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ВЛИЯНИЕ ПАРАТГОРМОНА НА АКТИВНОСТЬ ГЛУТАМАТДЕКАРБОКСИЛАЗЫ 
МОЗГА У ИНТАКТНЫХ И ПАРАТИРЕОПРИВНЫХ КРЫС

Нашими предыдущими исследованиями было выявлено, что при 
недостаточности функции околощитовидных желез (ОЩЖ), сопро­
вождающейся значительным снижением паратгормона в крови и каль­
ция в биологических жидкостях и тканях, происходит заметное па­
дение активности глутаматдекарбоксилазы (ГДК) в головном и спин­
ном мозге крыс [3]. Вместе с тем имеются сведения, указывающие 
на то, что активность ГДК в ЦНС млекопитающих может изменяться 
под действием некоторых гормонов [6, 13].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния па­
ратгормона in vitro на активность ГДК синаптосомальной фракции, 
выделенной из головного и спинного мозга интактных и паратирео- 
привпых крыс.

Материал и методы

Подопытными животными служили белые крысы-самцы массой 100—120 г. Ги­
пофункцию ОЩЖ вызывали их электрокоагуляцией. О выраженности недостаточ­
ности функции ОЩЖ судили по степени развития клинических симптомов и пони­
жению содержания кальция в крови животных. Содержание общего кальция в крови, 
полушариях головного мозга и спинном мозге определяли атомно-абсорбционной 
спектрофотометрией на аппарате «AAS-IN* фирмы «Carl Zeiss» (ГДР). Уровень 
ионизированного кальция в крови определяли на ионселективном анализаторе «Micro- 
lyte* фирмы «KONE» (Финляндия). ,

Паратнреопривных и контрольных животных декапитировали на 5—6-й день 
после операции. Синаптосомальную фракцию выделяли из мозга методом Hajos [11], 
чистоту сё определяли электронным микроскопом. Наряду с другими ингредиентами 
в инкубационную среду добавляли по 10 и 250 нг паратиреоидной субстанции 
(ПТС). Активность ГДК определяли методом Miyako Abe и др. [12]. Активность 
ГДК выражали в мкмолях VKlAVJz сырой ткани/час.

Результаты и обсуждение

Хотя доказано, что паратгормон как полипептид свое действие 
осуществляет на плазматической мембране клеток-мишеней (кости, поч­
ки) с реализацией эффекта через вторичный мессенджер [7], пред­
полагается также его аналогичное действие на другие органы и ткани, 
в частности на нейроны гипофиза [1, 5, 8]. Показано, что при добав­
лении к препарату микросом мозга крыс паратгормона (1—30 ед мл) 
стимулируется активность Na+, К+-АТФ-азы [10]. Паратгормон стиму­
лирует также АТФ-азу в митохондриях и суб митохондриальных ча­
стицах сердца крыс [9].

В связи со сказанным возникает вопрос, не является ли сниже­
ние активности ГДК в мозге паратнреопривных крыс результатом 
уменьшения влияния паратгормона на фермент вследствие пониже­
ния его содержания в крови при недостаточности функции ОЩЖ.
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Активность ГДК синаптосомальной фракции головного и спинного мозга 
интактных и паратнреопривных крыс под влиянием ПТС
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Примечание. Число животных в каждом опыте 7—8, число опытов 4—6.



Для ответа на эти вопросы в условиях in vitro было изучено 
действие паратгормона на активность синаптосомальной ГДК ин­
тактных и паратиреопривных крыс. Из таблицы видно, что при до­
бавлении двух различных концентраций ПТС в инкубационные 
среды, содержащие соответственно синаптосомальную фракцию го­
ловного и спинного мозга интактных и паратиреопривных крыс, ак­
тивность фермента не меняется. В то же время ранее нами было по­
казано существенное понижение активности ГДК [3] и уровня ГАМК 
[2] в мозге крыс с недостаточностью функции ОЩЖ. Вероятно, 
сдвиги в содержании тормозного нейромедиатора ГАМК в мозговой 
ткани и в её синаптосомальной фракции паратиреопривных животных 
прежде всего связаны с изменением активности ГДК, которая в свою 
очередь опосредованно регулируется паратгормоном через уровень 
кальция среды [4].

Таким образом, можно заключить, что паратгормон не оказы­
вает непосредственного влияния на активность ГДК мозга крыс.
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Ցույց է տրված, որ պարատհորմոնը in VitfO պայմաններում շի ներգոր­
ծում գլխուղեղի և ողնուղեղի սինապտոսոմալ ֆրակցիաների գլուտամատդե֊ 
կարրոքսիլազի ակտիվության վրա։

R. . Babloyan, L. N. Yerits’an, D. N. Khoudaverdan

The Action of Parathormone on the Activi'y of Glutamate 
Decarboxylase of the Brain in Intact an l Pathyroprived Rats

It is established that parathormone in vitro does not influence the 
activity of glutamate decarboxylase in synaptosomal fractions of the brain 
and spinal cord of intact and parathyroprlved rals.
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