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Подавление синтеза многих ферментов под влиянием глюкозы 
давно установлено у микроорганизмов. Сравнительно недавно было 
показано, что глюкоза подавляет индукцию ферментов также и раз 
личных органов млекопитающих. Так, например, она подавляет индук 
цию треонин дегитратазы и орнитиптрансаминазы глюкокортикоидам։ 
('), тирозинтрансаминазы (2), синтетазы аминолевулиновой кислоты 
(3) и т. д. Ж]

Задачей настоящих исследований явилось изучение влияния глю 
козы на 1-тринтофанпирролазу печени и d-триптофанпирролазу почек 
белых крыс.

Исследования проводили па гомогенатах печени и почек крьк 
весом в 150—200 г. Опыты ставили в условиях in vivo u in vitro. Зз 
сутки, на фоне голодания, крысы получали 50 л/л 30%-ной глюкозы 
Контрольные крысы получали 50 мл воды. Потребление животным։ 
раствора глюкозы контролировалось по фактическому использованию 
раствора. Контрольным и вскормленным глюкозой крысам за 4 часа 
до декапитации вводили cll-триптофап (30 мг на 100 г веса внутри 
брюшипно) и гидрокортизон (10 мг на 100 г веса внутримышечно) 
Определение активности фермента производили по методу Нокса (’) 
Активность триптофанпирролазы выражали в мкмолях кинуренина н< 

1 г свежей ткани при часовой инкубации.
Опыты показали (табл. 1), что кормление животных глюкоз^ 

понижает активность 1-триптофанпирролазы, а также уровень индукц*||! 
фермента гидрокортизоном. В то же время, при введении триптофан3 
глюкоза не снижает активности фермента, что еще раз свидетельствуй 
о различном механизме индуцирующего воздействия гормонов и суи 
страта па активность фермента. Что же касается почечной триптофан 
пирролазы, то, как было ранее нами показано, d-триптофаипиррола32 
не является адаптивным ферментом (5). Как видно из табл. 3 ни введи 
нис специфического субстрата триптофана, ни гормонов надпочечник^ 
не приводит к изменению ее активности.
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Таблица I
Влияние глюкозы на индукцию I- и d- триптофаппирролаз in vivo 

(мкмоль кинуренина на 1 г ткани)

ПЕЧЕНОЧНАЯ 1-ТРИПТОФАНПИРРОЛАЗА

норма

М 4,13 
т±0,06 
р <0.001

триптофан

7,90 
±0,16 

Р<0,0()1

гидрокортизон

6 
±0.026 

р<0.001

НА ФОНЕ ГЛЮКОЗЫ

норма триптофан гидрокортизон

М=2,7О 
т±0,005 
р <0,001

8 
±0,27 

р<0,001

3,20 
±0Н4 

р<0,001

ПОЧЕЧНАЯ d-ТРИПТОФАНПИРРОЛАЗА

норма триптофан гидрокортизон

.4 2,43 
in-ho, 13 
р <0,001

2,43 
±0.13 

р<0,001

2.17 
±0.06 

р<0.001

НА ФОНЕ ГЛЮКОЗЫ

нор ма триптофан ।идрокортизон

М—2,04 
1п±0,06 
р <0,001

2,03 
±0,05 

р<0,001

2.03 
±0.08 

р<0.001

Механизм подавления активности ферментов под влиянием глю-и
козы остается неясным. Как видно из литературных данных (ь), глюко-
а понижает скорость синтеза информационной РНК, специфической 

для 3-галактозидазы. Возможно, что в наших экспериментах, глюкоза 
влияет на синтез соответствующей информационной РНК. 1акое пони­
жение можно связать также с усилением активности соответствующей 
РНК-зы.

Наши исследования показали, что в опытах in vitro глюкоза пони­
жает активность триптофанпирролазы почек и особенно печени белых
Фус. Если в контрольных опытах (табл. 2) активность триптофан- 
"•Рролазы печени крыс равна 2,95 мкмоль, то после добавления глю- 
<озы она понижается до 2 мкмоль; в почках—2,23 мкмоль в норме и 
1՛^ мкмоль после добавления глюкозы.



Нами также изучалось прямое влияние продуктов гликолитическо­
го растепления глюкозы—глюкозо-6-фосфата, фруктозо-6-фосфата на 
активность триптофанпирролазы in vitro, а также влияние а-кетоглу­
тарата. Выяснилось, что ни глюкозо-6-фосфат, ни фруктозо-6-фосфат 
не оказывают заметного влияния на активность!- и d-триптофанпирро-
лаз. а-кетоглутарат же снижает активность 1-тринтофанпирролазы,
вероятно путем трансаминирования с триптофаном, в результате чего 
уменьшается количество имеющегося субстрата, при этом измеряемая 
активность триптофанрирролазы оказывается пониженной (табл. 3).

* Таблица 2
Влияние глюкозы на активность I- и d- трип г офанппрролаз в печени и почках крыс. 

In vitro (мкмоль кинуренина на 1 г ткани)

ПЕЧЕНОЧНАЯ 1-ТРИПТОФАНПИРг О.ЧАЗА ПОЧЕЧНАЯ d-ТРИПТОФАНПИР- 
РОЛАЗА

норма глюкоза норма глюкоза

М-2.95 
гп±0,06 
р <0.001

2 
±0.04 

р 0.001

2.23
-1-0.04

1 <0.001

1.86 
±0.04 

р < 0.001

Что же касается d-триптофанпирролазы почек, ее активность 
несколько понижается под влиянием а-кетоглутарата, по-видимому, 
также в результате трансаминирования, если предположить, что имеет­
ся трансаминаза, способствующая транемннировапню d-формы трипто­
фана с я-кетоглугаратом.

Полученные данные свидетельствуют о том, что подавление глю­
козой активности трипотфанпирролазы в опытах in vitro, по-видимому, 
нельзя объяснить образованием непосредственных продуктов распада 
глюкозы.

х Таблица 3
Влияние । люкозо-6-фосфата, фруктозо-6-фосфата и а-кего։ лутарата на активность 
триптофанпирролазы печени и почек крыс (мкмоль кинуренина на 1 г ткани) 1п у|1го

ПЕЧЕНОЧНАЯ 1-ТРИПТОФАНПИРРО.ЧАЗА

Норма Г-6-фосфат Ф-6-фосфат а-кетсглутарат

М 4,21 
гл ±0.01 
р <0.001

4,16 
± 0.4 

р<0,001

4.11 
±0.04 

Р<0,001

3,39 
±0,52 

р<0.001

ПОЧЕЧНАЯ d-ТРИПТОФАНПИРРО.Ч АЗА

2,22 
m ±0,12 
р <0,001

2,10
0.05 

р<0,001

2.13 
±0.07 

о<0.001

1,91 
±0.06 

р<0,001

Эти опыты приводят к заключению, что глюкоза, вероятно, непосред­
ственно оказывает ингибирующее воздействие на активность трипто- 
фаппирролазы.
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Однако для окончательного выяснения механизма подавляющего 
действия глюкозы на активность тринтофанпирролазы печени и почек 
крыс потребуются дальнейшие исследования.
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I*. Л. ԱՍԼՍ.ՆՅԱՆ, Դ. И-. ԱԴՈԻՆՑ

'ւրւււկո^ւսփ սպդեցություհր |-ն d-ա րիպտոֆա նպի րոլա^ա ||ւ 
։|f՝iu սս||)սւա1| առնետների հյուսվածքներում

ակ տիվ nip յաս

Սեր փորձերից պարզվել Ւէ, որ գլյուկոզան յո \Կ¥Օ փորձերում նորմա- 
յոււ) իջեցնում I | և (I տրիպտ ոֆանւգիրոլազայի ակտիվությունը, միևնույն 
ժամանակ իջեցնում է \֊ տ ր ի պ տ ոֆան ւզ ի րո լա զա յին ինդուկցիայի մակար­

դակը, որը առաջացվել էր հիդրոկորտիզոնով։ Երբ կենդանուն ներարկվում 
/ ւորիպտոֆան, գլյուկոզան որևէ սւ զ դե ց ո ւ թ յ ււ ւն չի գործում \֊ տրիւզտոֆան-

ւդիրո լա դա յի ինդուկցիայի վրա։
ք'Աոլկոդան ill Vitro պայմաններում նույնպես իջեցնում / I և (1 ւորիպ֊

սւոֆան ւդիրոլա դայի ա կտի վո ւթյ ունր ։
Աուկո զայի ածանցյալներր ( Գլ֊6 ■֊ ֆո սֆա տ ք ֆրուկտո դա ֊6 - ֆո սֆա տ )

այդ ֆերմենտների ակտի վության
7 - կե in ո գլո ин ա ր ա տ ր որոշ չափով

վրա որևէ ադդեցություն չեն գործում ։ 
ճնշում է | և (1 տ ր ի սլ տ ո ֆ ան պ ի ր ո լա զա / ի

ակտիվ ութ յունր , ւէերջինս հաւէտնորեն մտնում է տրանոամինացման ոեակ- 

ցիայի մեջ տրիսլտոֆանի հետ։
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