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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..
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катализирующих дезаминирование глутамата н еспарита в срезах 
коркового слоя точек, между, тем как инсулин в .-пытах :п щ7го вызы
вает подавление этих процессов, Из этой же таблицы следует, что ин- 
глбнрующий эффект сыворотки крова животных, предварительно полу- 
•'нвши.\ адреналин, менее выражен по сравнению с юйст-шем сыворот- 
жк контрольных животных и крыс, получивших инсулин
Таблица I,՜ Влияние-адреналина и инсулина на аммиакнобразовзние .из £-глусд
мата к Д-аспарти.։ н среде.ч
<'Ниб»пора (и = 7)

коркового слоя почек и на зкгиаи.1н:гь сынорптчкого

_ Услчия tju.ii-i
Содержание

Количество иобраасюлише։ ос ч 
аммиака. мкмОДь/i тканнч

крови. Ml %
ГЛ У OJM.1T

, к.
а Спартак

Контроль ,
Адреналин (in v»vo) 

1 Р
•Инсулин (ill vivo) ।

Инсv.tini (.n vitro) 
P

15 м буфер J 0.5 m.i u.i oponoi
контрольных животиах 

P
1 5 мл буфер |-05 * л i.i ։. рогкн 

крыс, получи! IIUIX ядрён: лик

Опит 1.5 м.1 бу с; 0 5 мп сывОроть и 
крыс, получи иних и сулил

р

115.0+16.9
>31.0+28 6

<0.001
43.0+11 8
<П.О01

5 8+0.7
8.1-1 2

с 0.005
7.9 + 1.6 
«>.025

4.4+0.6
<0.01

0.5+0.2
<0.ьи1

3.5+U 1
<0.'01

1 2+0 2
<<Тлпн

8.4+0.7
10.0£-Ь.<3.« 

<U.O5 .
10.1 + 1.0

0.025 •
б.2+0.7

0.005

3.7+0 7 
«0.001

6.6+1 1
<0.01

5 5+1.4
<о7о01

Введение адреналина способствует повышению днуррз.а и увеличе
нию количества аммиака, выделенного с мочой (габл 2). Между тем 
инсулин вызывает снижение диуреза, не изменяя общего количеств 1 
аммиака, выделенного с мочой Однако при расчете содержания ам
миака на । мл мочи выяснилось, что инсулин также вызывает усиление 
экскреции аммиака с мочой.
Таблица 2. Влияние адреналина и инсулина на диурез и выделение аммиака 
С МОЧОН

Условия Oio.ii..
Ко иг VI во 

М >411. V 1 
;>а 24 ч

1\о..и՛ есгно ам
миака мочи.
мкм< ль. 21 ч

Количество ам
миака, МКМОЛЬ 

на мл мочи

Контроль ■1.3+0 1 21').0+11.5 50.1+3.7

Адреналин (ш гл о) 
Р

5Л‘±0Л 
<0.u0i

J58.H+24 Г, 
и 001

60,9+5 1

Инсулин (in vivo) 
Р

3.5+0.4
<0.о25

208.0-F8 1 
.о.о.<5

59.1+12 2

Таким образом, адреналин повыпью։ интснспнность де-аминирова
ния исследуемых аминокислот в корковом слое почек п выделения ам
миака с мочой. Аналогичное явление отмечалось в опытах с инсули
ном в условиях in vivo, однако в условиях in vitro имело место обрат
ное Нами было установлено !3]. чти активность глутамат.гегидрогс- 
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зы ;։ фермента, дезамийттрующсго аспартат» (в тканевых препаратах), 
регулируется фосфорилированием к дефоефорйл крова наем. Сти.муии 
рованнс процессов дезаминирования указанных- аминокислот под дей
ствием адреналина можно объяснить повышением активноеги глуъа- 
матдегидрогеназы и фермента/ катализирующего дезаминирование зс- 
пар^ата, в՝ результате усиления их фосфорил гнровдния. Подавляющий 
эффект инсулина в условия^՛ in vitro, mo всей-» вероятное г я. .связай;с<> 
снижением витевенваортн. фосфорилирования ферментов, 'участвующих 
в процессах, дезаминирования аминокислот, в результате подавления 
актйвност^ здепилатциклазы '[6]. снижения содержания сАМР и актив
ности сАМР-завнсимой протеинкиназы [4]. Из приведенных данных 
видно. что в условиях in vivo инсулин вызывает усиление дезаминиро
вания указанных аминокислот. Этот эффект инсулина (а также адре
налина). по-вйдимому, связан с ст подавляющим действием па еннтез 
сывороточного фактора в печени, принимающего ;.։•■ i явное участием» 
регуляции процессов деза ми пирования аминокислот. Однако трудно 
окончательно объяснить механизм указанных явлений, так как эти гор
моны вызывают мио] юторрнние изменения в метаболизме и функцио
нальном деятельности организма.

Таким образом, процессы дезаминирования I глутамата и L-acnap- 
тата в кирковом слое почек подвергаются гормональной регуляции ив 
значительной мере зависят от функционального состояния организма.
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