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Предыдущими исследованиями было показано (*-<), что в мито­
хондриальных фракциях печени и мозга в образовании аммиака из 
аминокислот наряду с другими путями определенную роль играет глу- 
таматдегндрогеназнын (ГДГ), хотя в литературе этот путь до недавнего 
промен и считался неэффективным.

В настоящей работе приводятся данные но сравнительному изу­
чению роли ГД Г в синтезе глутаминовой кислоты (ГК) и регуляции 
ЭТОГО процесса в митохондриальной фракции печени при старении. В ка 
честве экспериментальных животных использовали половозрелые (90- 
дневные) и старые (720-дневные) белые крысы Митохондриальную 
фракцию получали по ранее описанному методу (’) На каж ։ую пробу 
брали 1 31.1 митохондриальной взнеси, что соответствовало 500-иг свежен 
ткани. Инкубацию проводили при 37 ватмосфере кислорода 40 вК-фос- 
фатном буфере (5). В работе использовали ГК,кетоглутаровую кис­
лоту (КГ), аммиак по 10 мМ, малонат 20 мМ, ЛДФ 2 мМ, ротенон 
*».4хЮ՜* мМ н конечных концентрациях. Дыхание определяли маномет­
рическим методом Варбурга, количество аммиака—микроднффуэнон 
>тм (®). При определении аммиака учитывали амндоазот глутамина. Об 
интенсивности восстановительного аминирования судили по убыли ам 
чнака.

Результаты проведенных исследований (табл I) показали, что 
"рн инкубации митохондриальной фракции печени зрелых крыс пропс- 
'однт заметное образование аммиака из эндогенных источников Добав­
ленный аммиак в присутствии КГ заметно утилизируется, при инкуба- 
11,1,1 (табл. 1) в то время как без нее не подвергается особым сдвигам 
Следует отметить, что КГ значительно снижает и уровень эндогенного 
"Нмиака, Данные табл. I свидетельствуют о том, что при наличии К I 
о(5Ра.зование аммиака из АДФ нс улавливается, что можно объяснить 
"^пользованием образовавшегося аммиака на восстановительное лмипи
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ровпнне \ДФ в весьма высокой степени стимулирует восстановите,!!, 
н е аминирование КГ. что можно считать непосредственным дока^. 
re.Ti.ci ном действия АДФ на ГД Г в интактных митохондриях печени 
как аллостерического активатора этого фермента.

Исследования показали, что аммиак оказывает подавляющее деи. 
ствие на эндогенное дыхание, как при наличии АДФ, так и без неги 
Сходное действие оказывает аммиак и на интенсивность окисления КГ. 
особенно, в присутствии АДФ Последний в значительной степени попы­
тает окисление КГ, что можно объяснить стимулированием с одной сто 
роны окисления ппридиниуклеотидных коферментов, с другой—передо 
ла с\кцппил-КоА в схкцннат. • *

Приведенные данные свидетельствуют о том, чго существующие 
альтернативные пути превращений КГ я зависимости от эксперимеи 
тальных условий могут быть направлены либо в сторону ее окислении, 
либо- восстановительного аминирования. Однако нам представляете? 
что из-за очень низкого содержания аммиака и КГ в животном opraHin 
ме. последний путь может функционировать в отдельных компартией- 
тах при локальном увеличении количества указанных веществ. Пряв; 
денные п полученные ранее данные свидетельствуют о том, что, хотя 
опытах с кристаллической ГДГ обратная реакция в 10 раз эффективна 
прямой реакции, при создании максимально благоприятных условнг 
для обратной реакции в интактных митохондриях печени она эффсг. 
тнвнее прямой реакции всего лишь в 2 раза (при окислительном де։ 
минировании нами получено 10,42 мкмоль аммнака/г свежей ткани 
При тех же условиях 21,76 мкмоль аммнака/г свежей ткани расходуете* 
на восстановительное аминирование КГ). Приведенные данные позы 
ляют заключить, что при нормальных физиологических условиях ГДГ 
играет определенную роль в окислительном деамнннрованни ГК. Дан 
ные табл 2 показывают, что содержание аммиака в мнтохондриалыю 
Фракции печени выражений увеличивается в старческом возрасте, < 
способность к образованию аммиака из эндогенных источников неско-и 
ко снижается Интенсивность образования аммиака из АДФ в старчг 
ском возрасте сохраняется. Эти данные согласуются с результатам» 
предыдущих наших исследований (•). Хотя интенсивность восстанови 
тельного аминирования КГ без активаторов выражение повышается 
старческом возрасте, тем не менее, вследствие регулирующего действн’ 
АДФ восстановительное аминирование КГ в условиях стимул нровами՝ 
\ДФ у половозрелых и старых животных происходит с одинаковой нн 

тенсивностью. Регулирующая роль АДФ в интактных митохондрия՝ 
печени старых животных нами установлена и в отношении прямой рса» 
цни ГДГ (*Д։|).

Полученные данные свидетельствуют о том. что ротенон не оказв 
наст существенного влияния на образование аммиака из эндогенных 
гопников, в ю время как выражении стимулирует восстановитель։։՛ 
аминирование КГ при наличии добавленного аммиака. Действие рот» 
иона проявляется с гой же интенсивностью у старых животных. С։ им՝ 
лирующее действие ротенона на восстановительное аминирование Ь 
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До ННКУб. После инкубации

Таблица 1
Роль глутамат-дегндрогеназы в восстановительном аминировании а кстоглутаровон кислоты (мкмоль азота аммнака/г свежей ткани/40'1 в 

митохондриях печени зрелых белых крыс. Действие АДФ
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Таблица 2
Роль глутамат֊ дегидрогеназы н восстановительном аминировании «• кстоглутаровой кислоты (по мкмоль азота аммнзха/г свежей тклнн/40') и 

митохондриях печени белых крыс при старении. Действие АДФ и ротенона.

Воз-

раст 

и

ДИЯХ

До инкубации После инкубации

■—
1  -

---
---

---
---

---
--

 ■
Ф

ик
си

ро
ва

нн
ы

й 
ко

нт
ро

ль МН,-}֊ 
КГ

Ра
зн

иц
а с

 
ф

ик
си

ро
ва

нн
ы

й 
ко

нт
ро

ль Контроль

Ра
зн

иц
а АДФ

Ра
зн

иц
а с

 
ко

нт
ро

ль 1411,-}- 
кг

Ра
зн

иц
а с

И
Н

Н
-К

Г д
о 

ин
к.

мн,+ 
кг+ 
АДФ

Ра
зн

иц
а с

 
М

Н
э+

КГ

мн»-|- 
кг4- 
ротснон

Ра
зн

иц
а с 

М
Ъ

+К
Г мн,+

КГ4- 
АДФ •- 
ротенон

Ра
зн

иц
а с

 
М

1Л
֊Н

<Н
- 

ро
тс

но
н_

__
__

_

Ротенон

Ра
зн

иц
а с

 
ко

нт
ро

ль

ЭД

720

0.31
0.03

(25)

0.54+ 
0.03

(17)

33.28+ 
0.77

(29)

1<

0.001

•И. 87+ 
1.13

(21)

р<

0.001

32.98

34 ,33

1.15+
0.18

(17)

0.001

1.04+ 
0,07

(17)

0.001

0.85

0 »5

3.15+ 
0.09

(27)

Р<

0.001

3.03+ 
0>09

(18)

0.001

2.0 

г

1.99

25.83+ 
0-15

(15/

Р<

0.001

24.67+
0.5

(20)

Р<

0.001

7,45

10.2

11.82+ 
0.2

(26)

Р<

0.001

10.68+ 
0.247

(19)

0,001

14.01

13.99

22 .46+ 
0.27

(19)

Р<

0,001

21.41 + 
0.61

(2*1)

0.001

3.37

3.26

17,02 + 
0.11

(21) 1

0.001

16.9+
0.46

(15)

Р<

0.001

5.44

4.51

1,08+ 
0.1

111)

р>

0.4

0-07



Интенсивность
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белых крыс при старении. Действие АДФ и ротенона
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можно объяснить его подавляющим действием на окисление пиридин 
нуклеотидных коферментов (табл. 2). ք

При наличии ротенона АДФ выраженно стимулирует обратную 
реакцию ГДГ, что у зрелых и старых животных происходит с одинако 
вой интенсивностью. Стимулирующее действие АДФ на восстановитель 
ное аминирование КГ значительно сильнее в отсутствие ротенона. Слг 
дует отметить, что использование аммиака на синтез ГК при совмест­
ном добавлении аммиака, КГ и АДФ значительно подавляется ротено­
ном (табл. 2), хотя в данных условиях интенсивность окисления КГ» 
значительной степени подавляется (табл. 3). Нам представляется, что 
в отмеченных условиях проявляется ингибирующее действие ротенона 
на ГДГ (®).

Как видно из данных табл. 3 эндогенное дыхание митохондриальной 
фракции печени старых животных четко снижается как без, так и при 
добавлении АДФ. Хотя АДФ в весьма высокой степени стимулирует 
эндогенное дыхание, тем не менее этот эффект АДФ заметно снижает 
ся х старых животных. Необходимо отметить, что интенсивность погло 
тения кислорода при совместном применении КГ и аммиака четко спи 
жается у старых животных, хотя стимулирование дыхания при добавле 
ннн КГ более выражено у старых животных. Так, при добавлении КГ у 
половозрелых животных дыхание повышается на 214%, а у старых жн 
нотных—на 300%. Приведенные результаты свидетельствуют о том, чг< 
у старых животных КГ окисляется менее интенсивно, чем у полово 
зрелых животных. АДФ в весьма высокой степени стимулирует окислс 
нии КГ у половозрелых в 3 раза, а у старых 5. В условиях стнмулнро 
нання \ДФ уровень поглощения кислорода одинаков у обеих возраст 
пых групп. В данном случае опять-таки проявляется регул пру юте 
влияние АДФ.

Сопоставление вышеуказанных результатов с ранее полученными 
свидетельствует о том. что АДФ в старческом возрасте является эффск 
тинным регулятором па измененном фоне протекания прямой и обрат 
нон реакции ГДГ и превращения АДФ зависящих субстратов окис­
ления.

Институт биохимии
Академии наук Арчинской ССР

Ժ. И ՊԱՐՈՆՏԱՆ, է Գ ԱԴՈհՆՕ. Դ. Լ. 0Ո>Ն8Ա»8ԱՆ, Գ. Վ. ԱՊՐԻԿՏ11Ն

*'1 ո ւ սւ ա մ ի է ш р յ > ւ| ի ր|եհխ|րո<]Լնա<{ա փ 1|Լրլ։ 7—1|Լսւււցլուտարաթ|»ւ(Է 
ւ|ԼгII)կսւնրյГ.ոцակսւն ամ|ւնացմսւն ւ(1.£ սպիտակ աոնԼտնԼրի ||«'>՝դՒ 

ւ/խււււ Г ււ ն ր| ւ-|ւ էււ ■■ Լ г и < ւք А Լր ո ւ р ւան ւ)աւքւս1'ււսկ

հատսւրված Կ ե սւաղոտություեն երր է/ույց են տվեք, որ ’նայած Ашр^Ц1 
ղքուտամ ինաթթվի դե^իւյրո է/ենա ц այի (ԳԴՀ) հետ կատարված փորձերում 
կաոակ ռեակցիան ուղիղի Հետ համեմատած 10 անղամ ուժեղ է րնթանուժ՛
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րարենպաստ պայմաններ ստեղծեի, ոլ .
այե րնղամենր 2 անդամ Լ ' "՚*"՛ •քիաորոնդրիաներռմ
նՒԱր1, մոտ հասունների հետ համեյ'ՀՈձ,",ՀաՐԱ'ք},,՚,ւՆ (ԿԳ) ծեՐ ^նդա- 
Օղս,տղռր, 1.(1ա դեպքում նրա Օրսիղա„ումհ ■>' "'/> \ °քսՒ'1^"<մ. իսկ Ադ^, 
րեիանոսէ I, Նույն ումդնռթյամր, Հ/ '/ . “՚ ճղանիների Ա
ւսմոնիտկ տվեյարնե^ դեպք„լմ, րերԼկա^',աՆ',ո''!ա,,,Ան

ծեր կենդանիների մոտ. իսկ Ադ.'հ.1, ա,ԼԿՒ "՛մեղ է րնթանում
կենդանիների մոտ կ րնթանում I ն.ո'',ևս,1'",մ հասակի
րւնրներր ցույց են տալիս, որ Ադ^, Լ ' վքա> Ստացված արդ.
օդտաղործվեւ իրրև ԳԳՀ,ի կարգավորի!', 'աԱա'"',մ ՚1արքէէ1 < ^աէողոլթ{ամր
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