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Вопрос о физиологической роли у-глутамилтрансферазы КФ 2.3.2.2. 
Г (5-глута.мил) пептид: аминокислота 5-глутамилтрансфераза] до сих 
поп остается неразрешенным. Нет единого мнения о том. какую общую 
для всех организмов функцию выполняет этот фермент. По -мнению 
Meisfcr'и T-itc [11 физиологическая роль у-глутамилтрансферазы в зна- 

•• ‘ пппеделяется видовой принадлежностью, типом тка- чительнои степени опрел՝֊
ни или органа и возможно, возрастом организма. Однако же, несомнен-

1 ’„птпянсФераза ответственна за биосинтез у-глутамил- ио что v-глутамилтранырч
Т г которых доказано прямыми опытами [2]. Одна

пз'общепртниых гипотез о физиологической рол,, гглутзмилтраисфс 
иищепр участии в транспорте аминокислот, пептидов,пазы—это гипотеза оо со j pd ЭЮ 1HHV .^„мпльных производных через клеточные мембраны ямнппк в пите у-ГЛVта аминов в виде ֊) - транспортную функцию у-глутамилтрансфе-

[3—5]. Ее авторы счиюпм֊ i 
разы почти очеви.иии։ в ' ы в ткани мозга во много раз 

Литипнпгть «-глутамил*Рап г 1 Активное։.> 1 . желудочной железе и печени, но превосходит
меньше, чем в почках. 'ых мышцах и сердечной мышце [1]. Достаточ- 
таковую в легких, скел - обнаружена в сосудистых сплетениях 
но высокая активность )ах Гб]. Кинетические-исследования у-глу- 
мозга [1] и мозговых кап ' ГОЛовного мозга барана [6] не ,под- 
тамилтрансферазы в ' - .чаСтнч се в поглощении мозгом аминокислот, 
тверждают гипо юзы о глутаМ11лт.рансфераза играет определенную T-in npnonofon'M тот факт, чти i л
. пп Тобмене глутамина, который наряду с глутатионом и различными 
роль в ии.1 - _,„пяетСя донором у-глутамильного радикала 
г7*7—Vol’՜'Ро'>" глутамина важна -в ЦНС в качестве предшественника 
.’.„аторных аминокислот—глутамата, аспартата, возможно, и ГАМК.

Петью работы было изучение субклеточного распределения у-глу- 
■ ми- трансферазы в мозгу и определение ее активности в разных его 

ia Т-1Х՛ коре больших полушарий, гипоталамусе, полосатом теле, ги­
пофизе, эпифизе.
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Псследования проводили на крысах массой 180—2()0 г. у-Глута.мил- 
-грансферазу определяли в 10%-ном гомогенате, приготовленном и-, 
цельного мозга и разных его отделов на 0,1 М трис-HCI буфере. pH 7,5. 
используя в качестве донора у-глута мильной группы у-глгтамнл-п-ни- 
троанилид, а акцептора—глицилглицин [4]. Инкубацию проводили г> 
0.1 М трис-HCI буфере. pH 7,5, при 37°. Белок определяли по методу 
Lowry и соавт. [11]. Субклеточные фракции выделяли из 10%-ного го­
могената цельного мозга, приготовленного на растворе 0,25 М сахаро­
зы в 0.01 М трис-HCI буфере, pH 7,3. Гомогенат центрифугировали в те­
чение 10 мин при 900 g, осадок—ядерную фракцию—дважды промыва­
ли. Надосадочные жидкости соединяли и центрифугировали 25 мин 
при 20000 g. .полученный осадок—митохондриальную фракцию—промы­
вали один раз, после чего надосадочные жидкости соединяли и центри­
фугировали 120 мин при 105000 g, полученный осадок представлял со­
бой микросомную фракцию, надосадочная жидкость—растворимую 

получали также из цельного мозгафракцию. Синаптосомную фракцию 
крыс методом Hajos [12]-

Таблица 1 
у-Глутамилтрансферазная активность 

в разных отделах головного мозга 
крыс (п=22)

Таблица 2
У՜1 ֊Ъ'тамилтрансферазная активность 

11 гомогенате и в субклеточных фрак­
циях цельного мозга крыс (п=19)

Отделы мозга
Активное:!» (МКМОЛЬ 
п-нитроанил ина,'100мг 

белка/՚ւ_____
Исследуемые 

Фракции
Активность (мкмоль 

п-нитроанил ина/100 мг

Цельный мозг 
Кора больших 

полушарий
Гипоталамус 
Полосатое тело 
Г ипофиз 
Эпифиз

16.0+0,9

27.00.-tl.75
44,0+5,0
38,00+3.72 
16.00+1,44
10,00+1,38

1 омогенат
Мито՛3” фРак11">՛ 
митохондР|1а;1ь.

пая фракция 
Микросомная

Фракция
1а[творимая 

Фракция 
."аптосомная 
Фракция

16,0+0,9
76,0+6,0

29,0+2,2

33.0+2,1

15,0+1,2

40,0+2,5

Принято считать, что оптимальная величи
тамилтрансферазы колеблется в пределах 8՛' х։ ДЛЯ Деяствия Т'ГЛУ՜ 
жено, что для у-глутамилтрансферазы мозга ~~У ^амп обнару- 
ти.мальным, что согласуется с ’«следованиями является оп-
деиными на ферменте из мозга мышей. Ц3 ■ ^°^1П ^131' ПРОВС՜
табл. I, следует, что по величине удельной Да""Ых» приведенных в 
феразы исследуемые отделы головного мозга п- - ' У~глУта'милтРанс*
щей последовательности: гипоталамус, полосато^0 *а'аются в слеДУ’°- 
полушарий, гипофиз, эпифиз. 0 Тсло> кора больших

Данные, относящиеся к гомогенату из цел!
•ствуют литературным [1]. Полученные резуль ’ '01° моз'га» соответ- 
о том, что активность у-глутамилтрансферазы в ' ' свиДетельствУ’От 
ше в тех регионах, где нейрональные клетки пп?гЗГу Значительно вы- 

ными. "Раздают над глиаль-

48



у-Глутамилтрансфераза ткани мозга отличается от фермента почек 
не только низкой удельной активностью, но и субклеточной локализа­
цией. 3 исследованиях Welbourne [14] показано, что наибольшая 
удельная активность фермента проявлялась в растворимой . фракции 
почек, затем в микросомной, ядерной и, наконец, в митохондриальной. 
В наших исследованиях (табл. 2) наиболее низкая активность наблю­
далась в растворимой фракции мозга, а самая высокая—в ядерной.

Активность фермента во фракции синаптосом была почти в 2 раза 
ниже, чем в ядерной, а митохондриальная и микросомная фракции об­
ладали еще меньшей, почти одинаковой но величине удельной актив­
ностью фермента.

По данным Meister и Tate [1], у-глутамильпый цикл ֊может уча­
ствовать в регуляции белкового синтеза, обеспечивая его цистеином, 
внутриклеточное содержание которого очень мало, что согласуется с 
результатами исследований Cheng и соавт. [15] о возрастании интен­
сивности транспептидазных процессов, катализируемых у-глутамил- 
траисферазой при регенерации печени. Высокую активность фермента 
в ядерной фракции мозговой ткани по сравнению с почечной, по-видн- 
мому, можно объяснить тем, что в мозгу процессы синтеза белка проте­
кают более интенсивно, чем в почках.

Наличие значительной активности у-глутамилтрансферазы в синап­
тосом,ной фракции, .выделенной из мозга, подтверждает гипотезу о 
транспортной функции у-глутамильного цикла в обмене аминокислот.

И гчутампновои кислоты, и указывает на опре- в частности глутамина и ..жопмента в синаптической передаче. Это предпо- деленную роль этого ферменл 1 „сспедованиями Meister и соавт. [16, 17] оложение подтверждается исследи»» l j
^..птпансферазы в клетках Пуркинье мозжечка и присутствии V-глута илгра.^М ц

клетках передне-о р ‘ ?.глутамилтрансферазой на рецептор-
глутатаоя с момораво ”^”ымт„ поведенческую реакцию (рас 
поя стороне мемор ։же>ве щупальцев у Hydra littoralis),
(Крытие ротового отв р- тампльнОго производного, выполняющего 
возможно, посредством у-глу
роль нейротрансмиттера.

n.MecroiSF IN RAT BRAIN DIFFERENT AREAS T-OLUTAMYLTRANSFERASEJN^ FRACT|0NS

TURSHYAN G. A
AKOPYAN О- E., SAPHRAZYAN C. S.

Institute of Biochemistry,
Armenian SSR Academy of Sciences, Yerevan

тьр activity of rglutamyltransferase is significantly higher in the 
nrpvail and is maximal in nuclear fraction, approxi- 

matelyWequaininU mitochondrial and microsomal fractions, being slightly 

higher in synaptosonies.
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