
торження прп амилоидозе необходимо учитывать при решении вопроса 
трансплантации почки больным с амилоидно-сморщенной почкой.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА АКТИВНОСТЕЙ БИОСИНТЕЗА 
ПРОЛИНА И ИЗОФЕРМЕНТОВ АРГИНАЗЫ

В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ КУР

Т Г АРУТЮНЯН. С. А КАРАПЕТЯН, А. Ж. АБРАМЯН, М. А. ДАВТЯН Л

Еревански:: государственный уннисренгег. кафедра биохимии и проблемная 
лаборатория сравнительной к ааолюционпой биохимии

Аннотация Исследована тннам.пка пролнисинтетазион активности пе­
чени, ночек п мозга а эмбриогенезе кур. Показано, что актипнрегь био­
синтеза пролина коррелирует с активностью» изофермента I. который и, 
«WBH.iHO, функционируй в указанном процессе. Определялось также со­
держание аргинина и других гуанидиновых соединений в тканях кур я 
эмбриогенезе;

1Մտսււսւ)|էւս — Ուսումնասիրվել Լ հավի սաղմի ղարղայյման րՆթարյր։>,մ լյարդի, 
է-ք,[ւէ)4ւ,է՝1յերԼւ և ուղեղի l'U’n l№ ևինթ ևտաղային ակտիվության դինամիկան) H'OJJ} 
է. տրվել, որ պրպինի կենաս» ինթեղի տկտիվովէյանր կոոԼյլ։ստիվ կապի մեչ Լ 
ոտնվամ արղինաղայի I իղոֆերմ >.ն։ոի Հետ, որը և հտվսւնարար մ ասնակյյոսէ Լ 
վերոհիշյալ կէ>Նս ասինթ հդինէ Նչվաձ օրղսւնննրոէմ որոչւ/եք Լ նաև արղինինի ե ւսյյ 
ղուա նի դինային միսւցուքէ յուննէրի պ ար ունակով}յունր I

.Abstract The dynamics of liver, kidney and brain prolyne synthetase 
activity in hen embryogenesis has been studied, h has been shown that 
the activity of prolyne biosynthesis is tcorrddted ^with isoenzyme 1 
activity, which, obviously, functions in the indicated biosynthesis. Argi­
nine and other guanidin combinations «contents in hen tissues during 
embryogenesis has been determined.

Ключевые слова: эмбриогенез кур, аргиназа, пролин

Роль неуреотелической аргиназы в обменных процессах вне механизма 
нейтрализации аммиака остается далеко не ясной. Однако имеются
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данные о возможной функциональной связи нсурсотслнчсских изофер­
ментов аргиназы различного происхождения с биосинтезом пролина 
[1. II, 13, 15. 16, 18. 21], глутамата [12], полиа.минон [19], аргннинбо- 
гатых гистонов [6]. с лимитированием содержания в тканях биологиче­
ски активных соединений: цитруллина, гуанидиновых соединений, фос­
фогенов, мочевины [6]. В органах и тканях ряда организмов (молоч­
ная железа крыс, мышеи, летательные мышцы насекомых, ткани дож­
девого червя) установлена коррелятивная связь между активностью 
аргиназы и {процессом шоеппту.ш пролина и > аргинина [I. 7, 17, 18,21]. 
Такая взаимосвязь определяется потребностями организма в пролине 
как составного компонента белков молока при лактации, коллагена при 
регенеративных, пролиферативных пронеесах и как энергетического 
субстрата при мышечной деятельности.

Ранее нами было пока за но [2 4]. что ткани куриного эмбриона 
(печень, почки, мозг) отличаются характерным для того или иного пе­
риода развития пзоэнзимным спектром аргиназы, при этом отмечалось, 
что только один изоэн.шм печени, проявляющийся па ранних стадиях 
развития эмбриона, оч; видно. функционирует с остальными фермента­
ми орнитинового цикла, тогда как функции других нзоэизямов не свя­
заны с механизмом нейтрализации аммиака. С целью выяснения воз­
можного участия последних в механизме биосинтеза продина нами бы­
ла предпринята серия опытов по изучению динамики пролинсинтетаз- 
нон активности печени, почек и мозга в эмбриогенезе кур. Одновре­
менно и указанных органах определяли содержание аргинина и других 
: уа и в д ш юа ь: х сое л 1 шспий

Материал и методика. Объектом служил эмбрион кур породы Леггорн Исследо­
вали печень, почки и мозг в разные дни (6, 9. II, 15, 18, 21) эмбриогенеза Готовили 
гомогеиаш печени (30%-нын), почек (10%-ный). мозга—(•10-%пый).

Биосинтез продина. 3 ,мл инкубационной среды содержали 100 мкм орнитина, 
100мкм «-кстоглутарзтз. 100 мкм калий-фосфатного буфера (pH 7,6). 1 мкмоль ви­
тамина Ве н 0,5 мл гомогенага. Инкубацию проводили при 37° в течение часа. За эти 
время орнитин нод действием орннтнл-(т-траиса.мнн;|.чы превращается п ннрролип-й- 
карбоксила;, после чего в среду добавляли 1 мкм НАДН и 0.5 мл свежего гомогена­
та. Смесь инкубировали еще 15 .мин. Под действием лирролкн-5-карб6кснлатредуета- 
гы, присутствующей в гомогенатах, пирролмн-5-карбоксйлат превращается в ..ролнн. 
который определяли хроматографическим методом [11].

Определение гуанидиновых соединений. К 1 мл исследуемого объекта добавляли 
ла 1мл 0,1%-ного раствора а-иафтола в 50%-ном этаноле, 10% -ный КОН—1 мл. пе­
ремешивали, добавляли 1 .мл 5%-ного раствора мочевины и при непрерывном встряхи- 
ианпн быстро приливали 2 .мл раствора КОВг (0,64 мл Вг2 в 100 мл 5%-лоп> КОШ 
Смесь оставляли на 20 мин и измеряли оптическую плишигтъ при 520 н.м на СФ-1А 
Концентрацию аргинина находили по калибровочному графику [20].

Результаты и обсуждение. Из данных, представленных в табл. 1, 
видно, что печень, почки и мозг (во все сроки развития куриною эмбри­
она) обладают активностью ферме։ гон биосинтеза пролина. /Ложно 
отмстить, что на ранних стадиях развития эмбриона особых различий в 
биосинтезе пролина в экстрактах исследованных тканей нет, если не 
считать незначительного превалирования активности его в мозге Зна­
чительные различия наблюдаются перед вылуплением цыпленка- На 
21-и день развития наибольшей пролинсинтетазной активностью обла-
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Таблица 1 Пролинсмнтетазная активность в тканях к\р а эмбриогенезе (М 
мкмоль пролина на I г свежен ткани

Дня ралмнтня Печень 11очкн .Мозг

б 9,07+0.004 14.47+0.012
9 9.76 +П. 008 7 ”7+0.038 10.36+0 092

И 10 24+0.041 9.32+0.002 8.92+0.017
15 10.16-1-0.026 11.86+0.032 8.02+0.001
18 12.40^0.052 22.12+0.001 7.44+0.002
21 17.92+0.018 29.30+0.012 6.93+0.010

дают почки и печень. В частности, в почках с 15-го дня развития ак­
тивность ферментов биосинтеза пролина в 4 раза выше по сравнению с 
начальными этапами. В мозговой ткани, наоборот, по мере развития 
происходит постепенное падение ее, а у вылупившихся цыплят она в 2 
раза ниже, чем на начальных этанах развития эмбриона.

Сопоставляя результаты изучения пролинсинтетазной способности 
указанных тканей с данными об нзоэнзимпом спектре аргиназы, вру­
ченными гельфильтрацией на сефадексе 0-100 (рис. 1—3), можно от.ме-

Рис. I. Изоэши мнын спектр аргнвйчы печени кур п эмбриогенезе

ткть, что активирование ферментов биосинтеза пролина в печени перед 
вылуплением цыпленка совпадает со значительным возрастанием ак­
тивности единственного пика—изоэнзима 1. Такая же взаимосвязь 
между системой биосинтеза пролина и аргиназной активностью наблюда­
ется в почках: значительное возрастание изофермента 1. вероятно, на­
правляет аргинин в русло процесса биосинтеза пролина.

Изоэнзимный спектр аргиназы экстракта мозга в эмбриогенезе кур 
претерпевает изменения в соотношении активностей изоферментов I к 
11: активность изофермента 1 по мере развития эмбриона падает при­
близительно в 2 раза, в то время как таковая изофермента Н повыша­
ется.
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Таким образом, с повышением активности биосинтеза пролина кор­
релирует возрастание активности изофермента 1, который и, очевидно, 
функционирует в указанном процессе. Это подтверждается также тем.

Рис. 2. Изоэлзнмнин спектр аргиназы почек кур в эмбриогенезе.

что изофермент 1 мозга по своим кинетическим свойствам, главным об­
разом значениям 1\т и характером ингибирования пролином, близок к 
изоферменту I печени и почек, функционирующему в направлении био­
синтеза пролина [2—4].

В последней серин экспериментов исследовалась динамика содер­
жания аргинина и других одиозаметенных гуанидиновых соединений в 
различных тканях эмбрионов в процессе развития с целью выявления 
возможной коррелятивной связи с активностью изоэнзимов аргиназы.

В наших опытах (табл. 2) наблюдался равномерный прирос г как ар 
гннина, так и суммарных и остаточных гуанидиновых со-.дшений в гомо­
генатах (печени и почек, в то время как в мозге, наоборот, отмечался 
спад их.

Таким образом, выявлена корреляция между содержанием гуани­
диновых соединений л активностью изофермента I аргиназы во всех 
указанных тканях. Это можно оценить как дополнительное доказа-
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•вежей ткани

Таблица 2. Содержание однозамещенных гуанидиновых соединений и печени, 
почках и мозге кур в эмбриогенезе (среднее о։ 5-ти повторное гей), мкмоль на I г

Дни 
развития

Общие олноэамещенкые 
гуанидиновые соеди­

нения (М+т)
Аргинин 
(А1±1н)

Остальные одпозэмс- 
щенпые гуанидиновые 

соединения (М+т)

6 3.66+0.013

Печень

1.97*0.002 1.69*0.010
9 3,91+0.019 2.29*0.018 1.62*0.021

11 4.18*0.001 2.73+0 002 1.46*0.001
15 4.89+0.031 3.60+0,02» 1.29+0,030
18 5.02—0.121 3.83+0.098 1.19+0.099
21 7.77*0.024 4.59*0.012 3.18*0.020

9 5.49+0.075

Почки

3.09+0.068 2.40+0.072
11 6.07+0.004 1.01+0.005 2.06+0.001
15 7.05+0.012 4.24+0.022 2.81+0.016
18 7.80+0.075 4.70+0.070 3.10+0.070
21 П .75+0.027 7.15*0.021 4.60+0.019

6 6.61+0.112

Мозг

2 44+0,092 4.17+0.089
9 6.27+0.019 2.38+0.009 3.89+0.015

11 5.68+0.046 2.15+0.055 3.53+0.0-39
15 4.96+0.001 1.98+0.002 2.98+0.010
18 4.504=0.021 1 81+0.028 2.69+0.028
21 ։. 35+ 0.002 1 75*0.001 2.60+0.001

тельство анаболической роли этого изофермента, обеспечивающего рас­
ход аргинина для биосинтеза пролина, не атакуя аргинин и (ругне од- 
поза мощенные гуанидиновые соединения в определенных комиартмсн- 
тах клетки.
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