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Показано, что митохондриальная фракция поджелудочной железы содержит ак-

тивную фосфатактивируемую глутаминазу, которая активируется также АТФ и ке-

тоглутаратом. При инкубации гомогенатов поджелудочной железы с аспарагином в 

присутствии АТФ или кетоглутарата отмечается достоверное повышение уровня глутамина.  

 

Аспарагин –глутамин – митохондрии – поджелудочная железа 
 
Ցույց է տրված, որ ենթաստամոքսաին գեղձի միտոքոնդրիալ ֆրակցիան պարունակում է  

ակտիվ ֆոսֆատակտիվացնող գլյուտամինազ, որը ակտիվանում է ոչ միայն ԱԵՖ-ով, այլ նաև            
α-կետոգլուտարատով: Ենթաստամոքսային գեղձի հոմոգենատի ինկուբացիան ասպարագինի հետ 

ԱԵՖ-ի և α-կետոգլուտարատի առկայությամբ հավաստիորեն բարձրացնում է գլուտամինի կոն-
ցենտրացիան:  
 

Ասպարագին–գլյուտամին–միտոքոնդրիում–ենթաստամոքսայինգեղձ 

It was shown that the mitochondrial fraction of pancreas contained  phosphatе activated 

glutaminase, activating also by ATP and ketoglutarate. Homogenates of pancreas catalised 

glutamine formation from asparagine in present of ATP or ketoglutarate.  

 

Asparagines –glutamine –mitochondria –pancreas 

 

 

В ряде исследований показана аналогия обмена нейроактивных аминокис-

лот в препаратах мозга и островковых клеток поджелудочной железы [7,12-15]. 

Выявлены высокие значения концентрации ГАМК, глутамина и дикарбоновых 

аминокислот в поджелудочной железе, особенно в β-клетках островков Лангерган-

са [9,10], которые, как и клетки мозга и иммунной системы, содержат рецепторы 

аминокислотных нейротрансмиттеров [6]. Подобное сходство в строении опреде-

ляет и функциональное сходство, которое заключается в стимуляции нейроактив-

ными аминокислотами таких функций  β-клеток, как синтез и секреция инсулина, 

сопровождаемые подавлением функций других островковых клеток, в особеннос-

ти в подавлении синтеза и секреции глюкагона. В свою очередь глюкагоноподоб-

ный пептид-I стимулирует синтез ГАМК панкреатическими β-клетками на уровне  
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глутаматдекарбоксилазы [15]. Известно, что как и в мозге основным источником 

нейроактивных аминокислот в панкреасе, вернее в ее β-клетках, является фосфатак-

тивируемая глутаминаза (ФАГ), подавляемая глутаматом, но не аммиаком [8,13]. 

Вместе с тем мало что известно об обмене другого синтезируемого из глутамина 

амида аспарагина в поджелудочной железе. Взаимопереход глутамин-аспарагин был 

констатирован еще в середине прошлого века [3], однако реакция аспарагин-глу-

тамин в дальнейшем не была подтверждена школой Браунштейна [5]. Нами было 

показано, что в мозге не исключен синтез глутамина из аспарагина [2] и было бы 

интересно проследить за такой возможностью также в поджелудочной железе.  
 

Материал и методика.Опыты проводили на белых крысах-самцах массой 180-

200г. Животные содержались на обычном пищевом рационе в условиях вивария Института 

биохимии НАН РА. Крыс после легкого эфирного наркоза забивали декапитацией, очищали 

поджелудочную железу от жировой мембраны, промывали охлажденным раствором 0.3М 

сахарозы в Трис-HCl буфере, pH 7.4, измельчали и гомогенизировали в 9 объемах Трис-

сахарозы в стеклянном гомогенизаторе с тефлоновым пестиком. На пробу брали по 0.5 мл 

гомогената. Митохондриальную фракцию панкреаса получали методом дифференциального 

центрифугирования в Трис-сахарозе по модифицированному методу [11]. Аминокислоты 

панкреатических ТХУ экстрактов разделяли с помощью высоковольтного электрофореза на 

бумаге и определяли нингидриновым методом [1]. Аммиак и глутамин определяли 

микродиффузионным методом [4]. Результаты подвергнуты статической обработке с ис-

пользованием критерия Стьюдента. 
 

Результаты и обсуждение.Из табл.1 видно, что при инкубации глутамина в 

Трис-HCl буфере с митохондриальной фракцией поджелудочной железы имеет 

место статистически достоверное повышение содержания аммиака и недостовер-

ное повышение дикарбоновых аминокислот и ГАМК.  

Таблица 1. Содержание аминокислот и аммиака при инкубации глутамина с 

митохондриальной фракцией поджелудочной железы 

ГН+добавки ГН ГК АК ГАМК Аммиак 

без инкуб. 10.1 ± 0.7 0.7 ± 0.08 0.25 ± 0.03 0.18 ± 0.02 0.6 ±0.04 

с инкуб. 9.5±1.0 0.9 ±0.1 0.35 ±0.05 0.25±0.04 0.9±0.1* 

NaH2PO4 7.1 ± 0.5* 1.65 ± 0.2* 0.35 ± 0.03* 0.25 ± 0.06 1.8 ± 0.2* 

АТФ 8.6 ± 0.6* 1.25 ± 0.15* 0.55 ± 0.05* 0.2 ± 0.02 1.75 ± 0.2* 

ГК 9.2 ± 0.8 7.9 ± 0.9 1.1 ± 0.2* 0.38 ± 0.03* 1.1 ± 0.2* 

α-КГ 7.8  ± 0.8* 1.5 ± 0.2* 0.45 ± 0.05* 0.19 ± 0.02 0.95 ± 0.1* 

Примечание: Во все пробы добавлен глутамин (ГН) в количестве 10мкМ на пробу. Митохонд-

рии инкубированы в Трис-HCl буфере, pH 7.5. В отдельные пробы добавлены NaH2PO4 в ко-

нечной концентрации 5мМ, АТФ-5мМ, ГК-8мМ, α-КГ-5мМ. Инкубационная смесь-1.0мл, вре-

мя инкубации 40 мин p<0.05 в сравнении с пробой без инкубации 

 

 

Добавление фосфата в конечной концентрации в 5мМ стимулирует распад 

глутамина (7.1 мкМ против 10.1 мкМ) и статистически значимый прирост аммиака 

и дикарбоновых аминокислот. На содержание ГАМК фосфат не оказывает влия-

ния. Аналогичное отмечается и под влиянием АТФ, но в менее выраженной степе-

ни. Добавление глутамата в инкубационную среду подавляет утилизацию глутами-

на, однако статистически значимо повышает выход аспартата, ГАМК и аммиака. 

Эти данные схожи с ранее полученными нами данными с митохондриями мозга и 

подтверждают известный факт наличия почечного и мозгового типа фосфатакти-

вируемой глутаминазы в поджелудочной железе [12, 13].     
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Исходя из аналогии обмена нейроактивных аминокислот в мозге и поджелу-

дочной железе, нами также был исследован обмен аспарагина в гомогенатах под-

желудочной железы. Ранее нами было показано, что в мозге в какой то степени 

возможен синтез глутамина и глутамата из аспарагина [2] и представляет интерес 

изучение подобной возможности в панкреасе. 

 
Таблица 2. Содержание аминокислот и аммиака при инкубации аспарагина  

с гомогенатами поджелудочной железы 

 
АН + добавки ГН ГК АК NH3 

ГК безинк. - 9.8±1.1 - 0.9±0.08 

- 1.5±0.02* 0.1±0.02 2.1±0.02 0.9±0.03 

ГК - 9.5±1.2 - 0.75±0.05 

ГК + α-КГ - 9.3±0.9 - 2.2±0.4* 

ГК + АТФ 2.3±0.3* 8.9±0.8 - 0.7±0.08 

α-КГ 2.1±0.07* 0.5±0.04 2.2±0.3 0.08±0.01 

α-КГ +  АТФ - 0.8±0.09 - 1.2±0.08 

ГК+α-КГ+ATF - 9.3±0.9 - 0.8±0.08 

 
Примечание. Во все пробы добавлен аспарагин в конечной концентрации 8мМ. Инкуба-

ционная смесь содержала: 0.1М K-фосфатный буфер, pH 7.5, 0.05М Тris-HCl буфер, pH 7.5, 

0.12М MgSO4. В отдельные пробы добавлены глутамат (ГК)-8мМ, α-кетоглутарат (α-КГ) – 

5мМ, АТФ –5мМ. Инкубация 40мин при 370C. Реакцию останавливали добавлением ТХУ в 

конечной концентрации 3.3%. ГК-глутамат, ГН-глутамин, АК-аспартат, АН-аспарагин. 

n=5. *- p< 0.05. 

 

Как видно из табл. 2 инкубация гомогенатов поджелудочной железы с аспа-

рагином приводит к образованию аспартата и глутамина без изменения уровня ам-

миака. Добавление глутамата подавляет выход глутамина, однако в присутствии 

АТФ выход глутамина в сравнении только с глутаматом возрастает. Выход глута-

мина из аспарагина отмечается также в присутствии кетоглутарата, который повы-

шает также концентрацию аспартата и резко снижает уровень аммиака. При добав-

лении вместе с кетоглутаратом глутамата образования глутамина не отмечается, 

при этом резко повышается продукция аммиака. Интересно, что эти результаты 

аналогичны ранее полученным нами в мозге крыс [2]. Полученные результаты 

свидетельствуют о сходстве метаболизма нейроактивных аминокислот и их ами-

дов в нервных и панкреатических островковых клетках. 
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