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К МЕХАНИЗМУ РЕГУЛЯЦИИ АКТИВНОСТИ 
ГЛ УТ АМ АТ Д Е Г ИД РО Г Е Н АЗ Ы

Л. С ОГАНЕСЯН. ж. с ГЕВОРГЯН. .՛« .4. БАБАЯН 

Институт биохимии ЛЯ АрмССР. Ереван

Г нпамап^гидрагениза—фосфорилирование—йефосфорилироаиние.

Процессы фосфорилкрованнй*н ^фосфорилирования белю в. и в осо­
бенности ферментов, относятся к числу важнейших в жшюй клетке. В 
результате этих реакций ряд ферментов переходит ih активного состо­
яния в ипактивное к наоборот. Многочисленными исследованиями 
установлено изменение активности ряда ферментов и физиологически 
активных белков посредством фосфорилирования ։ ’ефосфорил крова» 
ппя [3—5. 7|.

Рансе нами [I] было показано, что при инкубировании срезов кор- 
нового слоя почек и уел виях. приводящих к снижению содержания 
АТР, интенсивность процессов дезаминирования ряда [.-аминокислот 
(глутамата. яснаргат.1, орнитина) снижается, л при высоких значени­
ях АТР она значительно повышается. Учитывая пышен 1ложенное, а 
также po.it> АТР в процессах фосфорилирования тканевых ферментов 
и ряда физнол н ически активных белков, мы предположили возмож­
ность регуляции активн'-гти ферментов, каталнзяруюших дезаминиро­
вание амшюкне и՛ . путем фосфорилирования и дефосфори п'.рования. 
Для выяснения этого вопроса мы изучали изменение активности кри­
сталлической iлутаматлегклрогеназы при ее фосфорилировании и. де- 
фосфор ил ирон а нии.

Материи : I. м:о՛.՛и.Г. n-j .ix (кппльзовз.гн к >мкс1г1гск.1։: nfv. a.:-ai кристалли­
ческой ГДГ и) печени быка («Sigma*. США),, .тк-щвносп. которой определяли спек- 
трофотометрическп по увеличению или уменьшению оптической плоти.ссти ֊XADU [6].

Дсфосфорилирозанио фермента проводили .։ присутствии целр.чной фйСфдтазы 
(I мс на пробу), о фс.сф.оргрц<роа£|1И11 судили по свя.нАваипк> уя-Р-ЛТР с ГДГ к при­

сутствия протеинкиназы и «АМР. Крлнчестаеняое измерение •? >.розодили на.едпк- 
тидляцнонном спектрометре SL-30 (Intc.'Uci.iiqd.-, Франция) С держаннеоргани­
ческого фосфата [Д]

Сокращения: ГДГ—глугамзтдеглдрогсиааа; ЭДТФ этиленднаминтстрафосфоноаая
•кислота

156



Результаты и обсуждение. Полученные результаты показали на­
личие остатка фосфорной кислоты в составе ГД Г (0,6—0.9 мкг мг бел­
ка). Предварительное инкубирование ГДГ с щелочной фосфатазой 
снижает ее активность. На этом фоне добавление ■ 2Р-АТ R вчнрнсут 
ствии протеиикиназы и сАМР приводит к активному включению метки 
.в фермент н значительному восстановлению его активности (рис. 1.2).

Наличие фосфата в составе кри­
сталлической ГДГ было установле­
но также при помощи ЯМР спек­
трального анализа на лцнб. ч- \\ !’- 
366 с рабочей частотой 145,7$ МГн. 
В качестве эталона использовали 
ЭДТФ. Химические сдвиги сигна­
лов определяли от ное։ ie.4i.no ЭДТФ. 
Выявлено три пика.

10
Время, мин

Рнс՜ 2.

20

Рис. 1. Связывание WP (у---Р-АТР| с кристаллической тугаматдегндро- 
геказон (г.=С) I —гпутамз: дегидрогеназа -гщелочная фосфата •л---проте- 
ш։киназа-|-у-32Р— ATI’. 2 щелочная фосфатазаЧ-протеннкиназа-ту4։Р— 
ЛТР-рсЛМР; 3—ту амагде-гндрогенв к։-гщслочиая фосфатаза т-протеии-

•• шипа—у-^р—ЛТР • еЛМР. Достоверность по ртношешь; к I—*р<0.001;
<0.005. к 2— *<p<O,COi.

Рис. 2. Влияние щелочной фосфатазы протекикиназы на ։м;(ннруклду о
(Л) и дела минирующую 1.6) активности кристаллической глутамат дегид
рогевазы (n=tt) ! лейс'впе щ-личной фосфатазы; 2—щелочная фосфа

■а.мЧ--ЦН) ньина.а : А I Р | Р

Хнализ пр наеденных данных наказывает, что в почечной жанн ак­
тивность ГДГ регулируется ее фосфори.:ир.-вшиши и дефосфорн.:ип ՛ 
ванной формами, причем фосфорилированпе приводи՛, к повышению, а 

.дефоефорилирование- к понижению ее активности.
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БЛИЯНИЕ АДРЕНАЛИНА И ИНСУЛИНА НА ИНТЕНСИВНОСТЬ 
ДЕЗАМИНИРОВАНИЯ L-ГЛУТАМАТА И Е-АСПАРТАТА

В КОРКОВОМ СЛОЕ ПОЧЕК БЕЛЫХ КРЫС

А. С. ОГАНЕСЯН, Ж. С. ГЕВОРКЯН 

Институт биохнми АН АрмССР. Ереван

Адреналин иксу.ат дезаминирование амикркис,ио

Ранее нами было установлено, что активность плута матдегидрогенязы 
как в тканевых, так и кристаллических препаратах регулируется фос­
форилированием н дефосфорилированием. причем фосфорилирование 
приводит к повышен по ес активности, и дефосфорилироваиие к сни­
жению |3]. П-д-.'бн >е явление наблюдается в тканевых препаратах и 
и отношении фермента, дезаминирующего L-аспартат.

Сывороточный фактор, обнаруженный нами [I], в зависимости от 
физиологического сосзояния организма путем изменения интенсивно­
сти процессов фосфорилирования указанных ферментов, оказывает ре­
гулирующее действие на их активность, и, следовательно, на скорость- 
дезаминирования аминокислот в корковом слое ночек

Изложенное выше послужило основанием для изучения гормональ­
ной регуляции процессов дезаминирования L-глу т;:мата и L-аспартата, 
в частности, влияния адреналина и е о антагониста инсулина па ин­
тенсивность этих процессов в корковом сл ;е гючек белых крыс.

Материал и методика. Опыты ставили на белых крысах обоего пата массой 180— 
200г. Использовали методику, описанную нами ранее |2]. Адреналин внодилп под­
кожно из расчета I мг/кг массы за 30 мин до начала опита, инсулин—внутрпбрюмпн- 
ко j< расчета И) ед/кг мае н за 60 мин до начала опыта. В некоторых зкеперпмею 
г, инсулин добавляли ui'ro, (0,1 ед.'мл). в <.:лел։.ной серии ппытон изучали кчн- 

я»г. .• у,., -анных гормонов на активность сыворото чш՛ о ннгпбнюра и выделение ам­
миака <՛ мочой.

/'езультаты и обсуждение. Как видно из данных табл. Е адрена’- 
лин и внл.гкн у условиях in vivo n и мул ьр ют активность фед ментов..

Е58


	156
	157
	158

