, так и от времени после вводе! Н110сть которого 
ким образом, полученные нами данные о стимуляции 'П|Я Фа՜ 
фосфатного шунта, который непосредственно свяэ аФнином пентозо- 

аи с катехоламинер- 

тех

что взаи- 
наличием
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гическими процессами в нейронах, могут еще раз свидетельствовать 
•о причастности тафцина к этим процессам. Действие тафцина, види
мо, направлено в основном на нейроны головного мозга к проявляет
ся в стимуляции пентозофосфатного шунта, который выполняет осо
бую роль в осуществлении клетками их функций. При этом макси
мальный эффект в нейронах всех исследуемых отделов мозга отме
чался через 15 мин после введения пептида, что близко к пику дви
гательной активности, возрастающей под действием тафцина Через 
60 мин после его введения, когда двигательная активность животно
го нормализуется, наблюдается тенденция к снижению активности 
Г-6-ФДГ до первоначального уровня. В то же время клетки ней
роглии, скорее всего, не принимают участия в реализации эффекта 
тафцина на ЦНС. Однако для подтверждения этого положения необ
ходимо продолжить исследования в данном направлении.

Сходное действие тафцина на лейкоциты и нейроны, заключаю
щееся в стимуляции .пентозсфосфатного шунта, .позволяет предполо
жить специфический эффект пептида именно на этот энергетический 
процесс или же на системы, ответственные за его активацию.

Выражаем искреннюю благодарность акад. АМН СССР II П 
Ашмарину за постоянную консультативную помощь в работе и цен
ные советы при оосуждении результатов.

EFFECT OF TUFTSIN ON сом,- г-
METABOLISM in enerqetic

SHISHOVA M. в SERGr-i,՝..-S«0L1IKAA.v..O։«STON1..m.
/ч. V. Lomonosov SfatA 11 •.......... ' °' B'։1- ""SS otTuSSR.

nase (LOO) <SDO)’ laclal° debydroge-
measured cytopbotochemlcally ln neur0„ys on?’ 'Г bsen
tor cortex and. n. caudatus of rat brain after intra t he senson’°- 
of endogenic immunostimulator tuftsin Tlir-Lvs-pPA°neal adm։nistration 
w.). The activity of G-6-PDG in neurons of all exnn ,(30° mk^kS b- 
creased during 15 minutes after injection, and ret ‘ ППе<^ brain areas In
in one hour. The insignificant stimulation of the^r^ *° tlie initIal level 
was observed In sensomotor cortex neurons af^ and activity 
effect of tuftsin on neuroglia was expressed in • *u^sln inJec{ion. The 
G-S-PDG and LDG In n. caudatus cells. Thes-'7 Snificant actlvation of 
that the effect of tuftsin on CNS is due to dlta provlde evidence, 

ue 10 action on neurons.
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В ИЗДАТЕЛЬСТВЕ «МЕДИЦИНА» ГОТОВИТСЯ К ВЫПУСКУ 
В 1985 ГОДУ:

1985, 25 л.
ШТАРК М. В. Мозгоспецифические белки (антигены) 

«Медицина», 1985, 25 л. ” Функция нейрона. М„

следующие разделы: О Вндоспецнфпческпе и видонеспеци- В книге выделяются нервной системы, физико-химические и иммунологические 
фичсские белки (антиген ^остиые а11Т|1гены и функционирование нейрональных мемб- 
характеристики О П°В^|ОКЛОцальные антитела при исследовании поверхностных ай
ран О Гибриломы и м° 0 Мозгоспецпфпческие белки и обучение у беспозво- 
тнгенов (данные л11ТераТ' ^|(ЗНОлогические) аналоги обучения. Моэгоспецифице
почных. Клеточные пласт1|.|ностн О У11аст»е мозгоспецифических и общетканевых 
скис белки и механ"зМЫ цессах обучения и организации памяти позвоночных жпвот- 
белков (антигенов) в пр с1|стемы՜ МОзга и тканеспецифические антигены О Интр 
них. Моиоаминергиче к ткаКеспецифнческим антигенам. Мозгоспецифические
центральные введения а ог аф|1чесКие «аналоги» обучения О Мозгоспецнфпческие 
антигены и электроэнн прнмере естественной гибернации млекопитающих) О Моз- 
антигены п адаптация (■ т1гень|) „ некоторые современные проблемы в экспе.римен- 

госпецифнческпе белки ՝а' оф1131|ОЛОГци О Иммунохнмпческпе и ультрамнкробиохц- 
тальной и клинической "е ка11Н11 а.Ктигенов нервной системы (методы получения 
мическис методы пдентифи ֊ радиоиммунные методы, количественный нмму-
гибридом и >'<”‘°кдана^Хый анализ).
ноэлектрофорез, компьютерный

а-

1Э физиологов, нейрохнмиков, иммунологов, патофнзпо- Монография Расс‘||1Та"а 'тологов и психиатров, а также врачей-исследователей, 
логов, фармакологов, невр° проблемами клинической и экспериментальной пев- 
интересующихся современн
рологип.
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