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Глутамин, одна из двадцати входящих в состав белков аминокислот, яв- хяясь "белковым сырьем", выполняет и другие ответственные функции, выделяющие его из числа аминокислот по объему выполняемой метаболической работ я. -Важнейшей функцией глутамина является его участие в процессах транс тортировки, генерации и нейтрализации аммиака. Основным механизмом нейтрализации аммиака является синтез глутамата и глутамина [1], который четко скоординирован и компартментализован. Нейтральный глутамин легко преодолевает мембранные барьеры и доставляется через кровь в печень, где его аминогруппа используется для синтеза мочевины. Отметим, что этот процесс с большей интенсивностью протекает и в клетках почечных канальцев коркового слоя почек, где отмечается и высокая активность глутамина ы. Одним из основных метаболитов и предшественников глугамина является аммиак, в основном в виде ионов аммония 12]. При физиологических значениях pH последний составляет более 98% общего фонда аммгака.Глутамин служит предшественником для синтеза глутатиона и других пептидов, образующихся при стрессах, в частности тепловом шоке 13]. Глутамин является важным дыхательным субстратом для быстро размножающихся клеток, таких как энтероциты (4], ретикулоциты [5| и опухолевые клетки (6|, а также принимает участие в иммунитете (7-9]
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данной статье рассматриваются сдвиги в системе глугамин-гл'/тамината при иммобилизационном стрессе с использованием в качестве известных биохимических показателей стресса катехоламинов и кортикостерона в крови и надпочечниках крыс.Опыты проведены на крысах-самцах массой 180-200 г. Животных после легкого эфирного наркоза обезглавливали с помощью гильотины, кровь собирали в пробирки с гепарином, удаляли тестируемые органы и определяли соответствующие показатели.Аминокислоты определяли в печени, мозге, селезенке Их экстракцию проводили 6% перхлорной кислотой по методу Сейфера |Ю]. а дтя разделения использовали метод высоковольтного электрофореза в пиридин-ацетатном буфер։? с последующим окрашиванием нингидрином и колориметрическим определением по стандартным аминокислотным кривым [11| Количество глутамина рассчитывали по амидному азоту в стартовой полосе аминокислотАмидный азот определяли микроди узионным методом [12], активность1 1глутаминазы — по утилизации глутамина гомогенатами органов при их инкубсции в 0.05 М Иа.К-фосфатном буфере, pH 8 6. Глутамин после электрофоретического разделения определяли колориметрически [11], кортикостерон — флуорометрически по Зильберу [13]. При определении кортикостерона в надпочечниках железы быстро извлекали и растирали на холоду в 33% этаноле из расчета 1 мл на надпочечник. Объем проб доводили водой до 5 мл и 2 мл отбирали на анализ, который сходен с таковым для крови. Катехоламины определяли модифицированным методом Матлиной и сотр. [14]. Катехоламины разделяли хроматографией на окиси аллюминия и количественно определяли флуорометрически. Флуоресценцию адреналина и нор<1дрсналина измеряли при спектре возбуждения 410 нм и спектре испускания 505 нм. Разница показаний в опытной и контрольной пробах, окисленных при pH 4.2, соответствует концентрации адреналина, а при pH 6.2 — суммарной концентрации адреналина и норадреналина.Представленные в табл. 1 результаты свидетельствуют о том. что гипокинезия вызывает достоверное повышение концентрации норадреналина и кортикостерона в плазме крови крыс. В концентрации адреналина намеча»՛ < ՝> недостоверная тенденция к повышению. Если учесть резкое уменьшение концеьтрации адреналина в надпочечниках, то недостовернаю тенденции՝ ее увеличения в плазме крови можно рассматривать как рез?\ьо>1 <•»՝ и последующей нейтрализации органами симпато-адреналовои сис .« н Следует отметить, что надпочечники проявляю։ харак ирную ։в< реакцию на стресс: в них наблюдается достоверное повыше ни кортикостерона и одновременно снижение конце и։рации адре
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норадреналина.
Таблица I

Влияние гипокинезии на с одержание катехоламинов и кортикостерона в крови и
надпочечниках крысы

Орган Контроль
НА КС

Гипокинезия
ИА КС

Кровь 5.2±0 8 2 4±0 4 105±9 6.0±06 3 6±0.5 212±14

мкг л плазмы
Надпочечники, 
мкг г՜1 гкани

750±69 195±28 30.2±2.4 495±50 124±31 45.5±2 8

Примечания: А — адреналин, НА — норадреналин, КС — кортикостерон
достоверные сдвиги, р < 0.05.

Таблица 2

Влияние гипокинезии на активность ФАГ в органах крыс

Активность
ФАГ

Орган
Контроль
Гипокинезия

Печень
30±3.2
20±1.8*

Мозг
30±2.7
25±2.3*

Селезенка
44±4.8
23±2.5*

Примечания: Активность ФАГ дана в нМ глутамина/мин/мг белка.

Ггпокинезия отражается и на системе глутамин-глутаминаза в органах крыс. Так. активность глутаминазы достоверно повышается в печени и особе} но в селезенке крыс, тогда как в мозге отмечается лишь недостоверная тенденция уменьшения активности фермента (табл. 2).Следует отметить, что при стрессовых ситуациях потребность в глутамине повышается и заменимая аминокислота глутамин переходит в разряд эссенциальных. В этих условиях организм стремится сберечь тканевые запасы глутамина и направить их на энергетические нужды иммунных клеток, чем, но-видимому, и объясняется угнетение активности ФАГ в органах крыс.
Таблица 3

Влияние гипокинезии на содержание аминокислот в мозге и печени

Аминокислота Печень Мозг
Контроль Гипокинезия Контроль Гипокинезия

3 4±0 3 3.2±0.2 4.8±0.5 3.6±0.3Глутаь^ ин

। Ас пар ат
' ГАМК

1.7±0.15
1.9±0.15

1 4±0.05
1.7±0.17

8.5±0.7
2.1 ±0.2
1.9±0.2

5.8±0 4*
1.6±0.2
2.8±0.2*272



Данные, представленные в табл. 3, показывают, что подавление актив пости ФАГ в печени не сопровождается сколько-нибудь заметными сдвигами содержания аминокислот в этом органе. Вместе с тем в мозге где не огмсчссгся достоверного изменения активности ФАГ, у стрессированных крыс наблюдается уменьшение концентрации глутамина, глутамата и повышение уровня ГАМК, что можно рассматривать как защитную реакцию на гипокинезию. Такая направленность сдвигов аминокислот в мозге может быть обусловлена частичным выбросом глутамина в кровь с целью использования в качестве энергетического субстра та иммунных клеток. Повышение уровня тормозного медиатора IАМК, способствующего смягчению стрессорных реакций, также носит адаптивный характер.
Государственный аграрный университет Армении

А С. Акопян, Р. Г. Камалян

Влияние гипокинезии на количественные сдвиги аминокислот и катехоламинов в 
органах и крови белых крыс

Изучено влияние гипокинезии на количественные сдвиги аминокислот семейст
ва глутамина, катехоламинов и кортикостерона, а также активность текоторых
ферментов в органах и крови белых крыс. Показано, что у подвергнутых 
гипокилезии крыс концентрация норадреналина и кортикостерона в плазме крови

повышается. в надпочечниках же повышается количество кортикосте^ на, а кон

центрация адреналина и народреналина понижается Одновременно отмечается 
повышение глутаминазной активности в печени и особенно в селезенке В мозге 
где глу аминазная активность не меняется, регистрируется уменьшение уровня г \. 
тамина и глутамата с одновременным повышением концентрации ГАМК, гго ։< жни 

рассматривать как приспособительную реакцию организма на стре< с
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պլազմայում. Ցույց է տրվել, որ հիպոկիևեզիայի ենթարկված կենդանիների արյան ղլազմայամ 

ևորադրեևալինի եւ կորտիկոստեդոնի կոնցենտրացիաներդ զգալիորեն բարձրաԼում են, իսկ 

մակերիկամներում նկատվում է կորտիկոստերոնի բանակի բարձրացում, ադրենալինի եւ 

ևորադրեևալինի կոնցենտրացիաների նվագում: Միաժամանակ նկատվում է գլյուտամի 

ևազային ակտիվության բարձրացում լյարդում, հատկապես փայծաղում: Հիպռկինեզիայի 

եևթարԼ ված կենդանիների ուղեղում, որտեղ չկա ՖԱԳ ի ակտիվության գգափ փոփոխություն, 

նկատվում է ցլյուտամինի, գլյուտամատի մակարդակների նվազում, իսկ ԳԱԿԹ-ի քանակդ 

զգալիորեն բարձրանում է, ինտ կարելի է դիտել որպես պաշտպանական ռեակցիա 

հիպոկիևեզիայի նկատմամբ: Ստացված տվյալներր վկայում են զլյուտամինի ընտանիքի 

տրաևսմիտերային ամինաթթուների' օրգանիզմի հարմարվողական մեխանիզմներում րևղ 

զրկման մասին

A S. Akopyan, R. G. Kamalyan

The Imluence of the Hypocynezy on the Quantitative Changes of the Amino Acids and 
Cathecholamines in the White Rat Organs and Blood

It was study the level of glutamine family amino acids, catecholamine s and corticos
terone as well as activities some enzymes in rat blood plasma and tissues in hypocynezy 
It was shown the increase of catecholamine's and corticosterone concentration in blood 
plasma and decrease in adrenals. It is shown increase glutaminase activity in liver and 
particularly in spleen. In the brain the glutamine and glutamate level decreasing whithout 
glutaminase changes was appeared.

T le data obtained testify about glutamine family amino acids involving into organism 
adaptation mechanisms.
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