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Нуклеозидтрифосфаты составляют до 80% общего содержания нуклеотидов в 
тканях у млекопитающих [ I. 2J. Пиримидиновые трифосфаты—СТР и СТР. наряду 
с другими нуклеоэидтрифосфатамн. используются для синтеза нуклеиновых кислот, 
кроме того, участвуют в биосинтезе гликогена, фосфолипидов, во взаимопревращениях 
различных сахаров [3. 2].

Однако, несмотря на это. содержание и обмен указанных соединений в различ
ных органах, в том числе в мозгу, недостаточно исследованы нс только при различных 
патологических состояниях, но и в норме. В частности, в литературе отсутствуют све
дения об активности ферментов синтеза и катаболизма пиримидиновых нухлеозидполн- 
фосфатов.

В связи с этим, целью настоящей работы являлось комплексное изучение содер
жания уридиловых и цитидиловых нуклеотидов с одновременным исследованием актив
ности ферментов, катализирующих синтез (иуклеозидмонофосфаткииаза. КФ 2.7.4.4 и 
нуклсоэидднфосфаткиназа. КФ 2.7.4.6) и катаболизм (нуклеозидднфосфатааа. 
КФ 3.6.1.6 и нуклсозидтрнфосфатаза. КФ 3.6.1.15) указанных нуклеотидаз в ткани 
головного мозга интактных крыс.

Исследования проводили на белых крысах-самцах линии Wistar. 
массой 180—200 г. Животных быстро декапптировали. Головной мозг 
при определении содержания нуклеотидов замораживали в жидком азо
те. Нуклеотиды исследовали методом анионообменной хроматографии [4]. 
Количество уридиловых и цитидиловых нуклеотидов при выходе их отдель
ных форм с другими нуклеотидами определяли по сравнительному со
отношению их экстинций при 260 и 280 нм. Количество нуклеотидов 
выражали в мкмоль/г ткани.

Митохондрии выделяли из гомогенатов головного мозга методом 
-дифференцированного центрифугирования [5]. Нуклсозидмонофосфатки- 
назную и нуклеозиддифосфаткиназную активности определяли по при
росту [l4C]UDP из [,4C]UMP и [14C]UTP из [HC]UDP соответственно 
(пмоль/мг белка/60 мин) [6]. Нуклеотиды в этом случае определяли с 
помощью ТСХ на ДЭАЭ-ц [7]. Радиоактивность проб считали на жид
костном сцинтилляционном счетчике СБС-2.
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Нуклеозиддифосфатазную и нуклеозидтрифосфатазную активности 
исследовали с использованием в качестве субстратов для ферментатив
ных реакции СЭР, СОР. ЫТР, СТР н оценивали по приросту Р| 
(мкмоль/мг белка/60 мни) [8]. Белок в пробах определяли микробиуре
товым методом [9]. Результаты исследований обработаны статистиче
ски с использованием общепринятых методов вариационной статистики.

7 аб.ш^с I
Содержание уридиловых и цитидиловых нуклеотидов 

з головной мозгу крыс (и 8)

Нуклеотиды Содержании (мкмоль г 
ткани)

UTP 0.053+0.007
UDP 0.072+0,005
UMP 0.024+0,002
CDP 0.022+0.002
СМР 0.059+0.00S

Примечание. Здесь и в табл. 2 и—количество опытов.

Как показали проведенные исследования, в ткани головного мозга 
довольно активно протекают процессы обмена уридиловых и цитидило
вых нуклеотидов. Данные по содержанию указанных нуклсозидфосфа- 
тоз в головном мозгу интактных животных представлены в табл. 1. Об
ращает на себя внимание, что количество уридиловых нуклеотидов, 
среди которых прежде всего представлен L'DP, существенно превышает 
содержание цитидиловых. Так, например, количество CDP составляет 
всего лишь 30% от уровня UDP. Содержание Ь’ТР в ткани головного 
мозга равно 0.063±0.007 мкмоль, в то время как уровень СТР ниже 
чувствительности данного метода исследования и практически не об
наруживается. Интересно отметить, что в отношении содержания пири
мидиновых нуклеозидмонофосфатов наблюдается противоположная тен
денция. Так, количество UMP значительно ниже содержания СМР н 
составляет примерно 35% от уровня последнего.

В связи с изложенным, большой интерес вызывает исследование 
активности ферментов, катализирующих синтез и катаболизм непосред
ственно нуклеозидфосфатов. Проведенные исследования показали, что 
активность нуклеозидмонофосфаткииазы в головом мозгу интактных 
крыс составила 7.120+0,103 пмоль. а нуклеозиддифосфаткиназная ак
тивность 2.054±0,083 пмоль (митохондрии) и 6.550+0,212 пмоль (пост- 
митохоидриальныи супериатаят).

Таким образом, в исследованных фракциях головного мозга ин
тактных крыс обнаружена довольно высокая активность ферментов, ка
тализирующих конечные этапы биосинтеза пиримидиновых нуклеотидов.

Как известно, динамическое равновесие нуклеотидного фонда обес
печивается равномерным функционированием как анаболических, так и 
катаболических реакций. Из табл. 2 видно, что в ткани головного мозга 
интенсивно осуществляются процессы ферментативного расщепления ури
диловых и цитидиловых нуклеотидов. В митохондриях ГОЛОВНОГО МОЗ! а 
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иЭРазная активность составляет 0.483т50.033 мкмоль. а_в супернатан
те она почти в два раза ниже. Подобная закономерность наблюдается и 
в отношении СВРазной активности исследуемых фракций. В частности, 
в супернатанте она составляет 0,249+0,018 мкмоль, а в митохондриях 
более чем в 1,5 раза выше. Таким образом, процессы ферментативного 
расщепления пиримидиновых нуклеозиддифосфатов более интенсивно 
протекают в митохондриальной фракции ткани головного мозга. Сле
дует отметить, что если гидролитическая активность в клеточных фрак
циях головного мозга по отношению к 13ВР и СВР примерно одинако
ва, то в отношении нуклеозидтрифосфатазы, катализирующей дефосфо- 
рилнрование ВТР и СТР, имеются существенные различия. Например, 
иТРазная активность в исследуемых фракциях заметно выше СТРазиой. 
которая составляет по отношению к первой примерно 84% (митохонд
рии) и 79% (супернатант). Следует отметить, что активность нуклео-

Таб.ш^а 2'
Активность нухлеозиддифосфатаэы и нуклсоз1гдтрифосфатазы. 

дсфосфорилирующкх СОР. СОР. иТР и СТР в головном 
мозгу крыс (мкмоль Р։/мг бслка/60 мин) (п= 12)

Нуклеозидфосфатазы Митохондрии
Постмитохоп- 

дриальиым 
супернатант

иОРаза 
СОРаза 
иТРаза 
СТРаза

0,483+0.033
0,448+0,027
0,922+0,072
0.774+0,053

г

0,256+0.015 
0.249+0.018 
0,571+0,049 
0.455+0,029

зидднфосфатаз и нуклеозидтрифосфатаз наиболее выражена в митохонд
риальной фракции. Кроме того, процессы ферментативного расщепления 
уридиловых нуклеотидов протекают более интенсивно по сравнению с 
цитидиловыми.

При анализе полученных данных обращает на себя внимание также 
относительно высокое содержание цитидиловых нуклеотидов в голов
ном мозгу по сравнению с другими органами. В ткани головного мозга 
сумма цитидиловых нуклеотидов составляет около 57% от суммарного 
содержания уридиловых, в то же время в печени и легких она состав
ляет в среднем 25—30% [10, 11]. По всей видимости, сравнительно 
высокое содержание цитидиловых нуклеотидов в головном мозгу сви
детельствует об их важнейшей роли для биосинтеза фосфолипидов, 
составляющих более 60% всех липидов мозга [12], а сравнительно низ
кий уровень уридиловых нуклеотидов по сравнению с другими органа
ми, вероятно, обусловлен меньшей интенсивностью анаболических реак
ций обмена углеводов, в которых участвуют уридиловые коферменты, 
в частности синтеза и депонирования гликогена [13].

Проведенные исследования позволяют заключить, что в ткани го
ловного мозга интактных животных довольно активно протекают про- 
цессы метаболизма уридиловых и цитидиловых муклеозидфосфатов. Учи- 
тывая важнейшую роль указанных нуклеотидов в различных функциях 
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организма—от энергообеспечения до построения молекул нуклеиновых 
йислот—весьма существенное значение приобретает изучение данных про
цессов обмена при различных патологических состояниях организма, 
сопровождающихся нарушениями деятельности ЦНС.

METABOLISM OF URIDINE AND CYTIDINE NUCLEOTIDES 
IN THE INTACT ANIMALS BRAIN

NAGIEV E. R.
N. I. Pirogov Odessa Medical Institute

The content of uridine and cytidine nucleotides and the activity 
of the main enzymes catalysing their biosynthesis (nycleoside mono
phosphate kinase, EC 2.7.4.4, and nucleoside diphosphate kinase, EC 
2.7.4.6.) and catabolism (nucleoside diphosphatase, EC 3.6.1.6, and nu- 
•cleoside triphosphatase, EC 3.6.1.15) have been studied in the intact 
animals brain tissue. It has been established that the metabolism of 
uridine and cytidine nucleotides proceeded there enough actively. The 
amount of uridine nucleotide phosphate considerably exceeds the level 
of cytidine derivatives. Activity of the enzymes splitting of pyrimidine 
nucleoside di- and triphosphates was higher in mitochondria than in 
postmitochondrial supernatant. Enzymatic dephosphorylalion of uridine 
nucleotides in brain cellular fractions proceed more intensively than that 

■of cytidine nucleotides.
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