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В В Е Д Е Н И Е

За последние годи в медицинской npairauKC в качестве лзчебиых пре­

паратов все более иироко пршецяытся аишюкислоти. Чаще других исполь 

зуется глутаышовая кислота. Ота аыпиокислота, благодаря активпоцу 

участию в порсашшировании, дезаышгаровашш, обезвреживании ашлюка 

и других процессах, зашшаот вшшое иссто в ооисне веф ств. С лечеб­

ной цолью препарат гдуташновои кислоты назначлттоя при заболеваниях 

сердечно-сосудистой систеш, при легочно; иодостатощюсти, при лече­

нии иервно-психичесхшх заболевании, в  акушрекол и педиатрической 

практике.

Эксперхиенталыше u шшшчс&гоо изучение показало высокую эуфвэ- 

тивнооть глутаииновои кислота особенно при иатологичсс :их состояниях, 

сопрововдаюцихся гипоксией (A .U.Генкин и Г1.Л.Удшщсв,195^; 3 .i*eГор­

бунова н aBT»«iiX>0; .jJLi*Pa$Tep и а в т.,1962; А«,1«Гошлш и а вт. ,1965, 

1967; Л«Г1. 3аиотасв91% 9)«  Стицуяцруи тканевые дыхательные ферменты, 

улучыая энергетический баланс, глутаиипсвая кислота увеличивает адап­

тацию оргаииэыа к гипоксичесюш состошшни.

Однако механизи действия глутаииновои гяюлоты нельзя свести толь­

ко к участию ее в иетаболизие определенного органа или ткани в каче- 

стве более или пенсе активного субстрата» Iipu объяснении биологиче­

ского действия гдуташшовоИ кислоты следует учитывать нспроэпдотфнн- 

1ше рогулнторпые корреляции, которые в сущности одАл,до.ввл способ -  

ность адаптации организма к изионивышеп условиям сред .  С этше по- 

зиций uoi.no допустить, что обмен введенной глутаминовой кислоты на­

ходится под регулцруэдда влияниеы шврооцдокришшх механизыов.С дру­

гой сторон;.;, глуташшовап шелотз монет влиять на обыен веществ, 

уушеции органов и систеы не только нспосредствошю включаясь в тка - 

иевио обыеишс; процессы, но и опосредованно через изменение уункцио- 

нального состояния нервна! и эцдокршшоЮ систеы.



Это точка зрения об опосредовлшои де стзии глуташшовоп кисло- 

TL i, гсак и ряда других метаболитов, находит в настояцее время все 

батьыее эвслоршвнтатЕноо подтверждение. В работах 11*А«Удшщева 

(1965,1568) установлено стшулирутэцее влияние глутаминовой кислоты 

на хшюфизарно-надпочсчшшоаув систем/.

Монно предположить, что возде ствие глутаппнозоП кислоты но об- 

ыенныо продесои ыоаот реализоваться и через изменение фушщиональ -  

ного состояния цитовндно. аолезп, когоран играет вашгу.э рань в ре -  

ахсцш адаптации организма к гнпоссши рше то го , гормоны цитовид -  

ноП зелсзы окаашаат выразенное влиппив на ошюлитольше процессы, 

эноргетичеслШ, углеводный обмен, то есть на те виды обыспа, кото -  

рые в бельме; i степени поддантся стпмулирупцому воадо.ствига глутамп- 

iioeoil кислоты. Наконец, изучение влияния это11 аминогаюлоты на ф и к - 

цвональвое состояние цнтовидно  ̂ шзлезы мозот иметь значение для уточ 

нения противопоказатй к назнач ншэ глутаминовой кислоты при забо­

леваниях, сопровождал эцихся дисуушсциев цшеиааднои аолези, что 0ч,0 -  

бепно взяло в эндемических по зобу местностях,каггш является и Урал,

Изучение воздействия гяутаминовоЛ кислоты на обисн в цеств и 

функциональное с^стошию цнтови ,noii аелезы ввшю оце и потому, что 

эта аминокислота или ее соли ыирогсо иадюльзуигся в гсачестве добавки 

к лицевым концентратам и готовш  блвдап с целыэ улучыенип их вкуса 

и в воде источишса легко усвояемого азота (ь.н.Волков и а в т.,±957;

В.Д.Кретович и В.И.Яковлева,19б05 Д.Л.Гололобов,1 9 6 ').

О все больней использовании глутаышюзоП кислоты в питании сви 

детельстзует рост ее производства. В GUUP завезено для лицевых це 

лей в 1959 г ,  200 т ,  а в I960 г .  уне 1000 т  глутапшювоП кислоты, 

не считан все возрастаыцего производства ее на отечественных заво 

дах Оил.КрасилыпяювДЭб!; Г.Б.Аймухаыедова и К.П . Захаров ,1962 ) . 

1970 г .  планируется выработать 30-85 ты с .т эта! аминшсислоты (А.И 

СкцртшюнскиП ,1962).



ддда лыюе введение пзутаышювоП кислоты в оргаиизы шест место 

пс !?олы:о при лспатьзованш .о кап шщевоП добавил, по и лак лечеб­

ного средства. При лечебном назначении глутаминовой кислоты количе­

ство препарата, вводимого бальному, ыозет достигать значительных ве­

личин; от 2—3 до 20 и более граи job в супги в течение длительного 

времени. Для тсраловтлчеагого цславьзованш глуташшовоп кислоты 

хараггтерным является ic/pcoBOc лечение продалантельностыэ 3-6 пссяцов 

(Л.Г.Члснов и Ш.Рушшцево-Русс:о1х,1900; Т^А.ВаирепгеЗы и а вт., 

1962; '1*и*Богул1йша и 'Х*П«Шшшош,19бб и другие).

Значительней рост производства глутамииово'< кислота и все болое 

ыиролое при-спеше ее как пл евой добавки п лечебного срсдстза не 

во всех случат: достаточно обоснованы. В посяоднш годи появились 

сообщения об отрицательной эффекте длительного назначения глутами­

новой КИСЛОТМ (д. Р «Aborrjatliy a . J .Iiiller»i9<>5 ; j .^ .G o lIo  *I9G8).JTO 

вызвало onpoî D дис1сусош на страница/, журналов и газет о целесооб­

разности использования глуташшовои кислоты вообще.

[10шю считать, что наступила пора лереоцеш  ̂ некоторых сторон 

до <стшш гауташшово!; кис ло т, особенно при длительном ее припеве -  

шли Возникает необходимость в иирокэ поставленных зкслерииснтах по 

нзучоншэ влияния тутамлновоП кислоты кал лицевоЛ добавки на разлпч- 

ше показатели обмена bocjsctb и состояние пенрозцдокринноП системы 

с использованиои современных методов исследования.

Настоящая работа посвяцена изучению вллшш глутаыиновои 1Шслотм 

на функциональное состояние цитовидноЛ лелезм и связанные с пей по­

казатели обмела веществ. Ото изучение проводилось в острых опытах 

в условиях пормальпого атмосоерпого довлешш и при rinioKcini, о такие 

в хроническом эксперименте с включением глутаминовой кислоты в :орм 

подолjm.ee яивотных. В последнем случае целенаправленное изменение 

Оушгции цитоввдпол золезы достигалось с поыодьы рационов ,содерзацих 

различное количество Леда и белка, а таияе добавлешюм метилтиоура-



щша шш тиреодшю.

Ишеношию условия среди (ги п о кс и я, дефицит белке или Пода, ai>- 

сперныоотальный гино- и гшюртиреоз) опф^аают возыоаиооти не толь- 

ио более полпо blih ju tb  реакцию щитовидно!! оолозы, но и с большой 

убедительности) оценить эуТюктивность гцуташтовой кислоты, так как 

в норыалышх условиях ес действие прояв яется слабес (А.М.Гешшн и 

1иА*Удинцев,1959).

ЗадачеП настоящей работы являлось но только установлен!» yaicra 

действия глуташшовои кислоты на цатовпдную золезу и связанные с ней 

показатели обиеиа вецеств в различных условиях эксперимента,но такое, 

по возыошюсти, вскрытие механизма этого agQeicra путей шследова1шя 

Гхзрыонтных систеы тироовдпои ткани, ныекцих отношение к процессам 

горыонообразованин.

Учишвап, что в основ:/ работы полотно изучение воздейетшя вве­

денной глутаминовой кислоты на оргаиизи, изложению экс перше! гаально- 

го материала предоествует обзор литература, посвященный влиянию этой 

ашшокислоты по обыен веществ и уушгцпональноо состояние нейроэндо­

кринной cucxeiiu.



Г Л А В А  I

ВЛИЯНИЕ ВВЕДЕНИЯ ГО Ш Ш Ш  КИСЛОТЫ I1A ОШШ вк д а в  И СШПСнДО— 

11АЛЫЮ1; СОСЗШШь НЁНюаНйОКИИШа. СИСХШ ( Обзор литературы )

Из природпмх аминокислот наибольшее юшпшеское применение полу­

чило гл,утотщовая кислота* Бб мирокое использованию при лечении раз­

личных заболеваний обосновано в окспсрнмоит&тьпмх исследованиях. Вм- 

союя эл1хзкттш ость глутаминова! киелотп при ряде патологичес.сих со- 

стоиний сшзаиа с ее исключительной ролью в обмене вецэств (А* 

Браупишеин,Х^,1957.х^С7; д^дерлшап,1950,1967; A.i iai.iCTop,l96i; 
П*А.1Соиетиапп,19б7 и другие). Находясь в центре азотистого осиеиа 

(рис.1) , щутаиипо^я кислота обеспечивает переаминирование и нонря- 

иос дезаминирование большнстаа ашшошюлот, участвует в синтезе азо­

тистых оснований,гемоглобина, связшзает токсичный аммиак, легко про- 

врацается в гамма-ошиюиаслянум кислоту, способствует образованию 

ацетилхолдаа. Легко преврацаясь в  вС-котоглутарову; э кислоту, г я  та - 

штовая кислота участвует в цикле тртгарбошвых кислот и процессах 

о :исллшя. Глутаминовая 1ШСлота тесно связана с обменом углеводов и 

относится к июконеопластшюсклсл аииногшелотом. Через цшя трпкар -  

боповмх кислот она молот участвовать в о&гено аиров u липоидов.

Глутаминовая шюлота попадает в организм в значите.ьном количе­

ство с НЕцепглп белками» В различных болтах штвотпого пропс оцдения 

глутаминовая кислота составляет всех ишноклслот (а*йжЧерни-

ков,1968). Где больое ее содержится в растительных белках (г^с.Лглит- 

риов,1959). Углеродистый скелет глутаминовой кислоты легко образует­

ся в  тканях из углеводов в  воров через цшах Кребса и ^-котогцута- 

розую кислоту. LUioruc амшю.шелотм (гистодип, пролин, оксипролии, 

орннтин, глицин, лизан) могут провра! ються в глутаминовую кислоту 

(А#. ..Брауните н,1957; А«Найстср,1961)»

Все это объясняет шсокиП пул ( pool) глутаминоао шелоты в



тиавях а крови, значительно прсвшаицШ уровень других аминокислот. 

Особенно blico'm концентрация гдутампновоГ; кислота и ес метаболитов -  

глутамина и гвима-вшшонаслпно£ 1 кислота -  в ткани головного мозго и 

сердечной шпице, которое отличаются bmcoiciii уровнем обмена ( 1 .3 . 

Ююйн,1954-5 i>*i».Llau3oaa^Li5 5 ;  П*и.11илава,1963; А.11.СилаковаД%7; 

П.А.ТСометиа1Ш,1967 п д р .). Рлутаипповая кислота обладает большой 

скоростью обмена и се концентрация в :фови и тканях меняется при 

различных физиологических и патологически состояьиях (I .А.Черткова
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в  3»S.Xapairaep,1962; 1и1*Бальш.,1965; А .Т .11и1сулев и й.й.довгаловот, 

1966; Е.МЛарионова,1968; ИЛйДопеп eu Е.Ки1опепд%0 и д р .), что 

сце раз нодтворздзот аюрпвнуо роль этой кислоты в многообразных про 
цессах обмена веществ.

1! настоящему времени накоплен значительный экспериментальный и 

клинический материал о различных сторонах эффекта введения глутами­

новой кислоты. Сама глутаминовая кислота трудно растворяется в воде 

и монет применяться только в ввде 1% раствора, обычно для внутри -  

венных вливаниН. Значительно чаце используот соли глутаминовой кис­

лоты* Натриевыеv кальциевые, магниевые соли это киолоты легче рас­

творяются и в ввде 5-Щ З растворов используются для пероральиого и 

внутривенного введсиия в качество лекарственного средства и лицевой 

добавки. Нрооо то го , растворы глутаыата натрия используется в экспе­

рименте в виде подкошшх и внутрибршинных инаекцш.

Глутаминовая готслота, введенная в виде соасИ, быстро всасггваот- 

ся из места введепия* Эксперименты, проведенные сотруднп тип  наоеП 

кафедры |ЦЗЫ8йки$орсиавв и li.CJtoaxmroti (1966), показали, что как при 

под::ошюм, так и пероралыюм введении глутамата натрия через 1 час 

всасывается 50-60£, а через три часа весь введектВ патри ; покидает 

область введения, ьще быстрее всасывается анион глутаминовой киоло­

ты . При пероралыгам введении в течение первого часа зсасывается 

77,9£, а при подкопном -  95^ от введенное дозы. Через три часа уро­

вень глутаминовой кислоты з области введепш становится ташш ае, 

как у шшотных, получ1шппх ивъокцшэ физиологичес сого раствора.Болес 

быстрое исчезновение глутаминовой кислоты из области введения по 

сравн нш с натрием монет быть обусловлено не только всасыванием, 

но и метаболизмом ео узе в месте вводегаш.

Подкозпос введение глутаминовой кислот крысам приводит, по 

дашшм Л.П.Гошсипа и А.П.НигспСюрозо (1967), к сугрствешкпу во з-



растапию вс содержания в крови (в 2-3 раз ) и в почгсах в течение 

первого часа после инъекции, В дапьн^шоы уровень глутаииповои 

[шсяош бистро падает u к часу исследования не отличается от 

исходных величин. Особенно бистро исчезает из срови глуташшовая 
кислота, введенная внутриаенно. По данной а .п ..loan и. a .l.d i& c Is 

(I960), узе через 4мб шшут после внутривенного введения С-14—гл у - 

тошшовоо кислоты лакхцрущцм короваы ее концентрация в хфови сни- 

зается в 2 роза, а через 00 иипут в плазие остается около 10$ вве­

денного количества глутаынновоП юшлоты. Автору отмечают, что сни- 

ясше содержания глуташшовои кислота в плазие после ииъагции в 

ярсиную вену шло более медленно, чей в той случае, :огда вливание 

проводилось в воротнуы вену. Ото указывает на вааную роль печени 

в иетаболизие глуташшовоП кислоты.

Быстрая нориализация уровня рпуташшовоП кислоты после введе­

шь! отчасти евнзапа с выведением ее с иочо- i. По дашь-дл А.П.Никифо- 

рова (1966) количество рлуташшозои кислота в моче через 3-4 часа 

после введения ( I up на I  г  веса животного) возрастаем в 30-100 роз, 

но ото составляет лишь 4 ,2 -7  ,0$ введенной дозы. Следовательно, ос­

новное количество введенной глуташшовои кислоты бистро нроникает 

в 'лсани, вюшчаясь в процессы межуточного о селена# Установлена спо­

собность глуташшовои кислоты легко проншеать через гистогематиче- 

ские барьери, клеточные оболочка и мембраны субклеточных образова­

нии (А.Авх1 ou «1,1967). Особенностью обыена введенной глуташшовои 

:ислота является исключительно б^трая инкорпорация в гслетга, пре- 

ви.ащая активность, напрниер, пшкокопа в 70 раз ( ji.iia in z  ot o l. , 

1965).

В настоящее время накоплен больше экспериментальный и :слиниче- 

ски материал о влиянии введения глуташшовои кислоты на те 1ши 

иные стороны обмена веществ. При зтои глуташшовая кислота ввода -  

лась не только в нориальных условиях, но при различных нормах пато­



логин, особенно часто при гипоксии, что позволяло наиболее полис 

выявить ее бариаиодщшипчссювз воаможпости.

Являясь центральной иетаболито  ̂ азотистого ooueiia , глуташшо— 

вая кислота при введении оказ васт выроненное воздействие на зти 

процессы. Исследования, проведенное па вашей кафедре (А*П.Пшшгх>- 

ров,1966; А.ГиНикщюров и К*С*Ддахипа,1966; А.Ы.Гешшн и А.П.Ни -  

кийоров,19б7), показали, что после введения глуташшово.1 кислоты 

не только возрастает содержание ос само!; в крови и пс,':оторих тко - 

1ш х, ио дошетси соотношение других ашшохснслот* После инъекции 

глутаиата натрия возрастает содержание аланина, глуташпа, аспа -  

рагииа и аспарагиновой кислоты в почках, ыозгу, сердечной и cite -  

летних шлицах* Следовательно, наблюдается изменение концентрации 

в тканях тех ашшошелст, проыежуточшш ofiueu которых связан с об- 

иеиои рпуташшовои кислоты и реакциями цикла Кребса* Вираже; цшх 

сдвигов в содержании гистидина, ли зи но , аргшшна, трионшю, леи -  

цине и фенилаланина после введения глуташшовои кислоты не обпа — 

ружено.

Хорош пзэестпо о способности глуташшовои кислоты свпз1лзать 

ашшав с образованием глуташша. Обезвреживавшее де ствио глуташь- 

иовои кислоты особенно виракоио при повышенной содержании аншака 

в крови и тканях, uanpiLiep, при де ст вии холода (1'*Сакагутп,1965), 

перегреве (B.iulianncnic н Б.Н*Козлов,I9 6 0 ), гипоксии (A .E .J a iL ln  а . 

AeAcrost Д 966), гиперокеш (^.о.Герыеиович и А*Д. .ричевс1сая,1952 

А.А.Кричсвс аш и авт*,1959; о*Г*ъронезицкая и а в т.,1966), з спери- 

ucura.тьноы диабете (!l*B *i озлов,1962), ашличнаи отравлении ( А*И* 

Солнцев и Т*у*14>стеико,1968)* Шесте с той, детальное изучение об- 

иена глуташшоиои ;;ислоти показ; .воет (Г.*П*Готовцева,1964), что 

часть ее при дезашшироваиил образует аиииак, которы.] иожет пе 

полностью связшзаться избит;сои тоутаииновоЛ кислоты. Поэтому вво-



дешв глуташшо j o  i воспою приводна* «  увеличению содераанш в иоз- 
ру lie только гиуташша, но п ашиака.

Вопрос о соотнооешш образования и связывания аыьиаиа изучал­
ся r . j. i i ir d  a. D .j.Lo rto m (i2g(|) па шкохондрнпх печени после вне- 

Сонин в инкубационную среду мечено!] глуташшовей 1шсл от л . Ока залось, 

что при увеличении концентрацщ! рпуташшовиЛ кислоты спивается об- 

рз >овишю ашиака. Ото оиусло лдеио не голыш обрззованиеи глута - 

шша, но та sie возшипювспи и путей переашширования аспарагиновой 

кислоты, .гютороп шесте с ашнашл является предизетвешш ш  для 

сиптзаа ыочовшш. Тал-ос продполоасяше подтверждают экспершента 
iiu tc h iiia o ii а. в.л.ЬаЬЫ  (li>G5) ,  показавиих, что длительное 

зведепие глуташшозоП гшелоти rqxican етшулирует некоторлс фермен­

ты печени из цш;ла синтеза ыочовини, особенно синтй^у -юрСоиоил- 

фосфата.

Довазашшя в а :сперниентс способность гяутаииновол кислоты 

связывать аиидак и етшулировзть обысн вецсстл в печени послушша 

обосповонилл для инрокого и успешюго пршенешш ее у больниц с 

различными форыаыи пеленочной патологии. При болезни Боткина кдап- 

лексное лечение с использование!! глуталниовоЛ кислоты улучыало те­

чение забололанш, споеобст овало пориализацш гашдагепообразово- 

тельиоЛ, auuiiaic-neiтрализуюцеii и иочевшосинтезируюцеЛ функцией 

печени (Lu /Lkihob, 1965,19G7). В ряде случаев получены благоприятные 

результата при испол>зовашш бо.лышх доз глуташшовоЛ кислот. для 

лечения болышх с печенечпол вш а! (Б.Г.Гордон и T.Q . Карякина,

I9 6 0 ; А.В.11ысляева,1965, I.i-.Uaeloch, ,1955; 1 .u .c n u lk ln  et a l. 

1956), а Taicse циррозш печени (з.±>.йозш£ш ab e l. ,1957). В целях 

связывания изблточпого количества ашнакз глуташшовая кислота 

пршеняется для еншзепия азотешш у болышх с различнши урологи­

че с к и  заболеваниями (A .c ilo iito  a. G.Guiraima ,1958), а такгас 

при бруцеллезе (ь.И.Губарев и а вт.,195у).



Лышаксвпзышшщес свойство глутоыиновоМ кислоты служит основа— 

ниеы дли использования оо шесте с пекоторши лекарствешпдга пре -  

паратой п , продуктом мотаболизыа которых пвлиется аышак. Такое ан­

титоксическое действие глутаминовой кислота особенно хоропо вира -  

гоно по отиопеиш) к пзониазиду или утпвазиду (В.Л*Цербатсгшя и а вт., 
1966; r/i.Jonael ,1957; F.Cedrancolo ,iy 5 7 ).

Лптитокеическое влияние глутапшювол кислота обнаружено т  газе 

при отравлошш метиловым спиртом (B.L1.Иванов и П.Л.Розенберг,:*^:), 

сероуглеродом (С.Р.Розоиберг и М.С.2одгсиоя,19бО), окисью углерода 

(Л«ПвМНЦСНКО И С,Р.(_'Р0Н[К5ЛЬ,13бб), СеМИпОрбОЗИДОМ ( C.DoloI'cdLci, 

1965), гидразпноы ( Е . Roberts at c l. ,1965), четарсххлористаы у г­

леродом (Б.Г.Гордон,196b), не.тегазамп (Л.Л.Брагинская,1^62; Л.Л. 

Брагинская и Л.И.Геллер,1965), хлористым марганцем (В.Ы.?»ерецзгипа, 

1966,1968).

Повыпая концентрацию ряда аминокислот в 1фови и таанях, глута - 

шшовая кислота обладает спосзбиостыэ стимулировать синтез бёлков 

и пептидоа. Особенно четко такси эффект выявлен в отнооении глута - 

тиона. В опытах с печеной С-14нивутатшовой кислотой установлено 

С A.Laitba ot e l.,1959), что уго через 2-5 минут после ее введения 

радиоактивный глутатион появляется в поэту, печени и почках.Вклю 

чение мечоноП глутаминовой кислота з глутатпоп наблюдается п при 

ее ишгубации с цельными зрнтроциташ или гемолизаташ 1фови чело­

века ( А.ИосЬЪогс at a l. , 96,+). Недостаток рпутаыата в оштах 111 
v itro  тормозит синтез глутатлона в 1фови (ы •Hutchison ot a l. дубо). 

Введение глутаминовой кислота особо ш-ю высоте с глицином и цистеи-

иои увеличивало концентрацию глутатиона в печени крыс (g* jo11gi‘c а* 
ЛзсШ:са̂ ю1 Д^58).

Имеются дашье о роли глуташшовои кислота и ее аоида в синте­
зе казеина в грудпоП полезе (^ .г.;о п зо ь a - l.i .iio riy  tiy 5 8 ; АфН*

ijGon a* A ь -iilucJc fx968). К тому ас в уолоие кормящих женцин ной-



депо высокое содехзнаине свободной глутаминовой шюлотл (i. .в .л хи зь- 

зеоид си £.13 .ra te s vijG o ). Ковидимсиу, с этш связана способ -

поста» гаутамнновол кислоты етшулпровать лактацию у кормяцих ма­
терен (Т.Э .1>огуЛ1Шна и Т.В.1дал1шюва,1966).

Обнаружено свойство глутаминовой кпелотл увеличивать синтез 
бел1са и РНК в печеночной ткани (P-tfe icelaaii a. r.Fo iG e lson vx963). 

На культуре печеночных .часто;; установлено, что отсутствие глута - 

шша в среде ешкаст а сличение предшественников в молеиулу белка 

и РНК клето:;, уменьшает активность рибосом (Б .Л 1£шзоп ot al. , 
1967). дикарбоно лае- аминокислота и их амцди при введи лип в белок 

1£уршого яйца способствуют разлитию эмбрионов и влияют на диффе­

ренциацию пола (Л#>и2цурин,1966). По даннш £.n.3tenael ot al.
(1966) в субклеточной системе головного мозга синтез белсов сохра­

няется по давне 90-95/3 поело замени вссго набора аипногшелот од­

ной гаутиииновон кислотой. Аспарагиновая кислота, прелин, гомоци- 

стеш] либо гю влипли, либо при высокой концентрации под зляли син­

тез белка. Елпшсая к глутаминовол гоыла-амипомасллиая :пслота сти­

мулирует включение радиоактивного леЛцшга в белки мозга Ci.^oivcri а. 

C.l.Bastea? ,1969).
Стимузтцин биосинтеза белка глутоишюзон кислотол проявляется 

более чотко при нарушении этих процессов. ■ ..w n n iH  (1965) наб- 

лвдал увеличопие в:глючсния меченого метионина и фосТюрз в белковые 

фра:ащи и ну.-леотпдл мыисп, подвергнутых кислородному голоданию.

В нормальных условиях это действие глутаминовой ююлотм ас прояв­

лялось. При отра влении кивотних нсфтега шми глутаминовая кислота 

стимулирует сштоз мочевины и парных сосдиненш фенола в печени 

(Л«Л*Брагннскаи,1962), а та сне оказывает нормализующее действие на 

белей icpoau (Л.Л*Ърагинс:сая и Л.И.Геллер ,1965). В условиях подо -  

стат ;а биотина в среде добавление глутаминовой кислота значитель­

но увеличивает накопление биомасс:? пекарских дрозмел (L .l—Oanapa



и Л.Г.Пот::ива,19б7)« У болышх озоговоП болезнью глуташшовая 

кислота нормализует концентрацию ряда аминокислот в крови u are— 

тишрует биосинтез белчЗ (Л*А.Бшшова-Лшзт'сшю,19б7). По данным 

Б.А.Анти11ьево1л (I9G2) глуташшовая кислота тормозит включение 

С-14-глицщга в бел!си псчони и почек мыыеН, порайонных ракои,тог­

да как введение глутаминовой кислоты здоровий зпвотниы практике~ 

ски но влияет на скорость этого процесса.

Проведенные на наоеП кафедре исследования га частично гепат- 

эктомироззпных зизотш х но выявили стимулирующего влияния глута - 

шшоваЗ кислош на вое регенерату, сшпгсз белков и цуклешювих 

кислот в регенерирующей печени (В.Г.йюо:согорс1!пЯ,1Э6С; Л.М.Рсп- 

кш и а вт. ,1 6̂6;  Э,Ты£шшсви11,1% 6) .  новндимоцу, после частично., 

гепатэ!Я?шни пастолько мобилизуются защитные сипл организма и ин­

тенсифицируются оСыенние процессы в регенерирующей печени,что до- 

фшщто глутаминовой кислоты, как и других ашшокислот, не наступа­

е т, несмотря но усиление биосинтетических процессов* Поэтому до- 

полните^шюс :соличеетво глутаминовой кислота после частичной ге - 

патэютошш не ускоряет регенерации печешх.

Приведенные факта толь ю отчасти противоречива и позволяют 

за1Ш0чи ть, что глуташшовая кислота и ее амид имеют сшределешюе 

значение в синтезе белка. Это связано, во-первых, со значительный 

содерзаниец рлуташшовс* i кислота в болта* Во-вторых, способность 

гпутаииновш кислота етшулирозать еннтез бсл:я обусловлена так 

называемым "сберегающим" эффектом -  предотвращением использования 

незаменимого азота для синтеза заменимых ампногшелот ( [ j. Il. I’pouep, 

1У65). З-третьих, глуташшовая хшелота, легко превращаясь в заио- 

ншме аминокислота, обеспечивает достаточны! пабор всех omuhoicuo- 

ло т, нсобходныых для биосинтеза белка.

Следует учитывать, что 1ЮicoTop.se заметные ашшокнелоты ста­

новятся незаменшими, если они не поступают с пище,, а !иетки ор-



ганизша по справляются с бистрын их синтезом. Заиопииые аштокио- 

лоти йогу? оказаться лимитирущш иакторои анаболических процессов 

в организм;,  поскаль :у введение толысо одних незагленишх аминокис­

лот пе поддерживает рост с иормальпо'Л сигоростыо, которая облчпо 

наблюдается при полноценном билковш питании ifl.ii.uaim aiic.aiLi ,1962; 
L.lU Bro ue r ot a l*,I9 6 4 ).

Замеишие аминокислоты , таким образои, не только вииолшнзт 

споциуичссч-уи роль в  обмене веврстз и я в  лютея .компонентами белко­

вой молекулы, по и елузат источников недиу,зерен щрованного азота.

В отношении послодпего глутаминовой шслотс принадлеглт особое иес- 

то . В качестве источника легко усвояе. юго азота глутаминовая шю- 

лота превосходит аспарагиновую кислоту* алашш и др. ( u^tochelgl 
оо al. ,±957). С этих позиции становитси понятно роль глутаминовой 

кнелоп! при вирацивашш шшотних на рационах со сыссыз ашшокислот 

( F .I1 .Hepburn at al. ,1960,1964* J.I.JilHams ,1962). ряде ис - 
следовании установлено, что использование гпутамшювоП кпелотн как 

пищевой добавки позволяло исключить из смеси все другие заметшие 

ашпю[Шслоти, icpoue небольшого количества глицина ( й.За1шЕ,1964).
"Сберогавдии0 эффект глутаишовоа хсислоти связан с ее исключи­

тельной штаболпчеС(!0:! активность!}. Поэталу недостаток виташша Вс 

прекрад ст рост шшотних, ссли источников заионшого азота било 

глутоииновая кислота ( J .li.t illH a n a  ,1962). Шсо:хш скорость обиеиа 

позволяет ишшть таше, почему значительное количества глутамино- 

во ! кислоти не шзшзаюг дисбаланса аминокислот ( iULong a. j.u io iie - 

busch ,1957). Но toiccu шости избытка аминокислот их распола­

гав* в  таком порядке; метионин, трнптоюп, аспарагиновая кислота, 

а завершают ряд серия, пролин, глутаминовая кислота и аланин ( п .в . 

iauberlich ,1961). Имеются данние ( л.Вогок ot o l. ,1962), что глу­

таминовая кислота устрашит ростоугнетамдзе действие глицина за 

счет ускорения его окисления в 15 раз, а та;̂ е благодаря способ-



пости связпвать ашиак.

Использование глутаминовой кислоты icair пищевой добавил осо -  

бенио эффективно ххо попе иолобелловоЛ дие т и у растущих организ­

мов, гсогда потребность в источниках азота возрастает (J.n .nutc td »- 

ооь а . э.п.ЬаЪЪу ,196'; ) *  Напротив, при впсо :о. содержании ус -  

ловпого белка в рационе повышение доли заменимого азота ока:л.шаот- 

ся неэффективным (кыикреыер,1%5$ g .lgvoIIIc о. u Jeuboriich ,
1961). Л*1ЦЛндриасов и Т . А. Бра: си (I9G >) считают, что под действи­

ем глутаминовой ннслоты иоыпонсцруется дефицит азота, происходит 

нормализация питапия, не связашюя с особши специфическими свой- 

стваии этой аминокислоты.

По эффекту обогащения пици азотом близко в глутаышовоЛ кио- 

лоте стоит ее амид глуташш. F^;.Hepbuir* a. w.B.Bxadieor (1964) о т- 

ыечают даао насколько бодьиуи способность глутиыина етшулирозить 

рост щысят-отъе?.зыасП, что , одно'to, противоречит розультатаы,по -  

лучоннш Г .Пос1ю1е1 ot a l*(I9 5 7 ).

SBMB8 ЩрЮШШМв ИЯШЯМ 8 РВДВ0Н8 ХН ВИ Й М РО Н Й  ВЮ - 
лото!! шзшзает угнетение роста шшотних ( F .i .ilopbuxn a. '.v.B.iinuHq/, 

1 % 4 ). Повидшо у , «обильный азотистым гсоипонент гяутахипозоЛ кис­

лоты играет в этой случае более ваянув роль, чей ее углеродистой 

сполет. По этой причипе роль источника азота ыогут выполнять соли 

ашония, обмен 'coroptix в значительна! иоре связан с глутаминовой 

кислотой.

Известно, что ъ-аминокислоты аффективное в-аминогшелот или 

рацематов, Ото в полно:! мере относится и к глутаминовой кислоте.

У icpuc в-глутаминовая кислота превращается в в-пирролцдон -  

карбоновую :шслоту и в ато!: форме выделяется с мочоп. В тканях 

человека тако превращение но происходит. Пе атшеуотел В-глута - 

минован кислота и о?:сидаза! в-омшоютелот. Поэтому из организма



человек D-глуташшовая кислота выделяемся с ьаочои в неизменен- 
пои шщс (0«ШКреиер,1965).

способность гаутаыиновоП юхелоты поддерживать рост шшотных 

в значительной море зависит от вида последних. Видовая оршад -  

леапость органиаые определяет перед :о п еаы йакяр незаиешшости 

того или иного кошюиепта плои (Р*13.Чаговец,1967). Приы ;иителыю 

к  глутаышювоЛ кислоте иззостпо (Х...Ллы:;ш ет,195 ;  u...>ugahai-& и .

o.Axiyoahi ,1968), что для цыплят она является незшешша..

При исолтсшщ гяутаииновоП кислоты из кориа цыплят опи пада>тт в 

весе* Позтои ,- часто практически применяется и из - чается глуташ?- 

повая Ашслота как лицевая добавки на цыплятах, а такие па поро — 

сятах и 1срысятах~0т!1шь1шах. вообое исследования на шлодых аизот- 

них позволяют выявить большую з*)фсктишюсть глутаииновол кислоты. 

Так, в исследованиях ЖиДОМНМГ ©t c l. ( Ш )  уставе яашв* что до­
бавление глутамина к основному рацион:/ icpuc увеличивало их роет 

в первыо 4 для лизни. В период меаду 5 и 16й днеы различие с конт­

ролен не обнаруживалось, а после 17 дня опыта добавка глуташша 

а зивала уле торыоаенис привеса у крыс, к.г./аъотаайЬу a. J . i illo x *  

(1963), проведа исследования на £0-20 дневных крысятах выяшши 

сшоепие привеса зпвопшх после добавления к полноценншу pa-uioir/ 

гяутаышовои шелоты, равно как и рада других ашшокислот.

Цффектшшость глуташшовои кислоты зависит от ее дозировки. 

Согласно исследозаншш 1*.х, «норЬиха ©t a l. (I9 6 0 ), па крисятах- 

отъеыииах для достижения иакоииа:шиого прироста веса содержание 

глутаыиноза; кислоты в рационе доляпо быть 5,66>5 и во всякой слу­

чае не иенее ¥/з» К такоиу ле выводу приходят c.î .Asfcoloon a. 3 .L . 

ВоНаошх (196*0, считая, что диета с 22£ белга равноценна 18$ 

белка с глутаыатои натрия* ,ти рсз?/лматы пршерно соответствуют 

расчетаы А.Альбанезе (1 Ж ) о потребности в аминокислотах для че­

ловека. Из всей суши нооб;зодииых ашшокисдот (579,6 u r/ic r) на



ДОЛЮ ГЛуТОЫШЮВСЙ КИСЛОТЫ Приходится 136,3 МГ/ЭТ ИЛИ 23t5/S. Для 

человека весом в 70 от потребность в глутаминовой кислоте состав­

ляет г  в день. С учетом оптимального содержания белка а ра­

ционе (18/5) количество глутаминовой шелоты додало составлять 

4,23/5. В последнш роди норма потребления глутаишювоЛ кислоты 

пересмотрена в сторону увеличения* Согласно расчетам Д.А.Покров- 

cijoro (19^7), потребность человек» в глутаминово'Л кислоте вьше,чем 

во всех других аминошгслотах и составляет 16 г  в суткн.Следует 

учесть, что цри не^отормх чрезвычайных для opraiuiaaa обстоятель­

ствах потребность в аминокислотах полет непропорционально возрас­

та ть, и ото в первуо очередь происходит при дефиците белка в рационе.

Амшокислотпш состав белков основного рациона такие монет 

оказывать влияние на способность глутампновоЛ кислоты поддерживать 

рост зивоташх» В исследование - U i o i f r o r d  a .  F . J e k a t  (196*0 прово­

дились длительнее наблюдения по изучении замены белков в диете лю- 

деН песпецшичес: аши лицевыми источни :ами озота. НаЛдено, что 67£ 

яичного белке диети монет быть заменено глутаминовой кислотой или 

цитратом аммония боз изменения биологической ценности радиопа.Ири 

замене более 2Л  яичного белка глутамшовоЛ кислотой или цитратш 

амвоиия биологичее:сая ценность рациона быстро падала, для белка 

молока адекватная замена глутаминовой кислотол в о зы о л н о и  лш ь в 

пределах I0-15JS. Добавление дане небольших количеств глутаминовой 

кислоты к белку рыбы изменшю его биологическую ценность, лга ш - 

однозночпость результатов при добавлении вдсашшовоО кислоты к 

;сачеств .нно различным белкам требует особой осторожности при ее 

использовании как источника азота. Повцдпмоиу, высокое содержа­

ние глутаминовой кислоты в зсипе :сукурузы явилось причина: от; ше­

ствия эффекта добавки отей амшювислоаы к кукур:/зноыу хсорыу поро- 

сят-отъемыоои, содержащему I I  ,5# белка ( j.i.G a llo  си о !.»11-*»8)*



Та::ш образом, складмвается впечатление, что глутаминовая кис­

лота при включении в полноценный белковый равной стимулирует рост 

аивоишх только в ранний период зизни, а у взросл.ix  анаболичес кий 

эффект гаутаыиноаой кислоты проявляется в основной на фопе дефици­

та белка в питании. Нршепенис глутаминовой кислоты без учета этих 

иного.фатно проверенных фактов ыогот в ряде случаев дать отрица -  

тельный результат и привести к вы оду о нецелесообразности исполь­

зования глутаминовой кислоты вообще. Кроне того, вред ли ыовно 

рассматривать глутаииновую кислоту только !*ак источник азота, не 

учитывая ее специфического влияния на оСоон вецести. Эффективность 

глуташшовои кислоты в значительной ыеро будет зависеть от проте­

кания сцеплоншх с пей обменных процессов, от регулирующего влия­

ния не ;роэндо'фшшо.: спстеыи. Эти вопроси еще не полунищи достаточ­

ного освсце ия а литературе, что сдершшает более ыирокое и обос­

нованное пршенение глутаминовой кислоты саг: лекарства и пищевой 

добавки.

Излошнноа анаболическое де стзие гл  таышювоП кислоты и влия­

ние па азотистой обмен 1Ю исчерпывают всей многогранности возде -  

ствия это'! аминокислоты на обменные процессы. Среди других видов 

обмена глутаминовая кислота более тесно связана с процессами мета­

болизма углеводов. Она относится к числу глюконеопластических ами­

нокислот (А .б .Брауипто ш,1949; Л.Г.Ле бсон,19б2; D.Zoung a . I . Oliva? 

1967; B .D .iio s s  ©t a l.  ,1967). Радиоактивная глутаминовая 

кислота, меченая по 2- C - I4  и 4- G - I4 ,  при перфузии через печопь пре­

вращается В ОСНОВНОМ В  3 - C - I4 -  И 4- С - 14-  ГЛЮКОЗУ (  A.F.D*Adono G . 

D .H .iia rt ,1965). Исследования на лактирующих коровах показали 

(a .r.e g m x  a . A .l^ B la d c  *1968), что меченая глутаниновая кислота 
включается в  ластозу молока в большем количестве, чем в казеин.

Рядом робот устаношюпо, что введение глутаминовой i гислоти пи-



вотнш увеличивает содерааиие сахара в крови и ишкогенэ в тсанях. 

J t o t  аффект глуташшовол кислоты более виранен на оне касого-либо 

патологичес х>го или физиологического состояния, наруыаоцего пор -  
иальное течение процессов углеводного обмена* Так • к*й*;1хс.зщшшх 

et c J(i% 4) обнаружили, что введение глутаминовой кислош крысам 

после 24 часового голодания вдвое увеличивает содержание гликогена 

в иозгу* На уровень сахарз и гфови кгутамиповая кислота о:*ззшзает 

адреиалододоИное действие, Но даннш он a i. , одно­

кратное введение гдуташноло:: аисдота впаивает мобилизацию глшео -  

гена в печени и увеличение содержания сахара в ^фовн.Гипергликеми- 

чесюай эффект гц/ташно-ои кислота особенно четко проявляется на
фоне ИНСуЯШЮЛО:I ГИПОГЛИКвМИН ( П . и . I иОЗЛОВ, I % 2 ;  A.O iM Xiol-a е * A .I.X O -

ailcieuica , 3) .  io этой основании глутаминовую кислоту исполь­

зуют для ослабления судорог, осложняющих инсулиновую гипогликемию 

при лечении иизофрении (1иА.Вангенгейы и а вт.,1962). Глутаминовая 

кислота обладает сволствои не только повышать уровень сахара в кро­

ви при гипогликемии, но и оказдвать противоположное действие при 

гшюрглшееши, вмзваннол депанкреатизациеЛ животнмх (П. •>.Козлов,

1962). На этой основании глутаминовая кислота рекомендуется для 

лечения диабета и диабетичес;сол комы.

Особенно многогранное де етлие глутаминовое кислоты на показа- 

тели угловодного обмена обнаруживается при гипоксии. U этой случае 

предварительное введение глутаминовой кислоты препятст вует накоп­

лению в крови молочной и пировшюграднол кислот, сохраняет на бо­

лее высоком уровне еодержапис ишиогена в печени и шицах ( .и.Рен- 

кин и Н.А Удинцев,1959; Ц.С.1*олков, А.Г.1.Гешпш и Н.А.Удинцев,1959). 

иод влиянпеи глутоглшовоП гшслоти при гипоксии наблюдается также 

нормализация содержащая АТФ в тллнях (А.ы.Генкин и Н.А.Удинцев, 

1959; А.В.Захаровэ,1962).

Механизм воздействия глутаминовой к и с л о т у  на но!сазатели угле-



водного обмена 110 моает считаться полностью выясп шыл. Несомненно, 

что углеродистый скелет глутзыиновоГ: гсислоты через метаболиты ттттг 

(^-кетоглутаровую, щавелевоукеусную, пировппоградн'гю кислоты) лег­

ко моззет яркости к образованию углеводов. Это доказано не только 

прямыми опытами с радиоактизно;! глутаминовой кислотой (в.в .Г-о зз ot 

d . , 1967), но и по обратной реакции превращения меченой глюсо- 

зм в глутаминовую кислот / и близкие к ней аминокислоты (г.к.О е Н ит -  
de et cl. t 1965).

йсслсдовапилми последних лет установлено, что при сдвиге обмен­

ных процессов в сторону глшоноогоиеза имеет но сто вырашнпое инду­

цирование амшютрансфераз (Й.0цука,1965). H.Ii&ryiiyua и авт. (1968) 

счптада, что активация процессов глюконеогснеза кортикостероидами 

в значительной поре реализуется через увеличение активности аспар- 

та т- и алашшаышютранс<;.юразы. Идя по этому пути, ыошю полагать, 

что и глутаминовая шслота моает стимулировать процесса новообра­

зования углеводов через аминотрансферазную реакцию.

Глутаминовая кислота не только сома включается в углеводные 

ресурсы тканей, но значительно стимулирует окисление углеводов и 

их метаболитов (n.nuoculc et; o l. , IX ;i) ,  что обе аает повышение 

адаптации организма к гипоксии. Имеются данные (c.Bccquoo a. J . F .  

/огЪо,1% ^ ), показывающие, что глутаминовая кислота ускоряет вса­

сывание глю;юзы из двенадцатиперстной кишгш и поэтому уволичи аает 

гшюргликемшэ, вызванную введением глюкозы в шшечнше.

Нельзя ис:слючить и опосредованного влияния глутаминовой кисло­

ты на по.'сазатели углеводного обмена через нейроэндокринную систему. 

В исследованиях к.1 arcus а. c.floavan (1967) установлено, что вве­

дение крысаы глутаминовой ’спилогы (; Л(.лоля на 100 г  виса) в  змвает 

повышение содераания сахара в крови больше, чем от введения глюко­

зы. Эти да авторы в исследованиях с моченой 3 ,4 -C -I'i- глутаыино юП 

кислотой установили,что она включается в глюкозу в меньшей степени.



чем пируват в  алзш т, хотя гипергаикемическии действием послсдиие 

lie  обладает. На основании полученных результатов авторы приходят 

к шведу* что де. ствие глута:лнновои кислоты проявляется через эн- 

до:сринше механизмы, в частности, через надпочечвшеи. Одпако с 

тамил ас правей ыозно полагать, что в опосре, ?,ованиом влияния глу­

таминовой гшелоти на процессы углеводного обмена участ jyer цито -  

видная яелеза, гормоны которой, загс известно, обладают гипергли -  

кемичесюил алдхлгтом.

Тесная связь обмена глуташшовои кислоты с про 1,еосами цнела 

тршеарбонових 1сислот обесп чивает си авизное -частпе в реакциях 

шшидного обмена. Обстоятельное изучение этого вопроса (J .: .асЬаи 

eft a l• 19ЗД) понизало, что в срезах апидвдимуса и лактируюцей груд­

ной нелозы ирисы мечены!! 2 -C -I4 - или 5 -U -I4 - глутамат вюнэчаетея 

в состав аириых кислот. Авторы считаит, что обратные реа лии ЦТК 

приводят к образованна мирных icucjiot через альфа-кстоглуторэт, 

изоцитрат, цие-еконитат и цитрат. Эти выводы подтверждаются таю » 

исследованиями G .A .Lcvo illo  а. й.а.Иодзог: (1% б ).

Установленная способность глутаминовой кислоты преврацавтся в 

нирпые шелоти через ЦТК и а:гтивнш ацетат доказывается и тем,что 

введение С-1*)-ецетата шиотшм приводит к появлению в мозгу мече­

ных оминохсислот, в частности, глутаыино зой кислоты (Г.Л.Пиха лов 

и а вт. ,1969). В рубце овец меченая 1-С -1^глутаышюваа кислота в 

значительной мере преврацается в аирные кислоты с короткой цепью 

(a.v..- ог&иовЛ а. : . . МввивЗапД, 196 ) . Причем лрезрацение глуте- 

ыиновой кислоты в микроорганизмах рубца протекает очень интенсивно. 

Пе под ее полураспада по даннш авторов составляет всего 72 сек.

Показанная в приведенных работах нриицшшальная возыонность 

пр врацепия глутаминовой кислоты в липиды реализуется различно в 

зависимости от обцеп направленности метаболизма, особенно от со -  

стояния углеводного обмена. В обзоре Li.̂ .Llepeauiiucoro (Х967) под­



черкивается, что с отсутствии глшозш только 6# окислявшейся в 

ЦТК глутаминовой icucjiotu используется для образования зцетилко- 

энзшо A u mipuiix кислот. При 1юлпчии глшозы поличество глутами­

новой лслош, утша-з ируеыой в процессе лшюгенеза, новииается и 

составляет узе 17%. При наличии в ткаппх глюкозы и инсулина эта 

величина достигает 35^. Наиболее активное образование штрних шю- 

лот из глутаминовой кислота в лировоЛ ткани происходит у предва­

рительно голодавших пивотних и возобновивших затеи приеи шин. В 

таком случае в аирные кислота нревра; дается 60̂ 5 глуташшовол кие- 

лоти, поступающей в Ц1К .

При определенных условиях введение глутаминовой кислота мояст 

стимулировать окисление липидов, устранять нарушения аирового об­

мена. согласно исследованиям A*£LAlesander et o l. (1% 7) .глутами­

новая кислота наряду с метионинам оказалась способна пр-щупрецдать 

аировое перероадонш печени, вмзва: нос введением четмрежзюристого 

углерода. Ото позволяет признать за глутаминовой кислотой лило -  

тройное делствио. Участие глутаминовой кислота в окислении липи­

дов до сазивастся ее способностью сшшать содержание ацетоновых тел 

в крови у депанкреатнзировиншх кивотных (Н.Б,Козлов,1962).

ьоханизи возделствия глутаминовой кислота на лшщднмП обмен, 

повидимошу, шногогранен. Здесь и стимуляция цнели тршеарбоновых 

кислот и участие в транспорте ли п и д о в . В пользу последнего гово­
рят исследования ii.ii.iIa m ilto a  a. l.o .P ili;;ra n  (1^60), показавших, 

что у Lkxjibuux атсрос!шерозош пршерно вдвое снижается содераашю 

связанной с липидами глутаминовой кислота по сравнению со здоро -  

вши лицами. При этой снизалось содернание глутаминовол кислота 

как в составе бета , так и особенно альйа-л111юпротеидов.

Общеизвестная завиешоеть липидного и преаде вс го холестери­

нового обмена от (функционального состояния цитовиднол шлези на -  

водит на шель об опосредованном воздействии глуташшовой .шелота



на оШин аиров и липоидов. Доказательства в пользу такого прадпо- 

лоасния моано било би подучить сопоставляя функциональное состоя­

ние щитовидно;I аелозы и уровень холестерина в :фовп после введения 

глуташио^ои кислоты. 1’а.гшс иселсдованил, иаслоль ;о ной известно, 

не проводилось. Нет пряшх даншх и о влиянии глутаминовой кисло- 

ш на уровень холестерина в крови. Однако гппохолестеринемичесаии 

эффект глутаминовой кислоти моано предполагать но основании дан -  

них А.П.Голикова (1967) о способности витамина Вб задершшать из­

быточное накопление холестерина у кроликов. При атом следует учесть 

сниаоиие уровня холостерина в крови и тканях под влияниеи аспара­

гиновой (X. Накамура,1у65) ^шопнол (Д.А.Каидин ,Ib 68) и яблочной 

к*1слот (Д«А*1& :див,19б8о)« Такии ойрааои, возвшшет необходимость 

экспериментального изучения влияния глутаминовоП гсислоти на уровень 

холестерина в крови в связи с фунщиона/шнии состоянием щитовид­

ной железы.

Представленные иатериали свидетельствует об участии глутамино­

вой кислоты в обмене аминокислот, углеводов и аиров, а та гае влш - 

нии ее введения на по -азатели этих видов обмена. Одно и тше сое­

динение, проявляя воздействие на разние процесси метаболизма,монет 

участвовать в :акш-то общем для них звене обмена веществ. Таким 

общим этапом оамена углеводов, аиров и аминокислот являются про­

цесси окислепия и окислительного фос.юршшрования.

Лепю подвергаясь окислительному дезаминированию или переами- 

нированию, глутаминовая кислота превращается в ^-кетоглутаровую 

кислоту, которая является одниы из централышх участников цикла 

трикорбонових кислот (u.A .iireb s и . D.iJullaq^, I9 6 0 ). Шагодаря 
тесным дуикцдана-шшм связям с ЦТК глутаминовая :сислота оказывает 

вираяоииос стимулирующее влияние на окислительные процессы. В ка­

чество субстрата дпхапия митохондрии глутаминовая кислота занимает 

особое место, как как при о о.гислошш происходит 4 фосоршшро -



ваиия: одно субстратное и 3 в дыхательной цепа (А.Л.Боев,I9 6 0 ). 

Поэтому глуташшовая кислота шоет расчетный коэффициент Р/0, 

равный 4 , тогда как для иэолиыоннол, mipoвиноградной и яблочной 

кпслот он равен 3 , а для янтарной -  2 (0. .Северин,1962). Оаюти- 

чоское измерение энергетической э й ляивности окисления различ -  

mix субстратов мптохопдралпи печени крысы показало следующие ве­

личины коэщициеита Р/Ь: пцруват -  2,^ , оксибутират -  2 ,2 , глута­
мат — 2,9 ( B»8»Tj.ljo c o o t a. I«C «lla ll£9<7>).

Отмоченная особенность обмена глуташшовол ;сиолоты слязана с 

тем, что 1Юферионтои глутаыатдегидрогеназы является НАД (у осталь­

ных дегидрогеназ аминокислот -  ОАД). Водород, отщепляющийся от 

глуташшовои! кислоты, проходит полную дыхательную цель, образуя 

машинальное количество ATv. Роль НАд-зависимах дегидрогеназ в 
окислепии глуташшово! кислоты хорошо видна в работ D.Gautiioron 

ot a l. (1964). На изолироваппых саркосомах сердца и матки свиньи 

авторы установили, что в отсутствие НАД окисление глуташшовои кис­

лоты происходит в основном в результате переаыинирования со щаво- 

левоуксусно!! кислотой с образованием аспартата. Добавление НАД к 

саркоеомам стимулирует окисление глутаминовой кислоты за счет гл у - 

таыатдегидрогеназы в ущерб аминотрансЗеразному пути се превращения.

Таким образом, мстаболизы гпуташшовол кислоты тесно связан 

с процессами ЦТК и окислительного фосфоршшрования. Шюгочислен- 

ше эксперименты показывают, что введение глутаышювои кислоты 

стимулирует процессы окисленаi и потребления кислорода. Наибольшая 

эффлстивность глутаыиновоЛ кислот.: в этой отношении проявляется 

при нарушении окислительных процессов, особенно при гипоксии.

Коллективом пашей кафедру под руководством А.Ь.Генкина прове­

дено подробное изучение влияния глутаминовой кислоты на различные 

стороны обмена веществ при гипоксии. J ранних работах А Генкина 

и Н.А.Удинцева (1938,1959) установлено, что введение глуташшовой



кислоти гсрысам, находящийся в условиях гипоксии, приводит к уве­

личению потребления иыи штслорода. 11а других изученных веществ 

толь со лимонная кислота, как важнейший компонент ЦТК, оказывает по­

добный эффо!ст на потребление кислорода» Иа основании этих резуль­

татов высказано предположение, что под влиянием зведения глутами- 

новоН 1ШСЛОШ происходит етшуляция ЦП? и более полное "скитание" 

недоокисленных продуктов обмена* тому способствует возрастание) 

активности дегидрогеназ под влиянием введения глутаминовой кисло­

та (1иА.Гдинцев,1960).

Б более поздних работах, нроведоннмх но субююточном урошю, 

установлено (Н.Л.Глотов,1966,1967; А.М.Генкин и Н.А .Глотов,1967), 

что глутаминовая кислота при гипоксии стимулирует потребление кис­

лорода митохондриями печени без существенного изменения коэффициен­

та Р/0. Стимуляция окислительного (Зосфоршшров >ния глуташшовоИ 

кислотой показана Taiaie и после частичной гспотэктошш (А .и.Геп- 

г:ип и Н*А.Глотов,1966). Пормалпзущее действие глутамиповоП кис­

лоты иа процесса окислительного фосфорилирования в митохондриях 

сердца и корсового слоя почек при гипоксии установлено в работе 

ъ.П.Паевского (1969,1970).

В последние годи раскрыты ноше стороны механизма стимуляции 

глутаминовой кислотой окислительных процессов при гшюксии. Уста­

новлено (!;*А •ГЛО ТО В,1970), ЧТО  В УСЛОВИЯХ Г 1ШОКСИИ поел ) введения 

глутаминовой шелош проислодхкс увеличение активности глутамот- 

и малатдогидрогеназы, а такие НАДН2: цитохроы-С-реду1стазы.Это не 

только подтверждает ранее полученные данные (Н.А*Удипцев,1960), 

но и показывает, что митохондрии являются основной apenoli дейст­

вия глутаминовой кислоты. Увеличивзп активность центральных фер­

ментов ЦТК и дыхательной цепи, глутаминовая кислота обеспеч1шаст 

усгюрение окислительного досооршщрования и шышаот его эффектив­
ность.



Еще в 1955 году В.£ЦИвапов и П.А.Розенберг установили, что 

введение глутаминовой шелсяи ш о з ш  приводит к повшеиию со -  

дергания АТФ в шагу с 59,7 до 82,0 utfS. Позднее П.Характер 

(1% 3) получила аналогичные данше щ>и иньс-щии глутаминовой :сис- 

лоти uopcicuu евшпеам, зарааенн -л туберкулезом. зтоиу соответству­

ют исследования А»0«Макаровой (1958), показавшей способность глу­

таминовой кдалотм норыалииовоть А? —азную аюивность в мышцах при 

работе, Иориализуюцее действие глуташшовоа кислоты на содержание 

АТС» и креатинуооОата в тканях животных при гипоксии отмечали ;«Г.. 

Гефтер и авт*(1962) и А .В. Захарова (1962), 3 последние годы уста- 

но лепо (Г.л.Д уш тян и А*и«0ш юнян,иЬ7; А*0.0шошш,х9б8),  что и 

близкая к глутаыиповоИ гаыма-амшома ели на я кислота тз'ззе обладает 

способностью стимулировать процессы окислительного фосдоршшрова- 

нил в ыитолондрлях иозга* ьлшние ее на митохондрии печени вира -  

ясно слабее.

Свойство глутаминовом кислот.. стимулировать 01шслителыше про­

цессы позволяет все более шроко использовать се при состояниях, 

сопровоцдавдихся гипоксией.

Показана зьх[>снтизноеть глутаминов oil кислоты при пороках серд­

ца (В.В,Русских,1956; Г.П .1 огилевс1сая,1% 7 ) ,  недостаточности кро­

вообращения (а.В.Горбунова и а вт.,1960), у больных ппевмосслеро -  

зоы (И.П.Замотаев и П.А.Удипцев,1961,1966; П.П.Замотаев,1966,1967), 

у детой, страдапцих острой и хроннчес;»:. пневыоние. (Т.0.Вог:/Л;сша 

и Е,К.Буйпяково,1963,1966; И.П.демчешсо и А.Ы.Лихвинова,1970),зк- 

судатилшы диатезом (Х«Э.Вогузтш ю,1963,1966; A .i.. Колосова,1966) 

и ревматизмом (В.Ц.Славшша и А.11.Трунякова ,196о; Л.П.Тупи :ова, 

1964; Т* <З.Вогулкина ,1966). Глутаминовая кислота оказывает профи­

лактическое! де стаие при асфиксии плода во вр мя родов (L1.I1. Гор­

лова ,1960; С.А.Адинцова,1962)•

При указанных заболеваниях глутаминовая югслота отзывает л о-



чебныИ эффект в основной путей снизения тянести гипоксии* В тех 

случаях, когда клинические наблюдения сопровоцдались биохшиче -  

скими исследованиями, обнаружено сниаение содернапия в крови мо­

лочной и пировипоградной кислот, уменьшение вакат кислорода в 

крови и моче, возрастание резервной щелочности 1фови, увеличение 

насыщения крови кислородом, а таюхе повышение напряжения кислоро­

да в миокарде, хе  это свидетельствует, что введение глутаминовой 

кислоты в организм оказывает значительное влияние не только на 

реакции азотистого и углеводного обмена, но такне и на процессы 

окисления. Стимулируя последние, глутаминовая кислота оказывает 

нормализующее влияние на обмен веществ в целом, облегчая, таким 

образом, адаптацию организма к условиям гипоксии.

Механизм стшулирующего действия глутаминовой кислоты и близ­

ких к ней соединений на окислительное процессы и состояние мито­

хондрий в последние годы подвергается тщательному изучению. Оказа­

лось, что глутаминовая кислота, являясь активным партнером процес­

сов переамгашровзпия, увеличивает активность амипотрансфераз (Н.А. 

Глотов,1970). Иреаминироваиие со щавелевоуксуснол кислотой считает­

ся основным направлением биотрансфорыации глутаминовой кислоты 

(А.Е.Браунштеин,1949,1957,1967; н .A.Krebs a. D.Bellan^ , I9 6 0 ; 

P.Borst a, J3,C,Slatei£960; F.J.lIird a. D*J.Ltort<m,I964; R.Balazs, 
1965; s.papa et a l.,1 9 6 7 ).

Согласно исследованиям E.Q uagliocielio (1965), а та se  p .j. 

H ird  a. U jl.M are inson(i966) добавление к митохондриям печени таких 

стимуляторов окисления как сукцинат;, малата, <^-кетоглутарата, 

динитрофенола приводит к усилению переамшшрования глутамшовой 

кислоти, подавляя ее дезаминирование. Блокирование ЦТК малонатом 

пре1фащаст и процесс переаминировопия глутаминовой кислоты ( e .J . 

Наша, et al.,-^64).
Вступая на путь переаминирования со щавелевоуксусноа кислотой^



глутаминовая кислота спизает ес хсонцептрацип в тканях. Давслсво- 

уксуснал кислота, как известно (А. ..Виноградов,1967; A.B.v o t̂caak
a. L . Jojtczakjj-yg/j.. д. В .Wootczak % является иоциш ингабито-

рои сукгщндогцдрогеназп. Иуааминовая :полота, вступая з  реакцию 

лерсамшшрования со цавелезоуксуеной гнелотой, снимает ингибиро­

вание этого важнейшего фермента ЦТГь* Следовательно, не только, а 

мооот бить, и не столь о субстратна* путей, сколько н тем акти -  

нации суадшдегвдрогсназы глутаминовая кислота обеспечивает уси­

ление тканевых окислительна процессов. Роль .давелевоуксусного 

тормозегат подтверждается ташзе работой Н» jq Iq ss (196Г>), где по- 

icaaauo, что добавление пирувата к митохопдршш подавляет утилиза­

цию глуташшо во" 1 кислоты, так как сличается се переампнировашю с 

о ’салоацотатои.

По млению li. lU  ондрашвой (1963,1968а) янтарном кислоте и 

сукциндеги дэогоназс принадлежит спецпличес гая рать регулятора ии- 

тенсилюстп оютслитедьных процессов. Причем эндогенно возпшешя 

янтарная кислота эафеитшшео добавле. aioxi пршерпо в 100 раз. Jra 

особая роль эндогенной янтарной кислота связан j ,  позцдшоиу, с об­

разованней гуаиозШ1гри1юсл1ата, который называют "зазшгателем” аи­

ров. Интенсивное окисление пиров под действием янтарной и глута­

миновой 1Шслот и привода к значительной:/ возрастанию потреблешш 

кислорода и выходу магсроэрппосгсих сеединенп ;. Высказанное поло­

жения находят подтверждение в работе B .r.i.n n ith  et a l. (1965),гдо 

показана стимуляция окисления пропионата в митохондриях добавле­

нием глуташподой гшелоты. Автор:; считают, что глутаминовая iспо­

лота в данной ат/чае выполняет роль стартера, включающего цель 

реагщий, которые становятся саыоподдорживаюдашса по мерс накоп­

ления промежуточных продугстов этих реакций.

Процессы окисления и образования энергии в значительной мере 

определяют интенсивность обмена веществ вообще. Поэтому моано.



считать, ото шогае аффекты, воэпикавдие после введения глутами­

новом КИСЛОТЫ В ТОМ ИЛИ UllOil степени ОбуСЛОВЛСШ стиыулядиеи Oi№* 
слитсльшх процессов этом кислотоМ. С указанных позициМ молю по­

н ять, почему шеппо при гипоксии наиболее чет о проявляется влия ­

ние глутаииновоН кислош па различные сторони обмена вецеств и 

фунггции организма, В условиях повального атмос Ирного давления, 

когда окислительное процессы пе лимитированы, действие глутамино­

вой кислоты проявляется слабо. При гипоксии образование энергии 

осуществляется, главный образои, иало эффективный шиколптпчеегтм 

п:/том, и дополнительное поступление глутаминовом кислоты, стиму­

лируя процессы окислительного фос0ор1ширования, нормализует и ряд 

других показателей обмена веществ.

Рассыатривап механизмы участия гпутаиипоаоП кислоти в процес­

сах окислительного фосОорилирования на молегсулярном и субклеточпоы 

уровпе, 1юльзя не остановиться на роли катионов. Б обстоятельной 

работе ct o l.( 1967) установлено, что добавление катионов

::алия к митохондриям ыозга стимулирует их диханио. Э*от эффект хеа— 

лип сильно возрастает при добовлепии в сред/ глутаыата пли сукци- 

ната. Авторы подигаит, что иона калия окааывошт прямое стимулируи- 

щее деПствио на систему переноса элестроиоз. С этих позиции следу­

ет признать, что глутаминовая кислота мозет влиять но процесси 

ошелитлшюго фосуоршщровапия путим изменения концентрации ixuum 

в клетке* ' настоящему времени получено много доказательств учао- 

тия глутамиповоН кислоты в эле:стролитном обмене. При метгемогло- 

бпнобразовлши введение кивотним глуташшовои кислоты сохраняет 

на более высоком уровне содернанис калия в эритроцитах (А.П.Гонгин 

и и.С.Волков,1962).

Подробное изучение распределения электролитов после введения 

различных солен глутаминовом кислоти проведено на наоеМ кафедре



К.С.Ядахипой (К.С.Ддахинз,1966,1968; ЛЛ.Гспшш и авт. ,1966; А Л . 

Ген:пап и К.С. дахшю,1969). Из исследавонних солей наибольшее 

влияние но содержание натрия и калия в крови и тканях агазиваст 

глутоиат натрия. Пероральное введение этой соли в нориальшх ус­

ловиях приводит к увеличению содержания калия в сердце, печени и 

no4icox при одновременной спиоонии его уровня в плазме. В условиях 

гипоксии глутапотп натрия и изгнил оказизаит нориализующее дейет- 

вие на обиен канюков. В юшнич .еких н блвдешшх И.П.Заиотаев и 

К.С.Ддахина (196' ) установили, что введение больнш пнешоегшеро- 

зои глутаиата кальцш способствует иориплпзоции содержания 1галия 

в крови. Пзлаз-нше результати исследовании позволяют считать,чг.о 

гаутаипповая кислота и ее соли оказивают вир;шснпос воздействие 

по обиен калия, и это иоает бить одяои из точек приложила в ие.-са- 

нпзие дспствип глутаииновон кпелош на окислительные процессы.

Говоря о иехапизые воздействия глуташшоаой кпелоти па окис -  

лительш о процесси и эпергетичосгай обиен, следует сгсазать о воа- 

иоянои опосредованной ее влиянии через нейроэндо1финну1э спстеиу.

В этой отношении особая ршш иокст бить отведена цитовидной не ле - 

зе, гориош которой в  физиологических дозах оказывает стшулирук>- 

щее во зде П о твп: па процесси окисления, энергетический обиен и пот­

ребление кислорода. Решение этого вопроса иоапо получить, исследуя 

влияние глуташ ш овой кислоти на функционально̂  состояние щитовид­

ной яелезы и сопоставляя интенсивность процессов оюгслит льного 

(гюсфорилирования и потребление кислорода с уункцие тщьоидной

ТК01Ш.

Способность глутаииновой :chc;iotu етпыулировзть окислителыше 

процесси и потребление кислорода особенно в условиях гипоксии 1фсд 

полагает иобплпзацию иехаиизнов транспорта кислорода от легких к 

т  :аняы. Действительно, в ряде робот установлено, что введение гл у -



тамииовой кислоты швотным при различных формах гипоксии улучи lit  

дихателызуи функцию гфови. При гомическол гипоксии, вызва ной 

ыетгомоглобииобразозатоляыи, глуташновоя кислота тормозит обра­

зование метгемоглобина в крови и препятствует гибели аивотнмх 

(А.и.ГоНЮШ И а•С * В О Ш JiiO ,1 962)« Позднее СПОСиОНОСТЬ гл у - 

тампновой кислоты тормозить процессы метгемоглобинобразовзния под- 

тверодена G .ciaceri (1965). Дальнейшее изучение дыхательной функ­

ции 1фови при гашпе&аои гипоксии показало, что глутаминовая ;спо­

лота не только тормозит образование метгемоглобина, но и облегча­

ет присоединение кислорода к осталы. ыуся гемоглобину, снизан тем 

самым кислородное голодание тканей (ы.С.Волков,1961). Увеличение 

степени на синении гемоглобина кислородом после введения глутами­

новой кислоты 1фи физической нагрузке у здорових людей иаолвдали 

И.А.Удинцез и а зт.(196±). У больных пневмое-здерозои й.П.Замотоев

(1967) шявил c b o i c t j o  гцутамииово кислоты повлезть насыщение ар­

териальной! крови .аюлородш и кислороднуи емкость геиоглобшш. На­

ряду с зтш , глуташповап кислота улучшает функцию внешнего д х а - 

пия и деятельность сердечно-сосудистой систем». Нормализация ды- 

лательнои функции .фош при гипоксии способствует такае удлинение 

вреисии свертывания крови и возрастание общего белка в сыворотке 

под влияниеы глутаминовой кислоты (и.Г.Ш стрицкая,Х963).

Улучшение дыхательной функции крови ыолет быть связано тагссс 

с усилением выброса эритроцитов из депо и увеличением гемопооа под 

воздействием гяутаминолой кислоты» При лечебной применении глута­

миновой кислоты в ряде pad от по-азана ее способность увеличивать 

количество эритроцитов и гемоглобина в крови (А.Д.Андреев ,1950; 

Т«Н.Волкова,ГЛ30; Т.О.Вогуллина ,1968). Одно ю н.н.Симаков (1998) 

при длительном введении в пицу молодых крыс глутаминовой кислоты 

(X г  в день) нашел, что наряду с уменьшенном прироста веса кшзот- 

них иеско-шко снижается количество гемоглобина в крови. Пролоден-



-  rJ i
iitio  нами (Ц.С.Волков,1962) эксперименты на кроликах с постгсиорро- 

nriGCiioH и сюнилгидразииово анемией показали, что введение глута - 

ишо юи кислоты в этом случае ускоряет прирост гемоглобина и эрит­

роцитов в ;-фови, а та гаге поадер швоет более высокий ретнкулоцитоз.

Стимулирующее влияние рцутаминовоЛ кислота но гемопоэз и сив- 

тоз гемоглобина связано, поводимому, не толь о с поступлением до­

полните ьного количества "строительного моториала", по и с акти- 

вацие.' других регуляторов кроветворения. За это говорит факт уси­

ления гемопоатичес :ои роли витамина при его совместной введе­

нии с глутаминовой кислота. (J.G.uoathcoto о. г. :.г оо1^19б 0  «хо­

тя  последняя и не усиливает всасывания антианемичос :ого витамина 

(G .ii.jp ra y a. G .J.Sc rn o r,I966). Следует учесть такие, что глута­
миновая 1шслота входит в состав фолиевой кислоты ( v.ia î cp ta io i-, 

1953).

Приведенные данные позволяют считать, что аднафатноо и кур- 

совос пршопепие глутамшово‘1 кислоты улучшает дыхательную функцию 

крови при различных нормах гипоксии, что облегчает поступление 

[сислорода в ткани. Полярографическое исследование напрязения гшо- 

лорода в T i-лЗнях, проведенное на нашей гса едре А.П.Валошы (1968, 

1970), показало, что введение глутаминовой кислоты зивотныы, на­

ходящимся в условиях гипоксии, препятствует падению напрязения 

ислородэ в еггелетшх мыоцах, ткани печени и почек. Эти выводы 

подтверждается исследованилии А«х>.Сапозкова (±:Х>и), который набшь 

дал увеличение напрязения кислорода в мио :арде после внутривенного 

введения глутаминовой и в меньисП степени аспарагиновом кислот. 

Одновременно отиочилось существенное увеяич<лие коронарного кро­

вотока.

Известно, что обменные процессы, функциональное состояние ор­

ганов и систем находятся под регулирующим влиянием центральной



нервной и эндокринной систем. Такие явления, как перестройка об­

мена веществ при гипоксии, процесси кроветворения, деятельность 

серд ечн о-со с удисто! 1 и дыхательной систем, кровоснабжение органов 

и тканей происходят под контролем нейроэндокринных мехаиизмов.Ноэ 

тому вполне обосновано мошга предположить, что и рад аффектов дей­

ствия глутаминовой кислоти осуцостзляется опосредованно через из­

менение функционального состояния нервной и эндокринной систем.

Участие нервной систеш в механизме действия глутаминовой кис­

лоты вытекает из особой роли этой аминокислоты в обмене веществ 

головного мозга. Б последние годы в этом отношнии получены новме 

убедительные данные. Б энергетическомо обмене нервной системы глу­

таминовая кислота занимает центральное место, так как не тодь;:о 

способна ошсляться в мозгу наравне с гликозой (о.А.Знгсльгордт и 

:!.Т.Лисовская >5; i .  }.доведоио,1966; к . iv/einan ot в& т, 190)«ВО  

и введенная радиоа'стивная глы :оза в значительной мере превращает­

ся в глутамииовую кислоту и ее метаболиты (a .D o rl ot &1.Д961;

l.  Jtiba ot d *  >:»2,I9 >2a; i . O r o a o r « r>.Uabcr, I9 6 S ; I . [.GtdLtamlo, 

11X35;  G.J./an don Hors ©t ; . io ile r ot a l. , 1967). Б послед­
нее время появились данные о том, что г  уташшовая кислото в мозгу 

монет возни оть из ацетата (Г.А.ПихаИлов и а в т.,1969). 11нт неявный 

синтез глутомипоео:; кислоты в нервной ткани, а такие высокая cico- 

рость ассимиляцш ее из крови поддершшаш весьма значительный 

градиент концен трации глутаминовой кислоты. По данным I .Робертс 

(1% 7) концентрация глутаминовой кислоты в мозгу в 80 раз прсвы -  

моет концентрации в крови. Пз всех отделов мозга наибольшее :оли- 

чест.ло глуташшово.. .дюлоты приходился на область двигательного 

анализаторе (v.fcncnoto ot a l.,1^ ) .
Изучение распределения (компартмонтализации) глутаминово icuo- 

лоты и глутаыина ыеаду субклотошыми стр.у турами показало, что уро­

вень глутаминовой кислоты в митохондриях клеток мозга почти в два



раза ш ов, чей в шигросоглах, тоща icqic в ядрах ее содерзание весь­

ма незначительно (Н.О.Сатуново»1964)0 Данные литератур и собст -  

веншо эксперимент.! позволили £Uk.Gaitor.ao (1965) говорить о су- 

щ csjoboiiuh глутамино oil кислоты в виде метаболического сотла,од­

на часть которого более реакционно активна

Чрезвычайно висо:ая скорость биотрансформации глутаминовой 

кислоты в ыозгозоИ ткани создавала впечатление о непроницаемости 

гемато-энцейаличсс кого барьера, так как поело перорального или 

внутривенного введения глутаминовой кислоты се ьгопцентрация в тка - 

mi ыозгз не ценилась (Д.С.Гурович и И. Г . Беспалов, 19% ; Л.П.Пи сигТю- 

ров,_967). Одна:» использование более тошгих методов с применением 

ыечонол по углероду глутаынновоп кислоты позволило выяснить, что 

уао через несколько ыипут после введения препарата глутаминовая 

кислота обнаруживается во всех исследованных отделах ыозгз и ги­

пофизе, частично превращаясь в -̂евишшаелл уо кислоту (B.O.Uap- 
келова,19бб; ot «&*»1959; -.a rlln d is &Ь сй.д^ i ’.U iec liG rt

а* J • ^ciuCtor, I  X & i Л*1>«ХвП£;© a. ^ .i;’«Cui*̂ 7*XS#6G). Расчеты,про- 

оденше t\.ixidiiha ot a l. (1939), покапивопт, что г  утаминовоп гаю- 

лота ыетабодиэируется в мозгу со скоростью до J 

в I  минуту. Оеповнии направлением обыена глутаииновоi кислота в 

нервной т  лш  следует считать пераминироваши (Г .Г . амалян и с ,,'. 

Иовсеспн,19б )• Гдутаматдсгцдрогепаза в мозгу участвует не столь­

ко в окислении, сколько в синтезе (Одпшшовой кислота из Л.-ке- 
тоглутарата ( I . c.2o£ruuanto et a l., , ^67). По данный ItTa tfta d B et* 

(196о), транспорт глуташшозои кислота через тсиато-оицефадн- 

чески! барьер и ее превращения в клетках головного мозга тссно 

связаны с обиспом калия.

Декарбоксилирование глуташно^ои :ислоти и образование гаммо- 

ампномасляноЛ кислоты является реакцией специфично! для нсрвпоП 

Ticaim. В настоящее врлы накопилась обширная литература о роли



гашю-ашшошслшю.; кислоты в оеыонс веществ центрально!) нервной 

системы. Этому вопросу посвящено большое число обзоров (Р.Е.Вла - 

дширов и йоА.Сытинсшй«1961; Г . .Бупатпн,1964; З.С.Героепович и 

а вт.,1964; А.о.Ватуев и ii«A *U H TU iic ^ i,I% 5 ; U. А. Сытине :сш и Е«Л» 

Авенирова,1967). С.Г.Севсрин (1968) подчеркивает, что превращение 

глутаминовой в гамыа-амшюыаслипугс кислоту в значите &noii ыере оп­

ределяется величиной pH ткани ыозга. Гюшю полагать, что не только 

образование, но и функ иональная роль гаыио-ашшомзелшюЛ гадслотм 

в обионе ыозга связана с гяутаминовол [снслотои. й работе Ai.Bacila 

ot a l. (19Й ) устано-лопо, что jf-шнномасляная вш ш а  не являет­

ся субстратоы дыхании митохондрий ыозга и мозшчка, но стиыулирует 

дыхание митохондрии при добавлении ее к системе в присутствии 

I  -кетоглутарата. Стимулирущес влияние гаима-еыиншасляноИ киело- 

ты на обыен глшозы и глутаминово-Л кислоты подтзерцщаетея и в ра -  

боте Г.Х.Бунатяна:(1963).

Роль глутам инов кислоты и ее ыетаболнтов в деятельности ыоа- 

га четко подытошш icpymrcuciuii специалист в области иейрохшлш

ь.Робертс (1967): "В  настоящее врсия известно два вещества, сохра­

няющих репутацию возбуцдапцих ыеднаторов центрально'! нервно!i си- 

стсш позвоночных -  адетижюлин и глуташшовая кислота. Ьдинствен- 

но вероятным кандидатш на роль тормозящего медиатора является 

глша-аииноиасляная кислота" (стр .63). .Зтого ае взглода придеркп- 

вшэтся и другие автори ( Н.С. Нилово ,1966; Л.;.1*Герште in и 1 .Л.Дове-

ДОва,1968; p.v.iechert а« A .IIerot/ *' » A.Calindo et a l. , A Y * "..T . 
Graham et a l., 1967). Сушгцию центрального истоболйта выполняет 

гл:/ташшовая кислота не только в ыозгу, но и в пери>ричссгсих 

нервах (П.Е.Дяблова,I960 ,I960a ; D. D.v,heeler a. L.L.B o ya rsliy , I9 68).
Важное значение глуто£ШновоП ююлоты в деятельности первпо:! 

системы связано с ее способность» обезвреживать амыиак с образова­

нном глутаышю Д.Л.'Х;рдиан ,19^1,1967; А.Лапстер,1961). По даннш



З.З.Ыартинсоп и Л .;1.Тяхеш льд (1961), глуташшовая кислота ыоает 

прозрацаться в глутамин даае находясь в составе белков мозга.Спо­

собность глуташшовои кислоты устранять пзбиток ашиака в нервной 

TicauH неоднократно подтверждалась в экспериментальних и клиничо -  

ских наблюдениях (И Л . йаев и В.11.Гоичарова#1959; о.С.Гориенович 

п А*Д. ричовская,1960; В.и.Поиисяк п Н.Б.Гозлов,1960; -С.Тарве, 

1962; Д*Г.Узбскова,1962; Б*Г.Гордоп, i  У63; К*п.11огодаев,1964)в

Базная роль глутаышювой кислоты в обмене веществ головного 

иозга подтверждается ес участием в синтезе ацетилхолпна (D.A.Nach- 
nanson et C.Klotssche,X956; J.Dennocuko a. Akitane ,
I9 6 0 ). Работы последних лот позволяют пачогать, что глутаииновая 

::ислота но только способствует образованию ацетилхолшю, по и пре­

пятствует его респаду, угнетая ходииэстсразу в ыоэгоиоЛ тсани 

(A.Angelov, 1^67). К зтоиу слодует добавить участие глутзшшовой 

кислоты в окислительных процессах в нервной ткани (К.П.Погодаев,

1964) п еиптезо макрозргпчесшх соадьшепИ; (И.А.Кометиапи и 1 .3  

КлеИн,195>).

Тагсш образом, гпуташиоваи кислота относится к числу централь­

ных метаболитов нервно.* систош, легко образуется в мозгу и ;лонет 

пронп:ать через геиато-энцеозличес ж  i барьер. Поэтому введение 

глутаыиноиои кислоты в оргаппзи осэз̂ вает отчетливое возде .ствиз 

но состояние нервной системы. Т.А«Браки (1957,1960), А.П.Андриасов 

и Т.А.Брахш (196 ) изучали условно-реуленторную деятельность и азо- 

тистыЛ обмен соба.: после перора.иыюго введения им глуташшовои кио- 

лоты в дозе 1 г  на 1 icr всса. Оказалось, что на доне полноценного 

белкового питания дополнительное введение глуташшовои шелоты не 

приводит к суцост-ешши изменениям в деятельности центрально ! нерв­

ной системы, в то вреия как включение ес в малобел. ;овш рацион спо­

собствует устранению нарушений висие'1 нервно!5, деятельности у собак. 

Нормализация рефлексов дыхапия, работы сердца обнаруживается после



введения глутаыиноаоМ кислоты при сриве нервноН системы у собак 

(Б.П*ТГасьлноз и Е.И.Дапилина ,1960). Способность глутаыиповоП кис­

лоты увеличивать работоспособность и еншеать утсшшсиость рабочих 

линотипистов отмочена в работе К.А.ЧааовоИ (1966). Следовательно, 

введение глуташнозоН кислот» оказвэет регулирущее влияние по 

состояние нервных процессов, особенно в иаыеценшх условиях среды. 

Кзлоаенпое выые благоприятное влияние глутагшнозоП кислоты па об­

мен вецеств и состояние оргзгавма при гипоксии мошт в ica :o li-ro  

море реализоваться путем улучшения регуляторной! функции централь­

ной нервной система

В связи с зтпм сирояоо применение паыла глутаминовая кислота 

при лечении болезней центральной нервной системы. Со значительным 

лечебным зпсЗептом глутаминовую кислоту пспользупг при шшлепсии 

( ii. r . Беспалов и В.В.Русских,19565 А.А.Андреев,1958; Г.П.Гельман, 

1958; Л.В.Чепрунова,19 8;  Л.Г.Членов и и.В.Румя1щеви-Русс:гих,1960; 

P.T.Zinaeraan a* B.B.Burcemei3to r ,1949), олигофрении и болезни 

Дауна (Б*Н.Клосовс:зИ1 и В.В.Русаш х,195 >; Т.Н.иолсова и В.З.Руо- 

С1шх,1956; В.Н.Александровская,1953; Л.С.Цембелев,1959; Л. ia ic te r 

а. б.Т1соД950), черепномозговых травыах нозороздениш и нфуыении 

мозгового кровообрацепия (АЛ.Банодшгт и В.С.Дашковская,1955; J.L1. 

Кравец и А.А.Бонедигт,1956; А*П.Гешшн и эш г.,1957; Л.С.Стспанова, 

1961; А.П.Сумс:сая,1961; С.П.Шавшукова,1961), иизоЗропии (В .Е .Га - 

лешео и а вт.,1955; Л .и.0куинь,и56; p.T.Simexraan а. В.В.Зигсоше!- 
s to r, 1959), арахпоэнцефалитс (О.А.Поемшй и З.А.Пи::ольскал,1956; 

А.1{.Квятковс:сая,1958), тубер!сулезном менингите (J.M .Назарова,1955), 

параличах (Н.С.др игунова ,1955; 1.А*Цутова и И.Б.Рушнщсва-Русских, 

1956; Н.К.Белая,1961) и заболеваниях мышц (Л.Т.Налыбина ,196,'}).

Благоприятное влияние гцутаминово i кислоты па состояние мышц 

и об ен вецеств в мыиечно;: ткани подтверцдено в акспершентальных



исследованиях (Е»И*Гусев,1967; a .o.Laferte et a l.^ y& O . Увеличе­

ние совратительно!! способности шо гордо под влиявиеи глутаыиновоИ 

кислоты обнаружено в эксперименте (Т.Л .Бр з1Ш,1% 0) и подтвередено 

в клинических набявденинх у больных нновыосклорозш (П.П.Заиотаов, 

1967). Показана способность глутаминовой кислоты увеличивать силу 

со:фащонип натки (К.Баруапашш и а вт.,1958). Изучение ыеханизыа 

этого aexjeiera позволило установить, что делствиз глутаминовой кис­

лота связано с усиленней биоэлектрической активности иат:си (Г.П . 

Дисовслад и а вт.,1960; Г.и.Лиеовсш зя,!.^ ; M.Gersch et a l.,1967), 

а величина эдфокта зависит от состояния нервной систеш (Г .L i.Ли -  

совскап и а вт.,1962). На основании намученных экспериментальных 

данных глутаминовая кислота ста ш с успехов применяться в юшии- 

ческол прлгашее как биологическим стимулятор при слабости родовоН 

деятельности, а таше для нроуила̂ стили интранатальноЛ асфиксии 

плода (п.П.Влодимирова и Э«С*Ыашшна,Х̂ бО; С.А.Адинцова,х9б2; 

и.Чипгородзе и :1.П.йордатт,1963).

Особы. * интерес представший* данные об участии гдутаыиновол 

гсиелота и ее производных в обмене веществ гппотолануеа. Согласно 

исследование s .C u rri a. rj.serbai<196< ) в гипоталамусе содержится 

псиного свободных аминокислот, среди которых обнаруживается зна­

чительное количество глутаминовой и аспарагиновол кислот. Ванная 

роль фонда глуташшовол кислота в иетаболизые гипоталамуса вндна 

из того, что содержание в этой области ыозга глутаиина, гл.ттаыи- 

иовои и гзыыа-шиноыасляпоП кислот значительно ыепяется во вр ыя 

пробуждения суслнсов от зимпел спячки ( l. T .  dhailovic et a l., 
(1965).

Полно полагать, что и для гипо juaa обмен глу^ашновол кислота 

являются ^функционально необходимый. Оа ото говорит не толь со вы­

сокая с сорость поступления глутаминовой кислота в гиподиз (B .v . 

Паркелова,1966), но и данные о той, что активными субстратами



окисления в гипофизе являются янтарная и «t-кетоглутаровая гасло- 

ти (Г.1;акЧ1лвайн,Х96.1). Введенная С-14-глуташшовая кислота бист­

ро ыетаболизируется в гипофизе, образуя СО?, аспартат и глутамин 
(й*Л*Виве1и а- ff*-Poechiar^.^.)e учитывая изложенное, иошю пола­

га ть, что глутаминовая кислота и ес метаболита не только активно 

участвуют в обмене иозга, но hmcidt пемаловоаиое значение в пшо- 

талаыо-гшоуизарных процессах трансформации нервного шпульса в 

гуморальные уакторы.

К настоящему времени п копилось достаточно много дзшшх, го­

ворящее о влиянии глутаминовой кислоти на уункцнональное состоя­

ние аслеэ внутрепне!’. сегереции. Некоторые стороны эффекта введения 

глуташшовои iiucAOTu напоминай® результат действия гориональных 

препаратов. Способность глутаминовой кислоты увеличивать артериаль­

ное давление, повшать уровень сахара в крови, обеспечивать моби- 

лизацию гаикгена в печени и выводить больных из состояния гипо- 

гшшеиичео-ои кош позволяет говорить об ее адреналоподобном дейст­

вии (П»Б»К0ЭЛ0В,19б?; Z.Tanaka a. T.Sakuxoda,1958; B.Grttndig et
» 196о; A.Chodera a. til,Мгог1к1ею1сгДX>\.; K. larcua a. C.Uoaven,

X % 7).

Изучение роли надпочечников в механизме действия глутаминовой 

кислоты на обмен вецеств проведено на наог.и кафедре В.и.Верецаги- 

ноа (1966,19 >8) . Установлено, что гяутиииновая кислота не тодь го 

снизает тнаесть отравления зизотних марганцем, но и препятствует 

окислению адреналина иоиоашшооксцдазон в гомогенатах сердечно!! 

мыоцы» 3 липнае глутаминовой кислота на процессы оююлительного 

иосуоршшроваши в митохондриях в известно!] мере зависят от состоя­

ния иадпочечнисов. в исследованиях i i . А. Зотова (Х966,Х>67) показа­

но, что двухсторонняя адрепапэктоиш крыс вызывает разобцегаю ды­

хании и фосуорилированнч в митохондриях печешь Введение глутами­

новой кислота нормализует этот процесс, с другол сторош, у ип -



тактных крыс при гипоксии глутзоиновая кислота увеличивает нотреб- 

ленио кислорода митохондриями на 19,6%, а у эдрепалэютомировэпппх 

крыс только на iO /j. Введение кортизона в этих услоииях приводит к 

увеличешсэ поглощения кислорода митохондриями печени на 44%. Полу­

ченные результаты позволили автору сделать заключение, что дейст­

вие глутаминовой кислота хотя бы частично проявляется через над -  

почечники.

Однако в данной постановка эксперимента начьзя было дифферен­

цировать роль мозгового и коркового воцсства надпочечников в меха­

низме действия глутаминовой кислота. Мецду тем, среди двух горио- 

налыю-активних зон падпочечншеа корковому слою следует отдать 

предпочтение, jto вытекает из анаболического и ишшиоопластпче- 

с ;ого действияг присущего как’ глутаминовой кислоте, та.: и гормо­

нам icopu надпочечников. При гипоксии глутаминовая кислота препят­

ствует падению глнгогена в печени и шщах и нкоплению молочной 

:ислота в крови и тканях (IU А.Удинцев9I9 5 j;  И.А.добринская,1962; 

Ю.И.Гефтер и а вт. ,1962). Подобным действием при гипоксии обладает 

и АКТ? (П.И.Петухов,1960; Ч.Н.Рефтер и а вт.,1962).

Подробное изучение влияния глутаминов о: 1 и некоторых других 

аминокислот на уункциональное состояние коры надпочечников прове­

дено в нашей лаборатории Н.А.Удшщовым (1964 1966, 1967,1968).

Установлено, что одно1фатное введепие глутаминовой кислота ( I ыг 

на I  г  всса) стимулирует мушецию кори надпочечников, что прояви­

лось в сшшении содержания ас!Сорбшгавои кисло®.! и холестерина в 

надпочечнике крыс, возрастании уровня гидрокортизона в :срови мор­

ских евино;:. Изучение механизма этого эффекта позволило выяснить, 

что стимулирующее действие глутам инов ютслоты проявляется путем 

влияния [гак на центральное г 11П0талаи0-гш к и 1зарн00 звено, так и 

иепосредствсиио на процессы стероидогенсза в коре надпочечников.



В последнем случае действие глуташшовои кислоты реализуется пу­

тем стимуляции ЦТК и псптозиого цикла. Зелено такие, что в ус­

ловиях гипоксии или малобелкового питания глутаминовая кислота 

оказывает нормализуйте и регулирующее воздеиствш на гнполизор- 

ио-надпочечпиковую систему.

Полученные результаты позволили зз::лючить, что глутаминовая 

кислота обладает стимулирующим действием иа систему гипофиз-вора 

надпочечников* Поэтому эффект введения глутаминовой кислоты по 

ряду покэзател. Л напоминает действие глюко »рти оидов или адре- 

нокортшеотропного гормона гало ш а, что позволяет говорить об 

ЛЮТ подобном деПстзют глутамииовол гсислотп (Н.Л.Удннцев,1%4)« 

Полно считать, что действие гдутаминовоя кислоты на обмен веществ 

и функции организма в какоЛ-то мере реализуются через активацию 

гипофизарно-вадпочечншовой еистеш. Такое представление находит 

подтверждение в ряде робот. Ток, M.Feicelson a. Ph.Feieelson (1%б) 

обнаружили, что сортизоп стимулирует С1штез пуриновых нуклеоти -  

дов в печени и подавляет их синтез в селезенке. Такое яо воздей­

ствие оказывает введение глутаыино^ш кислоты. Подметив аналогию 

действия глутаминовой кислоти и горгизона, у азаипыо азтор счи­

тают, что ВЛИЯН1Ю глютогортизоидов монет проявляться через глута­

миновую кислоту. Соглено этому представлению горионы хшдуцируют 

тирозинамииотрансфсразу в печени. Появляющиеся в результате перс- 

аиинировння глутамат част^шо принимает участие в биосинтезе 

нуюиотцдов. Кроме того , глутамат через высосоаютнвкые аспартат- 

и аланинаминотрансфсразы образует аспарагиновую кислоту и олаппн, 

.оторые та.cse вшшчаются в процессы анаболизма. Таким образом, 

"глутаминовая кислота выступает icaic ыеяткапевоЛ медиатор глш о- 

:орти гоидного де етвия" fa.Feiceloon a. P h .I’e icelson, I9G6fCTp.5S25) 
Способность стимулировать функцию кори надпочечников не яыш ет- 

ся привилегие i толысо адноа глутаышовоЛ жслоты. По дзпнмм н.Со-



hen et al* (1959) t АКПЧюдобныц де ствием обладает кроме 

i  -глуташшовои кислоти, ее рацемат, гидродизат казеина, в моиь- 

lacii стопсни лизин, ш1рролидои. По наблюдениям А.Гот (1962) адре- 

нокортикотропнол активностью обладают метионин, лоПцин и аргинин.
H.u.iJunro et al. исследуя функции кори надпочечников пой­

ле пероральпого введения б аминокислот (гл 1ЩШ1, метионин,леицип, 

аланин, аспарагиновая и глуташшовая кислоти) обазрушшн наиболь­

шее возрастание -»ртш;осторонэ в надпочечнике и крови под влияшь 

ем мстиопини. Стшулирующее влияние метионина, а такие цистеина 

на секрецию 17-оксикортикостероидоз отмечено в работе Д.А.Беэараи- 

вили (Х 967 ) .

Однако привсдепнпе представления о возмошюм зоздеПстзии гл у - 

ташшовоЛ кислоты из уушсциопальноа состояние гипоЛиэ-адреналовоЛ 

системи не позволяют полностью объяснить влияние этой ашшо шсло­

ти на обмеп вецсств. Наиболее вирапеппое возделствиз глутаминово:: 

шгслоти обнаружено но показатели углеводного обмена, окислитоль- 

нио и энергетические процессы, потребление кислорода (А*Ы*Г тш н 

и П*А.Удшщев,1959; Ю*Ц.Геф1ер и а зг.,1962 ; А .11.Генкин и а вт., 

1965; АДЦГен аш и U.A.Глотов,1967; ИЛ.Глотов ,1966,1970). Лак из­

вестно, эти процессы находятся под регулирующим возде. ствием гор­

монов щитовидно' яелвзы. Тиро геш и триЛодтирошш обеспечивают 

повышение уровня сахара в крови и мобилизацию глшеогена печени, 

стимулируют потребление кислорода и о.кислительшП распад субстра­

то в. Усматривая аналогию действия глутаминовой кислоти и тиреоид- 

ных гормонов на некоторое по;ааитли обмена в.-ществ, молено пред- 

полопить, что в механизме деЛствия глутаминово... кислоты о с ть не 

только путь ее нопоервдетвеиного участия в тконевих процессах ме­

таболизма, но таюсе и опосредованное влияние через изменение функ­

ционального еостояпия щитовидной азлезы.



Для предположения о возможной воздс ствии глутамнноиои кис­

лоты на функцию щитовидной железы шеются некоторое литературные 

предпосылки» Процессы обмена в щитовидной железе протекают при 

непосредственной участии глутаминовом кислоты* Образование oroii 

кислоты в срезах щитовидной железы из равио.-.ерно меченой ш ш  

обнаружено П.Пашюг et a l* (1963) • Видслснпме митохондрии цито - 

ВИДНОУ ЖСЛОЗЫ OICTUBHO окисляют глутаминовую .шелоту с высо 1Ш вы­

ходом ATv (J.Conze a. D .D .'E^rer.iyG 'i)* добавление глутаминовой 

миологи к пзолиров ini. iij митохондрши щитовидно. железы полностью 

еншает щавелевоуксусное торыоаспие (bVi.Laay et а1«1967)* По 

данном ряда авторов (A.Horvath ,1962$ Л*(. .L’isc h e r et a l.,1 9 6 5 ; 

?4*G.Karraarkai* a. J.B.3tanbury#i^ 67), определенная роль в процес­

се тироксиногенеза отводится аиинотрансдеразам, а:стившы партнерш 

которых является глутаминовая кислота* Оункцпоппр дэщие полирибо- 

сош из щитовидном аолезм быка включают меченую гцутамшюлую кпо- 

лоту и ряуяаыин в белок, хотя и с ионьиеи скоростью, чей фешша- 

ланин и тирозин (Y.iiondo et a l* ,I9 6 3 ).

При нарушении душцш щитовидно, железы меняется аминокислот­

ный состав тканей и крови* Та к, д*Л*макар (1965) у больных, опе­

рированных по поводу тиреотоксикоза, обнаружил снижение содержании 

всех аминокислот в  щитовидно!! железе, особенно тирозине* Эти ре­

зультаты нашш под .репление в акслсршснтах (G.W ellere a* M*Leb- 

lanc (1967), пока авш х, что тирзоидзстошш значительно уыепь- 

ыаст содержание сеободнах аминокислот в скелете и во всей организ­

ме за искшочониеы аргинина и валина, уровень которых не меняется. 

ГипоОизэхтошш оказывает противоположное воздействие на содержание 

аминокислот* В плазме 1фови при тиреотоксикозе возрастает содер­

жание тирозина, а тз!аю глутамшю .оМ кислоти ( к .L.M elton et a l* ,
1964)* Стабильно высокие циМры содержавШ1 тирозина в крови боль-



ных гипертиреозои ц снинение его уровня при гипотиреозе позволили 

K.sierobaek-iiiQ laen (1966) рекомендовать определение тирозина в 

плазме крови д а  диагностичесюк целей. G.M.aesser ( 1 9 6 8 ) ,  гфоме 

того, отмечает спиненпую толерантность к тирозину у большх тирео­
токсикозов.

В последние годи получены экспериментальние даншо, показываю­

щие, что содерзание глуташновоИ кислот в иозгу возрастает при 

runepTiipjuae и подает после тиреоидэктоыш (^— ыисш и а вт.,1969)* 

Возшано, что изменение содорзания ашшокислот в прови и тканях 

при указанных состояниях связано с аитилюстыэ аминотрансфераз, 

обнаруживающих выроненную зависимость от гориопов щитовидной да- 

лезл (Л.Л.Длиовс1сая,1965; Л.Л.Ллиевшсая и 0«>1«ВашшвслШ,1967; 

Я*ГиАк0ШШ,1965; w.itotzsch, 1^66, G .H e lltha le r et a l., 1^67; G.Scha­
fe r а. Ь .1Шее1 , 1968).

Введение аминокислот оказывает существенное воздеПствио на 

функциональное состояние щитовидно нелези. Включение в рацион с 

недостаточней количеством белка смеси всех незаменимых аминокис- 

лот и глицина ыорыализует поглощение радиоа1стивного Иода щитовид­

ной! аелезон. Одна .со один глицин оказывает угнетающее действие 

(A..Contone et al.,1964). У большх тиреотоксикозом тирозин увели­

чивает еодершшие в крови связанного с бел;сои Иода O l.^.Farran а. 
î s.Ghalom, I960). Введение icpucau цистаиина или циетеамшш уве­

личивает аккумуляцию радиоашгивного Иода щитовидной аелезоИ, бло- 

гщрованную тиоурацилом или иетплтиоурацилоел (J. W olff a. J .iS .iJ a ll,

1965). Четкое антитирсоцдное де*.стиш обнаруаено у метионина. иод 

влипншм это!) аиинокиспоты сшешотся гсатаболическое действие ти­

роксина (Ы*Д*Ильченко и В.А.Першш,1969), усиливается антитиреоид- 

ное действие метилтиоурацили (/v.K.i.ano et ai.,1968). i озиоано,что 

иетионин оказшзает воздеИстэие на щитовидную нелезу через цент -  

рэльше механизмы, так как установлено его активное включение в



ядра гипоталамуса и переднего гипоуиза (А.1иШшов,1Убй). Все это 

является основавши для успешпого применения метионина при лече­

нии больных тиреотоксикозом (Г.А.Кулиева и авт*,1960).

Проведешл лш ь единичные исследования по изучению влияния 

глутаминовой ююдоты на состояние щитовидно! железы* K.Jao et a l. 

(1957), скармливая кроликам глутаминовую кислоту, обнаружили ин­

волюцию цитовидно>1 железы, a тахке яичек* Авторы полагают, что 

механизм действия глутаминовой кислоты состоит в тон, что опа че­

рез I  -кетоглутаровую кислоту и ЦТК образует янтарную, далее фу- 

маровую кислоту, которая и вызывает перерождение щитовидной желе­

зы* С другой стороны, J.lonek (iy ro ) выявил гиперфункцию щыто -  

видной железы под влиянием глутаминовой кислоты* Эти единичные и 

противоречивые факты не позволяют составить представление о харак­

тере из ;енеш111 щитовидно!! железы под влиянием глутаминово:! кисло- 

ты* Нуждается в раскрытии и моха низы этого воздействии.

Можно предположить, что действие глутамиповои кислоты осуцест- 

вляетсн не только непосредственно на т  :ань щитовидно:! железы, но 

и на ее центральные регуляторные механизмы. Уже говорилось о ролл 

глутаминовой кислоты в обмене гипофиза и гипоталамуса. К этом:/ 

следует добавить, что в тиреотропноы гормоне гиполиза из всех ами- 

но.шелот наибоишлая доли (16,5/3) приходитсл на глутаминовую i алсло- 

ту  (J.G .Pierce et a l.,1 9 6 0 ), а выделяющийся в гипоталамусе тирсо- 

тропин стицулирующи! фактор (Ю Т) среди шести аминокислот содержит 

глутаминовую гислоту (у.зсПгеАЪегДJ63).

Изложенные данные литературы о биологической роли глутамино­

вой кислоты и эффектах ее введения позволяют заключить, что дейст­

вие глутаминов оЛ кислоты на различные стороны обмена веществ про­

является двумя путями*

1* Иопосредетjchh-u  участием глутаминово:! кислоты в шюгооб-



разных реагацкх ебыена веществ (источник легка усвояеыого азота, 

связывание изйитдса ашиака, субстрат окислении и т .д .) ,

2 . Учитывая ваяцуэ роль глутаыинозой кислоты в деятельности 

неНрозцдокршшого аппарата, иошю полагать, что ео влияние па 

процессы тканевого ыетаболизыа совершается путей изменения щушс- 

циопального состояния центрально.! иорвпол систеш и аелез и /трзи- 

HOii секреции. Среди последних известная роль в иеханизие действия 

глутаинповол кислота моает бить отведена щитовидной аелезс, гор- 

иош котора! оказывают регулирующее влияние на активность шогш: 

ферментов, на процесси углеводного, аирового, бсл!сового, энерге­

тического и других видов ошена.

Этот вопрос о роли цптовидноВ нслезы в механизме действия 

гдутаииново.! 1Шслоти не нашел достаточного освещений! в литературе. 

Пеаду тем, изучение воздействия глутаминовой кислош па щитовид- 

ну. аелезу и связанные с iie ll показатели обиепа веществ шеет по 

только теоретическое значение, но представляот и практический ин­

терес, поскольку решение итого вопроса позволит уточнить показа­

ния и противопоказания к применению глутаминовоп кислот в связи 

о уункциональным соетояниеи цивдщдвои аелези. Решение поставлен- 

но задачи особенно вапно в условиях Урала, [готорин относится к 

эндемичным по зобу геохшичсс кии области. Наконец, в случае вы яв- 

летш вирааонпого возде *ствш гцутаииповоН кислот на уунгцию и 

состояние щитовидна! аелези иоаио будет ставить вопрос об испыта­

нии этан аиино: нилота в клиипчесгагс условиях для лечения больных 

с тираоиднол патологией.

Учитывая изложенное, в настоящей работе били поставлены сле­

дующие задачи:

X. Изучить некоторые показатели обиепа веществ п фушсцдапаль- 

ное состояние щитовидной аелези при длите^шюи включении глутаии-



iio jjo ii кнслош в рацион с различный содерпаниеы белка и Иода.

2.  Исследовать действие гцуташновой кислоты как лицевой до- 

бав-ш при паруиешш функции щитовидной аслозы и обиена веществ у 

цивотных с экспоршсптальшы и ю р - и гипотиреозш.

3* Выяснить влияние глуташшовой кислоты на процессы ошгсли- 

тсльного фосдоршшровонш в иитокондрпях печени в условиях гипогс- 

сии и тиреодэктошш.

4 . Определить воздеПствио гяутаыиновоЦ кислоты на Q нщиональ- 

нос состояние щитовидной яслсзи при различных формах гипоксии.

5* Осв .тн ть ие.юторас сторош шханизма действия гдуташшовои 

кислоты на процессы горыонобразовапия в щитовидно:: ззелсзс.



Г Л А В А  2

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Поставленные в работе задачи по изучению функционального со­

стояния щитовидной яелезы после введения глутаминовой :ислоты ре­

шались с использованной комплекса методов, которые взаимно допол­

няли и уточняли друг друга. Применялись только метода, которые да- 

ит ту  пли иную информацию о фун.дш щитовидной железы. Поэтому 

основное количество освоенных методик посвящено непосредственно 

изучению щитовидной аелези, ее состояния и фун дин. Исследование 

показателей обмена веществ имело л иль вспомогательное значение и 

касалось тех процессов, которые в той или иной мере зависят от 

Функционального состояния щитовидной полоза.

Все исследования проведены на беспородных вз. ослих крысах -  

самцах весом от 150 до 300 г .  Для отдельных серий эксперимента 

подбирались крысы одного завоза с небольшими колебаниями веса. 

Крысы до опмта содержались на обычном смешанном виварноы рационе, 

в ключзодем иясо, молоко, хлеб, овощи, витамины, мел и др.

Крысы использовались в качестве экспериментального аивотного 

в силу то го , что по общем-* мпепию их хара(стер питания и обмен ве­

ществ блияе всего соответствует таковым у человека (А.м.£раун -  

ште п,1957). Являясь всеяднышзивотнмми, крысы позволил тем са­

мым широ го варьировать состав пищевого рациона в экспоршентс.Вы- 

бор белых крыс представлял еще и то преимущество, что на этих ш ь 

вотных проведены обширные исследования по изучению влияния пита -  

нип кок на оргапизм в целом, так и на отдельные ого органы.Таким 

образом, создавались благоприятно условия для сравнительного ана­

лиза результатов дальнейших исследовании

Использование в экспердаснте самцов обусловлено стремленном 

исключить другие гормональше влияния, возмонные у самок в связи 

с течкой (БфЕДлсшин п 11*Г.Царпсовская,19б5; и .1..Сад; исовэ и а вт.,



1969). Учитывая сезонные колебания функциональной активности щи­

товидной нолезы (ЛЛ.Исаакян и АЛ.Избинс1ШЙ,1951; ^.Yoaihiiaura et 

а1ж» 1966), все исследования проводились в зимнее время (с о ктяб­
ря по май месяц).

Изучение влияния глутаииногю' i кислоты па функциональное со -  

стояние щитовидно! аелозы проводилось в условиях хроиичсс :ого и 

острого опито. Jto шест значение для возможного использования ре­

зультатов в клинической практике, так как глутаииноауш кислоту 

применяют в лечебшх целях пе только однократно, но и и течение 

длительного времени, иногда до 2-8 месяцев (Г.иак-Ильвейн,1962). 

Кроме то го , было учтено все расширяющееся применение глуташшовоП 

кислоти как пищевой добааки в питании здорових и больных лщей 

(ЫГ.Ьолков и аат. ,1957; А.А.Лндрсев ,1960; В.Л»Кретович и В.И .

Яковлеаэ,1960; А.Д. Гололобов ,196Г») .

Остри.: опит на крысах проводился в условиях нориа.шного ат -  

мосферного давлоппя и при гипоксичес ;оа гипоксии. В последней слу­

чае крыс (по 2 ш т.) помещали на X час в приточно-витяаную барока­

меру емкостью 8920 си3, ВДВ создавали разряаенш, соотвстствукщве 

висото 8 тис.и. Исследования по изучению процессов окислительного 

Фое’орилиров лшя в митохондриях гючени проводили с учетом резуль­

татов ЦыиГлотово (1966,1967) при 2 -х  часовой гипоксии. Степень 

разрешения воздуха контролировали а ьтпметром. Подъем на падаиную 

"высоту" произаодили в течение 3-5 минут, спуск длился около I  ми- 

нути. 1] одиoii из cepuii он той криси подвергались плаванию в тече­

ние I  часа в ванне с температурой воды 33-34°.
Для изучения роли щитовидноЛ яелезы в механизме де .стлнп гл у - 

тамшюво. кислоти на обиенше процессы часть шхвотшх била иод -  

вергнута тиреоидэютомш. Техника операции била следувдри.После да­

чи эфирного наркоза производили удаление шерсти на оес в области



щитовидного хряща. Операционное поле обрабатывали 96° этиловш 

спиртом и , придерживаясь средней линии, делали рассечспие полных 

покровов от переднего угла нишюи челюсти длиной 1 ,5-2 сы., коку 

отводили крючками в стороны, туши путей раздвигали ыт.ттцп ц фас­

ции и обнааали щитовидную железу* Пшщстш захватывали за immiuii 

край левой доли этой аслози и отсопаровывали ее тупш способов. 

Одновременно с этой дачей удаляли и пероыеек. Затем такш ос об­

резал удаляли праву и долю. Кровотечение останавливали, принимая 

херовоточащие сосуды стерильными ватныш шариками. После этого нак­

ладывали непрерывный шов на юшу. В послеоперационном периода Ш1-  

вотш х содержали на обычной диете и через 6-7 дней брали в опыт.

Глутаышовую кислоту вводили подкошо в паховую область :фысы 

из расчета I  г  иа I  :сг веса (6 ,7  ииллнмоля I  ic r). Это доза много­

кратно исплтона в эхсспериыеити (п.ы.Гешаш и и.А.Удшгцев,1у59; 

А.И.Генкип и Ц*С.Волков,1959; Т.А.Бра:ш ,1960; плигефкор и а вт. 

1962; А*11.ГСН1СИН и И.А.Глотов,1967 и Н.А.Удцнцсв,1968 и др.) и 

примерно соответствует дозировкой вдутаыиновой кислоты в клинике 

(Т.Н.Колкова,19бО; З.В.Горбуноло и а вт. ,1960; ГЛвк-Ильвейп ,1 J62; 

Т.Э.Вогулхаша,1963 и д р .). Поскольку чистая глуташшовая кислота 

слабо раствори .а, готовили се шшонатрисвуо соль путем растворе- 

ния в 1к иаОН. Полученный I0JS раствор глутаминово кислоты до­

водили до нейтральной реакции и использовали для введения пилот­

ный в объеме I  ыл но 100 г  веса. При дальнейшей изложении под тер­

мином "глутаминовая кислота11 понпыается нейтральный ее раствор 

монопатриевой соли. 1онтро. ьнш животным вместо глутаыпново кис­

лоты под вшю вводили ралюволшсиП объем физиологического раствора. 

С учетш скорости всасывания глутаыиново. кислоти (Л.П.Ни :и„юров 

и IwC. Вахина,1966; А.п.Гепсин и А.П.Шши оров,1уб7) гипоксию соз­

давали через 30 минут после инъекции и забивали ггрос докзпптацией 

тотчас после извлечонш ив биро.гаыеры.



Опита с длительным введением глуташшовои кислоти проводились 

по крысах, которие содержались в индивидуальных клетках. Кацдая 

клетка шела сетчатое дно, что необходимо для искличепия icoripo- 

уагии. В целях адаптации icpuc к условиям индивидуального содержа­

нии их после взвешивания рассаживали в  io ic tio i и коршли оптппаль- 

нш полусиититичоским рационом. Исследуемый рацион начинили давать 

через 7-8 дней, согда вес ирис стабилизировался, Ошт продолжался 

2 месяца. Состав полусинтетичас;»го рациона, разработанного ин -  

статутом питания АТЛИ СССР, приведен в таблице I .  В качестве бел­

кового кошонента избран яивотныл белок казеин, который согласно 
последит данной (Ц.П.Чсришсоз,1967; fl,n ,Heeoted » i % q )  легко гид­

ролизуется в  нативной состоянии и обладает ашкешальнол биологиче­

ская цеппостыа.Штаииш водораст̂ оршои грушш поступали с драг им l

Таблица I
Состав полусинтетичасного рациопа (в г  на крысу в супш)

Компоненты Полноценный 
рацион 

(!£$> белка)

Малобелкавый
РОДИОН ч 

(3,5/5 белка)

Казеин 3,87 0,13

Крахмал 9,75 13,36

Сахар-песок 2,70 2,77

Изело растительное 2,41 2,47

Дрошш 1,30 1,30

Буиага ;;«ильтроваяьная 0,20 0,20

Солевая смесь 0,80 0,80

Обцци вес 21,03 21,03

Витамины А и Д добавлялись в растительное масло в количестве 20 

и 4 ед на крысу в день соответственно.

Соловая шесь, разрааотаннап li.w .llub b e ll et a l. (1937) и



одобренная ипстру:щивй института питания АНН СССР от 27/ХП-52 г . ,  

шела состав,представлении:] в таблице 2.

Таблица 2
Состав солевой сноси полусинтетичесгеого рациона для крис

Название сшш Количество в г

Углекислый кальций (СаСОз) 547,0

Углекпслш натра! ( ю^Оп) 25,0

JOiopucTLUi натрии (на C l ) 69,0
ХлористиП калий (ДО ) 112,0

С-ос,юрио:а1СЛ1Л1 калий однозаиецонпш (1Ш2Р0̂ ) 212,0

Иодиотиа калиИ (К I  ) 0,08

о̂суорношгслоо пелезо ( J b ^ f l8 ii20 20,05

ОтористиЛ натр»! ( 1ЬР ) 1,0

Сернокислый na rn iii ( Mg20; i) 16,0

Сериотммы:. иарганец ( LInG0^) 0,35

Сернокислый калии (Kg s 0^) 0,17

Сернокислая недь (Си Щ .) 0,9

с рноиислш цинк ( ^ 0̂ )

В оптшолыюи суточной рационе icpticu содеряание (юл сов составляет 

3 ,8 2 ,аиров -  2 ,46 , углоиодо-i -  11,40 г .  На обце'1 калорийности -  

85,2 килогсалориЛ -  на долю белков приходится 18£>, углеводов -  55 

и аиров -  27р.

В зависгйлостп от задачи э::сперишнта состав рационе менялся. 

Полноценный рацион содержал достаточное мшичсство denica (18# к з - 

лорпНности рациона). Полшо этого использовался ыалобел говыи ра­

цион (3,5у5 белеса от калорилюсти). В этой случае для создания изо- 

калорийности рационов шесто бел::а добавлялось соответствующее ко- 

личсстзо гграхиала. В иалобелковш рационе из обцеП килори ности -



8*5*2 mm -  на долю белков приводится 3*5%, углеводов -  69*5, 
аиров -  27%.

Изучение малебелкового питания проводилось в связи с тем,что 

соглосно литературным данн:м анаболическое действие глутаминовой 

кислоты более чет;со проявляется на фоне недостаточного содерза­
ния белка В диете £*.̂ o£rani a. F.Jeka t, X9g^j J.H.Hutchinson a. 

D.H.Labbi, a. H .F ish e rX967),a такое учитывая вы­

раженное воздействие дефицита банка на структуру и функции щито­

видной шлеаы ( ).Ц.0коро;сова ,1962; А.ГиШтенберг,1962; Л.И.Штен- 

берг и а вт.,1963).

Как известно, количество йода в рационе оказывает выракенное 

воздействие на функциональное состояние,размеры и морфология щи­

товидной оелозы.В связи с этш использовались рационы с достаточ­

ный количеством йода (йодистый рацион) и его дефицитом (ыалеНоди- 

етмй рацион). В последнем случае из солевой смеси исключался 

йодистый калий, йодистый рацион крыс содержал 65 гамм йодистого 

калпя па крысу в сутки, что в пересчете по Под составляет 49 гамм. 

В малойодиетш рационе йод постукал лиыь с компонентами пицц и 

согласна исследованиям ЮиИ.ПлотниювоН (1958) его количество со­

ставило 0*45-0*50 гама на крысу в сутки.

Экспериментальный тиреотоксикоз в зывался внесением в рацион 

измельченного тиреоидина из расчета 20 мг на 100 г  веса в сутки. 

По мерс сниаения веса крыс в ходе эксперимента в количество до­

бавляемого тиреоидина вносилась поправка, доза тиреоидина выбрана 

в соответствии с опытом многих авторов (Д.С.Саркисов и П.П.Реме- 

зов*1960; Г.А.Доста,1963; В.Н.Славнов,19бЗ) и вызывает тиреоток­

сикоз средней тяяести. По литературным данным (Ы.П.Горбунова,

1965)* в цитовидной яелезе молодой крысы ежедневно образуется

5-7 мкг тироксина. В I  г  тиреоидина содершгсся около I  мг Tiipoic— 

сипа (А .В.А зявчик,1949).В пересчете на примененную дозу это со-



ставлнет около 20 мкг в донь. Татю  образом вводимое количество 

тироксина линь в 3-4 раза при вша ст его эндогенна синтез* Тирео- 

идный токсиюз у крыс вызывался на фоне полноценного и ыалобзлко- 

вого рационов. При планировании последней серии экспериментов бы­

ло учтено выроненное неблагоприятное влияние сочетанного возден -  

ствш де'плита белка и тиреоидина и слабую шшиывэемость пивотпых 

в этих условиях. Поэтому первы i иесяц опита тиреовдин вводился в 

рацион с достаточный <соличествш белеса,  а в течение второго меся- 

ца крысы получали тиреоидин с диетой, содсрнацеЛ 3,5̂ 5 белка.

ЭксперпиенталышЧ гипотиреоз создавался добазлениеы в коры

6-ыет1Штиоурацила из расчета 15 иг на 100 г  веса* Примерно такие 

дозы применяли для создания экспериментального гиотироозо другие 

исследователи (Д.С*Сар1ШСОв и П*1'иРемеэов,1960; Л.В*^урцева и а вт., 

1962; В*Н*0лз-лгов,196Ь; В*Д*Кардашев и аит.,1964; Р.П.Ольнянасая» 

1964).

Бо вссх хронических наблщенпях опытным групп м icpue в отличга 

от гсонтрольных в корм примешивалась централизованная глутаыиновая 

кислота в количестве 100 мг на itpucy в день.

Смесь всех ингредиентов диеты, составленную в соответствии с 

таблицами I  п 2, вместе с изучаемыми добавками взвегшвали всегда 

в одну и ту  не посуду раздельно для йодистого и малоПодистого ра­

циона и, поысшшая, зализали кишщеИ дистиллированно!! водой до об­

разования rycTOii гшейкообраэнои массы. По охлаждении ее развеоива- 

лп по порциям для каадсИ крмсы, оформляя в виде шарика* Двухсуточ- 

пую порыу рациона яивотиыо получали через день утром* Дистиллиро­

ванную воду дли питья крысы получали неограничоно* В течение 2 -х  

месячного содершшин животных за нши велось систсыатпч скос наб­

людение* Оценив лоеь состопнпо и поведение крыс, поедасмость кор­

ма, характер экскрементов и т.д *

для хара:Етеристшси уупгдионачьного состояния .даовиднаi ноле-



зы и обмена веществ определяли: вес нивотных в динамике, потреб­

ление кислорода, стандартны!! об.-ей и дыхательный коэффициент»пог­

лощение радиоагстивиого Иода щитовидно; гсслезо ., ее вес, гистоло­

гическое строение и гистохш ические показатели, определение бел— 

ковосвязанного Пода в крови и распределение радиоактивных гормо­

нов в щитовидно!! шлезе. Громе того , ироводшось определение со- 

дернанип холестерина, сахара,балла в крови и глшеогена в печени 

и мышцах* В отдельных сериях опытов изучалась интенсивность дыха­

нии и 01СИСЛИТ льпого фос орилироиания в митохондриях печени,опро- 

делялась а;л?ивность аланин-, аспартат- и тирозинаминотрапсфераз в 

печени и щитоввдпой аелезо, а та.ие протеолитичес гая а^гшиость, 

перокевдаза и каталазз в тиреовдноП тк;ши* Для получения сравииыых 

баохшичес'шх показателей животных перед забоем ипп прижизненным 

исследованием лишали корма иа I2 -IG  часов.

1 . Взвешивание шшотных в диниышсс позволяет оценивать преоб­

ладание процессов анаболизма или катаболизма, интенсивность кото­

рых мозет меняться в зависимости от функционального состояния щи­

товидно:! яелезы, a to ic io  под действием малобелково! i диеты и гл у  -  

таыинова1 :пслоты. Крыс взвооившт при рассашшании в индивидуаль­

ные клетей, после периода адаптацш (исходный вес) и затем через 

кгщдпо Ю дней. Результаты выразались в величине абсолютного ве­

са, а та ве в процентах к исходному.

2.  Поглощение кислорода и стандартны!» обмен достаточно точно 

хзр игтеризует направленность обмена веществ, общую интенсивность 

01спслительных процессов, зависящую, главным оброзои, от фуикцио- 

налышго состояния щитовидна! яелезы (. .U .Беркович, 1 ;  Р.Ь.иль - 

шшская,19б4; J.R .Ta ta  et a l., 1962,1963; j.a .Ta ta , 196*0* При га*- 
боре данного показателя имело значение участие глутаминовой кис­

лоты в окислительных процессах (П.А.КгеЪс a. D.Bellan^ , i960) И ее
влияние на поглощение кислорода (Л.П.Гсшаш и Н.А.Удттцев,1958, 
IJ 5 9 ).



Попятив основной oduou (baoal motabolicm ) аозниио в резуль­

тате да следовании на чедовегсе и озн чало перво начально ту  цини -  

иальпую анергию, которую расходует ночью ноподвшшы:: спящий го - 

лодныП человек в тормонептральнои зоне. Использование этого по­

казателя па аивотных оютзалось п возпошелл (сон, подвишюсть и 

т .д .) . Позтооу аналогичный показатель, определяемый у животных, 
обозначается как стандартшй абисн (otandarb metabolism ) э «со- 

ость обиен в доступных для исследователя, но строго стапдартних 

условиях (В«Р«Долышк,1968). Оп почти в два раза выше гипотети­

ческого основного обиена.

Исследование стандартного обиена проводилось до опита, через 

ЬО и 60 дней содержания крис на Э1сспер1шент£кшши рационе. При 

проведения острих оштов поглощение кислорода и стандартны!] об­

иен определ)ШИсь двзади у  одних и тех ас животных: до иньеярш 

глутаышювои кислоты или физиологического раствора и через три 

часа после нее. В случае гипоксии повторное определение поглоще­

ния 1£ислорода производили сразу после удаления крис из барокаие- 

ри или через 30 иипут. Такой ЬО-шнутний шгаервал необходш для 

ли:вндации кислородном задолне; ности, вызванной пребыванием пи -  

вотних в условиях гипоксии. Определение стандартного обоепа и пог­

лощения гшелорода проводилось после 12-16 часов голодаиия tcpuc и 

обязательно в утро» ни., часы.

для определении поглощения шгслорода яивотныии использовался 

несдалько измененный иетод О.В.Оевчснко (1962) с у четой усозер -  

шенствований, внесснних Г.П.Смирновш (1963). Б установке откры­

того типа (рис.2) определений! обаем воаду/а (5 л) вытеснялся во­

дой и пропускался с постоянной сютростыо (О,S'л в 1 шш.) через ка-  

epy с аизотным* Емкость камери 1670 ил. Па десатой иинуте опита 

выходящий го камеры воздух ("выдыхаемый") отбирался в сосуд ей -  

коетыэ 250 ил и затеи исследовался в газоанализаторе Холдена



Ьис. 2. Схема аппарате для определения поглощения кислорсда у крас. 
1,2 - бутыли, в которые подкисленная вода выливается кг верхней в 
ниезюю, -  краны для поступления воздуха в бутыль, йз которой вы­
ливается вода, 5 - распределительный бачок, обеспечивающий постояь- 
ную скорость подачи воды, 6 - эксикатор с животным, 7 - акпуль для 
забора "выдыхаемого" гоздуха.



(П.Е,Сы шина ,1956). Полученная разница в содержании кислорода и 

COg в пвцдыхземшп воздухе по сравнении с атмосферным позволяло 

с учотом веса животного, температуры и давления рассчитать погло- 

щешю ююлорода в мл за i  минуту на iOU г  веса, стандартны обмен 

в гсгсал па 100 г  веса в сутки, a таяяе дахательный коэГ>гщиент как 

отношение выделенного углекислого газа к поглощенному кислороду.

3 . Поглощение радиоактивного иода ( 1 1ь1) щитовидно! 1 яелезоП 

крыс использовалось для оценки функционального состояния тлреоид- 

ноМ ткани и степени обеспеченности организма Подом. Наибольшее рас­

пространение для медицинских и физиологических исследовании полу­

чил I 131, так как он обладает / -  п Jf-пзл чением и довольно удоб­

ный периодом полураспада -  8,05 суток. Благодаря ^-излучепшэ он 

может бить определен прижизненно в тканях организма. Иногда автора 

отм чают соответствие степени поглощения 1 лоХ и оснозного обмена 

при различных (Дорнах патологии щитовидно!! железы (Б.Палиев и а вт., 

1964; 2*0»Голосовс:сая,1965). Другие исследователи из двух этих мо- 

тодов отдаот предпочтение радиошщикации щитовидно!! железы (К .П . 

ал1шина,19б1).
Исслодованпе поглощения 1 1,А щитовидна) железой проводилось в 

коще хроничеегюго эксперимента, а в случае острых опытов радиоПод 

вводился непосрсдстветю перед изучаемым возделствием. Препарат 

вводили внутрибрюошшо в количестве 0,2 шекюри па 1фмсу в 1-2 мл 

физиологичсстого раствора. Такие небольшие дозы радиоастивного 

йода при изучении фушеции щитовидна! желези прошш серьезную апро- 

бацию на каледре гигиены питашш Свердловасого медицине х>го инсти­

тута ( 0.а.Плотпикова,1958; 1Э.11*Еремин,1959) и в других лаборатори­

ях (и.1>*Натаров,1964; J.ft.Caoeron а* В.в . ). Цалие дозы иода 

давая полную шгорыацшэ о состоянии щитовидна! железы, исключзют 

ес радиационное повреждении. Радиоактивный Под вводился без носи-



теля, поскольку дополнительное количество стабильного изотопа пре­

пятствует связыванию 11,31 щитовидна! железой (Л.И.ВоМнор,1960;8.в. 
Stemrfc a. I.P.M urxey , 1967).

Из ореиие радиоактивности проводилось путем приклоди иония 

If  -щупа к обл сти ши животного по установке ПП-6 ("Волна"). Крис 

фиксировали около J -щупа со счетно!; трубкой НС-4 вручную, реве 

используя специальное приспособление, описанное Г.К.Герсамия и

С.ВД[олоховш (196 ) ,  а таггко В.В.Патаровым и И.И.ПваПко (I96A ). 

Подсчет вели в течение 2-е минут. Результаты за вычетом фона выра­

жались в импульсах в минуту и в процентах к введенной дозе.

В первоначальных исследованиях измерение поглощения i i2 i про­

водилось через 1 ,2 ,4  и 24 часа после введения радиоактивного пода, 

как ато пра.гтикуется часто в эксперименте и клинике (: . 1 ,11аслова, 

195у; Ы*Н.0атеева,1960; П*Х.Туракулов,1961? Н.М«Дразнин Д961;  П*И. 

Вгоров и А.З.Цфвсиан,1962,1967; и.Т.1алш нии,1966; [ .  '..Петрова и 

Д.11.Курбатова ,1968; ii.K le in , 1965).

Для получения болое пашюго представления о функции цитовиднш 

железы предложено производить изыореппе радиоактивности с :орот;си­

ми интервалами и длительное время ( to. L1.Плотникова,195(3; ;).П . ремин, 

1959; А.Х.Пирходяаев и П.К.Г.урэтходнаев,1964). В нзетояцее вреш 

разработаны методы и непрерывной регистрации акхшшосги радиоизо­

топа в ьртовидиои железе (В.К*1.юдостов и а вт. ,1966). В иашх псслз- 

довапиях измерение радиоактивности проводили через 30 минут, 1 , 2, 

4 ,6 ,8 ,10 ,12 ,14 ,16 ,24 ,43  и 72 часа после введения i Avl.  Такое под­

робное исследование позволяет установить скорость поглоерния изо­

топа щитовидной железой, макешальную концентрацию и момент ее по­

лучении, темп выхоздения радиоактивного Пода из ж лези. Ото имеет 

принципиальное значение для оценки результатов в условиях различ­

ной йодно: обеспеченности. Согласно устаиошшпимся представлениям 

(A .ll.LiTan 6̂ ;pr и U*...Окерокова ;  H*ii.ijUHicepiiau,1963) уровень



IS Iпоглощения i  °  рассматривается как показатель содержания йода в 

организме, а скорость насту, ления максшуиа считают показателем 

функции щитовидной аелсзы.

4 . Вес щитовидной нелези крис отра̂ сает ее реакции на тирео -  

тропппе и онтитиреоидшо вещества, дефицит или избыток йода, а 

такие содержание белка в рационе. После дскапитацш крис цнтовцд- 

ше яелези виделяли, фиксировали в 10% пеПтральнои формалине в те­

чение 3 суток, отсепаровывэли от гортани и окружающих тканеП и 

взвеои )али на торзиоппих восах с точностью до О,Г» и г. Расчитывали 

относительно;! вес щитовидной аолезы в и г на 100 г  вс а . Гипофиз 

извлекали тотчас после докапитации рыс, висуоивали поцду фидьтра- 

ии и взваливали. Результаты виражади в иг на 100 г  веса.

5 . Гистологичес:гое исследование является поднопрашши методой 

для оцешш не только структуры, по н функции щитовидной железы. Лля 

приготовления гистологических препаратов щитовидные аелозм, фикса- 

рованные в 10% нетральнои формалине, заливали в парафин. Срезм в 

количестве около 50 для каздои железм делались микротоиад толщи- 

ио£1 10-12 мшсрон. использовали для наследования с.юзы из средней 

части железы. Окраска производилась геиатогссили f-эозшюм и по Пан 

Ризону.
При микросгопироваппп препаратов обращалось внныанис на всяи- 

чину и форму оолли!гулов, состояшю коллоида, пит шсивность его 

окраски, наличие вакуолизации, висоту стояния уолли;гулярного эпи­

телия, состояшю цитоплазма и ядра, развитие меаСхмшигулярноП ти - 

реоидноП т  гаки и кровеносных сосудов.

В сериях опытов с добавлением тиреоидина и метилтиоурацила 

проводилось такие взвеонвание и гистологичес :ое изучение гипо)иза 

с обращением внимания на структуру передней доли. Препараты гипо­

физов фиксировались в течение суток в жидкости liyaiicHa, о затем 

в 70° спирте.



6.  Гист охшичешсое исследование щитовидна! аелези слушы но- 

оцепшьш дополнением ic гистологическому анализу. В последние го­

ды работами отечественных авторов (В,Б.Золотаревеки; н В.НЛевип- 

сон,1960; КЛ.Зуфаров и а в т.,1961; Б.О.Касавина и а в т., 1968,1964, 

1969; Г.ПЛ^шовскиН ,1964; 1ии.Шишсерман и Г.Н.Рушовскш ,1968; 

В*0.Дрокопчук,1969) установлено диагностичеагое и функциональное 

значение нукленнових кислот и мукополисахаридов щитовцдиоП геле- 

зы . Считается оо'щепризиаинш, что возрастание содержании PIIK в 

коялоиде и цитоплазме зпителиалышх клеток свидетельствует об 

увеличенш! фушециональна] активности щитовидно!» аелези (Б.С .Ка- 

савиыа и а вт.,1964; Г.П.Руш ова;иЛ,1964; А.Д.Пхиысц,196г>; Р .К . 

Исламбеков и U.K. ][адыров ,1968; Г.Н.Рушювс и А*д.йшшц,196о; 

В.С.Нрокопчук,1969). .озрасгание содераанин РНК в гипертиреоцд- 

ш х узлах щитовидна; аелези установлено и хиыическш методом 

(С.1иЯаликов ,1969).

Что касается ДНК, то ряд авторов такие иаблщал возрастание 
ее содораания в ядрах эпителии при гиперфункции щитовидно-i аело- 
зы (О.А.Пстрова,1965; А.д.Ихшец,196‘3; Р.1иислаибе ;ов и Й.К.Ка- 
дыров,1968). Одна!to детальное изучение атого вопроса показало 
(B.U,Про’сопчу^ ,1969), что та;сое увеличение содераания ДНК являет­
ся кааущимся и определяется изиенениеи гюриы и величины клеточных 
ядер. Неизменность содераанин ДНК в щитовидной аелезе с разной 
функциональна! аитивностьи показана и х ш и ч е с к ш  методой (Я.Х. 
Туракулов и авт.,]968).

Больное диагностическое значение придается определению муко- 

полисахаридов (глодозамииогликанои) в щитовидна] аелезс.Основна] 

белок* щитовидной аелозы тиреоглобулин по хиинчосгсом составу 

представляет соба* цукояротоцд, в состав которого входят ueii -  

тралыше мукополпсахаридл• Позтшу содержание последних ограаает 

количество коллоида в фолликулах и сниаастся при гиперфункции щи-



\

товиднол аолсш (Э. II.Алеiccандрова ,1968; Г.Н.Рушковс ciiii и А.Д. xu - 

ыец,1968; Н*Ц.Ыинкерыан и Г.П.Рушковс1ши,1968; b.C.IiacaBima и а вт., 

1969). Кроне того , в коллоиде присутствуй® в небольшом количестве 

кислые или еульфотирова пые муггополиеахаридц t содераэние которых 

меняется параллельно изменениям иутощи цитовидиол аолеза (Г .Н . 

Рушковокий и А.Д*Юкиыец,1968; Н.ГЛ.Г.инксрлап и Г.П.Руш:озскип,1968; 

Б.С.Касавина и а вт. ,1969).

В наших исследованиях нейтральные цукополисахариды выявлялись 

ШК-роаицией (опаска реактивш Оиуда). Б качестве контроля исполь­

зовалась ашшоза слили. Кислые ыу.сополпсахарнды обнарушшались 

peaicmieil Холла и толуидшювш синий (j.liup c ,X96d ). .онтроль прово­

дили с бактериально!! гиалуронидазол. Выявление нуклеиновых шел от 

(РНК и ДНК) производили по методу Браше и Оёльгена. Для контрола 

использовались рибо- и дезоксирибонуклеазы.

7 . Определение высоты уолликулнр. ого эпителия позволяет объек­

тивно оценивать функцию щитовидной аелезы по гистологическим пре­

паратам. Измерение высоты эпителия проводилось у гсацдоН крисы иа

i -2  срединных срезах путем промера 40-50 эпителиальных клеток оку*- 

лярыигфомотрои AL1-9-2. Роз льтаты вырааалиеь в mil фонах.

8.  Определение относительного веса внутренних органов мовот 

характеризовать реакцию организма в целом и отдельных ого систем 

но дефицит белка» Взвеш1вание печени, почек, сердца, лсггсих и се- 

лозешш проводилось тотчас поели умерщвления шшотных. Результаты 

впрааали в мг на 100 г  веса.

9 . Опр д-Линие влаги в печени имеет значение в связи с poaie- 

цие11 этого органа на дрчлетцит белка. ;1ля этоИ цели навое гу печеш1 

высушивали до постоянпого веса при температуре 105°. Результаты 

вырезали в процентах.

10. Опред лоние бслковосвязанпого Пода (СБл) рассматривается 

icaic современны!! и точный метод, характеризующим душецию .циговид-



ной яелези* Ценность истода возрастает в сипаи с теи, что уровень 

СБИ не зависит от содершнш йода в пищо (Г.1*Л*Ионнн и В.Р.Слобод- 

скои,1*967). Горишш щитовидной аелози циркулируя» в крови в свя­

занно*! с белхюы уорме» Тнроксгшсвязиваюцрй способностью обладают 

преальбушш, альбушш, п ^-глобулин (ч-иТурокулозв,1>". ;  Г.С . 
Степанов,196:;; К .Levina a. S .L in d o .j6b; A.Cantera et a l.9jL.j6G;

G .G roim it—Reynes et &3&967). В последние годи установлено, что 

содераание белковосвязаниого Пода четко отрашет количество ти­

роксина В крови (B*C.Andor3on,xs)68; P.P.Siayth a. D.X.O*Donovan, 

1968).
Среди методов определения C ili кроие ююссического метода 

с .з.ва гке г et al.(ii>5i) существует большое число иоди шгаций 

(Т.м.Гоиэрова и а вт. ,1964; А .А.Ве лшюсельсiгая,1965; s.iiatelcon, 
1961; J.I.uouth, fjb'Ji S*G.Chalcxabarti a* D.Wblte,î 64; ГЛ. A. Lopez 
et al.,I964; A.Lepp et â i96̂ ; J.B.Ispla,I%7), вплоть до авто- 

иатического варианта (J.Benotti a. W.Benott:î 963; С©О.Stevens а. 
H.G.Levandoski , 1̂ 63; i*. Лиз tin a, J.A.Koepke,l96 )• Пани ис­

пользовалась иодифшеация, описшиюя Г.С.Степаиовыи (1965). 
Реактивы: I»  10;3 zno^IIgO

2 . 0 ,5й NaOil (на титрование 10,0 ил AxÛ  с 2-3 кии. уонол- 

фталешю идет 10,3-11,2 ил иаОП).

3 . 211 коп.
4 . 7И раствор серной кислоты.

5 . Серно-солянокислт i pea тм в. ЗОы ил бидостиллировоннои воды 

сиеиивают с 98 ил конц. HgSÔ  (Савеля). Поели охл щдения добав­

ляют 27 ил конц. 1ICL , переценивают и доводят водой до 500 ил.

6.  Стандартные раствори Поди: 1) л30,8 иг It l в ! л воды, 2) 2 ил 

рествора 1 в 1 л.воды, 3) 10 ил раствора 2 в 50 ил води. Рабочий 

раствор содержит 0,04 йот йода в I  ил.



7 . 0,02П раствор цсрш ашония сульфата а 1,6И Н2£% . 12,65 г

Се(а0̂ )2* 2(Ш ^ )2 20^*41^0 растворим; в 500 ил води, после чего 

добавляет 230 ил 7И Î sO^. Когда раствор посветлеет, доводят 

водоИ до X л* Хранят в теыной с:зшнке.

8* О,IN  арсеннт натрия ( N a A s^ ). ;йш приготовления 4,95 г  

шиьяковистого ангидрида (Аа20о) растворяют при нагревании в 

25 ил i N Яа щ , после чего пришвают около otto ил води, добавля­

ют 7Ы Il̂ sO  ̂ до pH 3-4 и доводят водоП до I  л . Хранят в теинои 

склянкс.

Ход определения: в пробирки из пирекса диаиетрои 2, 0- 2,2 си 

поисцат 0 ,5  ил шворот:си, доба̂ шнют 7,5 ил бидистишфованноП во­

ди, I  ил 10/3 сернокислого цинка. После переиеипванин приливают

1,0 ил 0,5N раствора сд̂ сого натра и вновь переиешвоиТ палочкой. 

Содершшоо пробирок центриуугиругзт при 3 тше.об/шш. 20 ипнут. 

Падосадочную щдкость сливают, к осадку приливают 10 ,и ил биди- 

стиллята, иорсисшшают палочкой и вновь це^рифугируют. Прожива­

ние осадка проводят три раза. К проштоиу осадку добавляют 1 ,0  ил 

2а 1ЮН,пороиеиивают палочкой до растворения осадка. Проби суиат 

16-18 часов при 90+J?0, а затеи сжигают I  час при 600+25°. Для это­

го пробирки у1сладиваются на дно мууольноН печи в слегка наклонной 

положении и после достижения требуеыол теиператури видорштают 

I  час, периодически открывая дверку для выхода газов. Заданная 

тешература поддсршшается автоматический устройством, сионтиро- 

вашюи па пироиотричоскои гшлливольтиетре типа Ш Щр-54, и тсрио- 

пари хроиель-алшель. После окончанш1 сжигания в охлацденную про­

бирку прил1шают 10,0 ил води, тщательно персиешивают палочкой и 

центриуигуруют при 3 тпс.об/u u i.  20 иинут. 4 ,0  ил центридггата 

OTJcpuBaioT в чистую пробир(су, прибавляют 0,5 ил арсенита, 1,0 ил 

серно-еоляносислого реаютива. Оиссь помечают в у .ьтраториостат 

при теипературе 37+0,1°. Через 10 ишг/T добавляют 1 ,0  ил раствора



церия| перемеоиваит и оставляют стоять в териостате. Розно через 

20 шшут определяет экстинцию па СО-'» при 420 ш к против водц.го- 

личество Псща в пробе оценивают с поиощью кривой, которую опреде­

ляют каадий раз виесте с оштои. Расчет: CI*i = |> х 250, где о -ко­

личество ишфограиы йода в пробе, в -  кашчество плазш, 250 -коэф­

фициент, учитывающий разведеппе. Результаты шразают в ша#.

I I *  Хроматографический анализ радиоактивных горионов щитовид- 

ной аелези позволяет оценивать отдольше звенья тироксиногенеза, 

характеризовать механизм де стаип тех или шшх тироотрошшх вс -  

цеств, наиболее полно определять фун :ционадыюс состояние тирсовд- 

ной твани.Основные этапа метода -  гидролиз тиреоглобулипа, разде­

ление аминокислот, подсчет радиоактивности -  подверглись в пос­

ледние годи тщательному изучению и усовершенствованию, в настоя­

щее вроип по лню классического погода на ОильтровалыюП бумаге 

( я*J .Block o t a l,,Ii>5C ) существуют нодн . шеацни хроматогра ии в

TOHiJOU СЛО, (G .-Xllneidor а* С• 3c im e id e i^-1 *I.I.А. Fa irco lo th  o t a l. ,

I965;H.Schorn a. C .v;inklc r , I965;c ,D ,Ke st et; a l,, I ^ r»tO.L^iapiro
a. A.Cordonf.XG), с поио дь > a cTiiBUpo JUiHioro угля (i.poaner a. JS. 

Pim ental,l9G Li), ионообаснпих смол (c.Ponchon et a l,, I-XS3, k .e . 

Axooenius a. A .rturcowf ; H, .iigandioro , Г-Н>8) , газожидкостная
хроматография (b ,3 ,Hanaen,I9G0) . Учитывая, что щелочной, а той 

более кислотшй гидролиз тиреоглобулина приводит it частичному 

декодированию горионов (i  .,А,Колли,1 УзЭ;к . Inoue а, А .Та и го с ,^ ?)* 
приводилось переваривание белков щитовидной аелези трипсином.Гид- 

ролпзат обогащался экстрапциой бутаполш. для разделения йодсо- 

дерзащпх коыпопевтов бутаноло^ого экстраюта использовали восхо­

дящую хроиатограыию на фильтровальной бумаге.

Реают1ши: I ,  0,15 и фосфатный буфер, pH 8 ,4 .

2,  Растворитель: н-бутанол -  yiccycnan кислота -  вода в соотноше­

нии 68:5 :27.



3. Кислый н-бутанол, насыщвшый водой, рп 3 ,0 .

4 . 0,5% ниигидрии в ацетоне с добавленной ±% ледяной уксусной кио- 
лоти.

5* Трипсин диофинизированпий.

6.  Толуол.

7 . 0,15/5 раствор хлористого калин.

8.  Реактивы длп обработки рентгеновской пл пкн.

Ход определения: Крысе внутрибрюшшио вводится i^ J без носи­

теля в 1 ,0- 2,0 ил физиологического раствора из расчета 500 ш п. в 

I  минуту на I  г  веса (о'соло i  микрокюри на :срису). Через 24 часа 

крысу забивают декалитированпем. Щитовидную нелезу выделяют, прош- 

вают в 0,15$ растворе хлористого калин, высушшзют мееду унльтрами 

и гомогенизируют в 2,0 ил 0,15 и фосфатного буфера pH 8*4. к гомо- 

генату добавляют 20 и г трипсина, 2 капли толуола для продупрецде -  

ния ишфобного обсоиснония и помещают в термостат при Г 7° на 48 ча­

сов. Экстраицию йодистых компонентов из гвдролизата щитовидной яе - 

лезы осуществляют бутиловым спиртш, насыщенный 2Ы ИОЬ . Для 

этого к гцдролизату добавляют 2-  мл кислого бутанола, встряхивают 

па цуттель-апарато в течение 345 иинут и после центриоугирования 

(1500 об/мши в течение 7-10 минут) отсасывают слои бутанола в 

чистую пробпргсу. Экстракцию повторяют 3 раза, К объединенному бу-

таниловоыу экстракту приливают раствор аммиака до отчетливой ще -/
лочион реакции. Экстракт выпаривают досуха в водяной бани при 50-60° 

в токе азота. Cyioii экстраю? растворяют в 0 ,2  мл бутанола. Для 

кроматограуичес ого разделения используется такое количество эк­

стракта, которое способно дать не менее 1-2 тис* шли в I  иинуту.
; :роиатограОичеосое разделение проводилось на ленинградской бу­

маге и 1 восходящим способом. Длина разгона 10 см. Бумага обраба­

тывалась 1£ трнлонои Б , разрезалась на листы размером 130x230 мм 

и расчерчивалась на 7 полос по 30 ш оприной. экстракт наносился



полосой 25 ш  на расстоянии 2 см от 1фая бумаги. Поело высушива­

ния 1фая бумаги сшивались, чтобы образовался полый цилиндр, кото­

рый помещался в эксикатор, на дно которого палит растворитель* 

После 2—х  'фатно.1 разгонки хршатограииу высушивали и проявляли 

0*5/5 раствором нингидрина. для идентификации пятеп на хромотограм- 

ие использовали мтод свидетелей. Препараты монойодт1фозина, дийод- 

тирозина, трийотдтирошша, а тироксина разводили в 0, 1И КаОИ, а 

затем добавляли 75° спирт до 1СОночной концентрации I  мг на I  мл 

каждого вещества. Наносили на хроматографическую бумагу 0,04 мл 

стандартного раствора. В качестве свидетеля использовался и i ^ o i .

Для количественной оценки йодсодерзэцих компонентов хромато­

грамму разрезали на полосы ширишь ъ си и подсчитывали радиоак­

тивность в 5-ти  миллиметровых отрезках каждой полосы на радиомет­

ре ПП-8  ("Волна”) , используя торцовый счетчик Т-25-Б0Л. Результа­

ты вира кались в процентах от общей радиоактивности хроматограммы. 

Полученные ципры использовались для вычерчивания фивой распреде­

ления радиоактивного йода на хроматограмме. Площадь всей кривой и 

отдельных пиков измерялась планиметром полярный Ш Ь2я. что позво­

ляло узнать долю каждого радиоактивного компонента хроматограммы 

в процентах. В ряде случаев оаиерешв площади проводилось весовым 

методой. Проведенное сравнение весового метода с планиметрией да­

ло совпадающие результаты. При валишш достаточного количества 

радиоактивности хроматограмыу заряаали в кассету с рентгеновской 

пленкой и экспонировали в течение 7-10 дней. Пленку обрабатывали 

контрастным проявителей.

12* Определение общего холестерина в крови является общеприз­

нанна биохимическим притерши функции щитовидной иелезы. Особенно 

четко регистрируется гиперхолестерин:иия при гипотиреозе (ОЛ.Лей- 

тес,1962; Ф.,А*Абдурахманов,1965; В.Н*Славнов,1965; Т.Н.Ловягина 

и Т.А.Синицина,1967; P.Coeur et a l. , 1968). Гипсртиреоз



часто» по не всегда, сопровождается свиоениеи уровпя холестерина 

в крови (Е.И.Гаиелина а а вт.,1965; П.П.Оедорова и И.Г.Терехова, 

I96G ). Кроые того , исследование содераанин холестерина и крови 

позволяет подучить представление об частил глутаышовой кислоти 

в липидном обиено, что не поило отражения в литературе.

:1ис ;тся больоой ассортшент истодов определения холестерина 

и его фракции (1С.11.Гозепцвейг,1962; Ц.И.Паркова и АЛ.Покровский, 

1964 и д р .). Для наших целен исследование ураций холестерина не 

представляло больоой ценности, поэтому выбор пал на истод u.r.trscoa

а. J.Tovarek ( i9 r>8). Проведенное рядои авторов (11«В»Бзвипа и Г*Л. 

Иванова,1963; й.Горанов и й,Апостолов,1967; п.и.Перцовски и П*Ги 

Писаренко,196?) сравнение этого иетода с другими шшвило его вы­

сокую точность, сочетающуюся с простого!! и доступностью.

PeaicriiBu: i .  i2#  сульуасалщиловая кислота в ледяной уксусной 

'сислоте

2.  Ледяная уксусная кислота.

3.  Лцетангидрнд

4 . Серная кислота конц.

Ход определения: К 0 ,2  ыл сыворотки крови прибавляют 0,2 ил 

ледяной уксусной кислоти, 1,0  ил сульйосалициловои шелоти и

3,0 ил ацетангцдрнда. Не разиеинвая, дают остыть, после чего при­

бавляют 0,4 ил концентрированной серной кислоти и рауценивают. 

Пробы оставляют в темноте на 20 шшут, после этого 1еолоршетриру- 

ют на 00IH.1 с хфасшпз (яшьтроы в кювете 10 m j. ICoune near г ионная 

щщкость: контрольная проба, содеряацая воду виесто сыворотки. 

Расчет количества холестерина в иг£ проводится с пдаоцьо гсалибро- 

вочного графика.
13. Опр зделешю сахара в кровп проводилось как дополнительный 

тест свидетельствующй о состоянии углеводного обмена. При этой 

была учтена способность горионов сдаовпдной аелези вызывать п>-



пергликемию (Д.Г*Лейбсон,1у6<0 и iijjjo c m iii из литературы адре- 

налоподобшй эффект глутаминовой кислоты. Пз большого числа ис­

тодов определения сахара в крови (А.ь.Бормап,1965; А.П.Волков, 

1965; A .M .iia ii и а вт.,1965; Ь.и.иахмахыудов,19б6 и др.) нами ис­

пользовался классический метод Хаггсдорна-Пенсена, подробно опи- 

сапшй во многих руководствах (П.Н*11ушина,1963; Л.Гвттер и 
Л»Гельмейер,1966 и д р .).

14* Определение обцего белка в сыворотке крови проводилось 

в связи с использованием иалобелковой диеты. Кроме того , учтены 

данные литературы об анаболичес1ЮМ действии глутаминовой гЕИСПоам, 

о Taio.ce изменение уровня билков крови при патологии цитовидпой 

иелезы. Невидимому, иоменешю белковой картины крови не является 

патогноыонпчным для различных форы тир оодноП патологии (K .LI. 

Степашина, 1963;  Г»С.Сараладзев1964). Поэтом сочтено возможным 

ограничиться определением общего белка сыворотки герови. Исследо­

вание проводилось рефршамшехричоскиы ыетодом с поыоцью погрузпо- 

го рефрактометра.

15. Содержание гликогена в мышцах и печени является косвенным 

показателем напрадшешости процессов обмена и функции цитовидна) 

зелезы. Такое исследование необходимо Taicae в связи с тем, что 

глутаминовой кислоте приписывают глюконеопластическуо способность 

(А.Н.Гешаш и i <.А.Удинцев,1959; в .в .го зз  et a ll967), а такие ад- 

роналоподобное действие (к.иагсиа а. С.Вешгеп1967). Зти две точш 

зрения ковко оценить в эксперименте с длительным вютэчением глу­

таминовой кислоты в рацион шпютиых. К тому sc нет полной ясности 

в вопросе о содержании гликогена в тканях шшотных,получавших ма­

лобелковую диету. Из методов определения гликогена, в большинстве 

своем трудоемких (К.иДрообраненская и В.К.1!узнецова,1963),выбран 

быстрой и точный метод ПО л.Кешр a. A .I.K lt s  van Heijnincen



Реактивы: I*  5% трихлоруксусная кислота (ТХУ) в 0,1^ растворе 
cepnoioicjioro серебра.

2* Сериал кислота 1еонц.

Ход опредсленш: По I  г  ткани (печень и шшца) растирается в 

ступке с кварцевым леской и 10 ил %Ь ТХУ до получения хорошо!! сус­

пензии. Весь гошгснат количественно перо носится в npoGnpicy, на 

:oTopoii отиечаотсп уровень яидкости. Затеи па 15 ш нут пробиряу 

помещают в кипящую водяную баню для лучшей окстр кцш глшеигена, 

после чого обьзи аидкости доводится до исходного, Содернииое про- 

б1ф!си вновь вилшвается в ступку, где повторно растирается,а за­

теи центрифугируется 10 шшут при 3 тлс*об/иин* К 1 ,0  ил прозрач­

ного цонтрипугата добавляется 3,0 ил концентрированной серной кис- 

лоти и на 7 шшут сиссь поиецается в шпяцую водяir /та баню. После 

охлаадешш раствор неиедлонно 1солор1шетрир.уется в vJlH.* с зеле- 

нии уильтрш. При большоЛ концентрации глшеогена, особенно в по­

ч е т!, цоягриэугат разводится в 2-10 раз* Концентрацию гликогена 

в иг/} расчитываю? по калибровочной кривой с учетои разведения.

16* Научение интенсивности дцхания и окислите лыюго уосфори- 

лирования в иптохоцдриях печени позволяет наиболее полно рас.грлть 

иоханизи действия гуталиновой кислози па субклеточпоы урогдю.При 

этой било учтено участие горионов цнтовиднол авлезы в регуляцш1 

окислителышх иродессов и их изшепение при гипоксии. П ;чень ш б- 

рапа как объект исследования в связи с теы, что тир овдпые горио- 

ш о'̂ злиаат наибольшее стимулирующее воздействие на процессы оки- 

слителыюго сюейорилировашя, а в больших дозах и р зобцени ; ,иыон- 

но в печеночных клетках, не влияя на этот процесс в сколетпых шш- 

цах (Г*Н*ьедводова,1963).

Митохондрии из печени выделяли по истоду д*Хогибуиа и Б.Шнсл- 

дера (1957) с не большое иодаОикациеи. После декапитадип шшсжшх 

бистро брали нуапое количество печени и погруаали се в ледяной



0,25 13 раствор сахарозы. Затеи печень осушали фильтровальной бу- 

ыагой, помещали в охлалдепнуга ступку и измельчали нозиицами до 

кашицеобразно.: консистенции. Два грамма измельченной печени по­

мещали в охлацденныи гошгеппзатор Поттера, добавляли С,0 ил 

0,25 l i  раствора сахарозы и гомогенизировали на холоду в точение

2 -х  ш нут при GOO-COO об/мши Затеи добавляли охлазденный 0,25 М 

раствор сахарозы до получения 10$ гоыогеиата и вновь гомогонипи- 

ровали 30 секунд при тех яо оборотах. Полученнм‘1 гоиогепат цен­

трифугировали но рефрижераторной центрифуге тшю ЦЛР- i  (г.Фрупзе) 

при 800 6в течение 10 ш нут» Нодосадочиую ацдкость слушали в 

другие пробирки и цеютридугирозали 15 минут при <5000-9000 в По­

дученный осадок митохондрии взвешьали в о,0 -3 ,5  ил 0,25 Ы раст­

вора caxaposLi. Для исследования брали 0,5 ил этой взвеси, содс]>- 

aomeii 1 ,5 -2 ,0  иг азота. Тсипература выделения г̂аокопдрш не пре­

вышала +4°. Гонг роль за целостностью стру:стуры митохондрии осу­

ществлялся электронной микроскопией (П.А .Глотоз,1967).

дыхание ыитохоидрии изучали маноиетричесхсим методом в аппара­

те Варбурга типа ДГ-1 (г.Фрунзе) прямым способои по методике .опи­

санной В.Б.УмбреНтад и авт.О  951). 1Салибровку сосудиков и иано -  

метров производили ртутимы методом. Пн субационная среда для изу­

чения дыхания и окисшяелыюго уосф<филироваиия содсрнала: 40 uie.i 

фосфатного бууера, р!1 7 ,4 ; 10 ык хлористого ыагния; 5 ык11 АТФ, 

pH 7 ,4 ; 2 u iii ОдЕА, pH 7 ,4 ; ВО шШ глю::озы; 10 MitfJ ^ -1сетогл,ута- 

рата, pH 7 ,4 ; 20 u iil (фторида калия; S единицы дронаевоС гоксок»- 

назы. »опочныП объем смеси 2,0  ыл. Газовая среда -  атмосферный 

воздух.
В главное пространство сосудиков наливали 1,5 ил инкубацион­

ной шеей, в боковые отростки -  0,5 ил взвеси митохондрий, а в 

центральшо стакончп 'л -  0 ,2  мл 15/' раствора едкой щелочи. Сосу­

дики присоединяли к маиоыетраы и помещали на 10 шшут в термостат



Ьарбурга для шра ишшапия температура* Затим устанавливали уро­

вень манометрической яидкости в правом ьгалене но делепш 150,0, 

перепревали [фана, смешивали взвесь митохондрии с инкубационной 

средой и отмечали время. Ахание в этих гранулах определяли в то­

чение 15 минут 1фи температуре 26°. Реаэдпо останавл1шоли путем 

добавления 2,0 мл Щэ растворj  трнхлоругссусной кислота. оличест- 

во поглощенного мюлорода определили по изменению уровня ааиомот— 

ричсссоП яцдноети. Неорганичсс::!! ЛоеОат определяли по истоду 

енско-Суббароу (П.П.Иуашшо ,1963), азот млтохопдрш -  колоримет- 
ршюс'гш истодсю с peai’TimoM Иесслера (b.Strauch, 1965).

17. Алании- и аспартатамшютрансуераза определялись в связи 

с тем, что их активность находится под регулирующим контролем 

гормонов щитовидной яолзза (Я*П. Аггопяи ,1965; J1 * А. Ашювска л ,1965;

Л*А. Алиевская и С*Я. аплаис:0111,1967; А.Ц.Нсймарк,1969; B .Jo lle o - 

Berceret a. F.Chatacncr, 1961; H.H.Mazeroan, 1966; w. itotzoch, 1966; 

G .H e lltha le r et a l. ,1967; V.̂ mojkal a. ^.tioojkalova, 1967), О 

таяэс учитавоп варане .oe сродство глутаминовой кислота к пири- 

доксальфоофату (В*,]*Босильев и ь.и.Морозов,19Г>6; p .^ o tto  а. V. 

sca rd l, 1965) и а:стивирующее влияние последнего на апопермонт аыи- 

нотрансферзз ( ЧиПвТорчинский,1963). Бсс изложенное позволяло пред- 

полагать активирующее влияние глутаминовой кислота па ферменты 

пореалпнцрования и этим самым объяснить петютор.е стороны в меха­

низме действия изучаемо; кислота.
Среди субпяеточных образовании печепочноП твани амипотрансфе- 

раза распределена поровноаерпо* Большинство авторов сходится на 

том, аспартатамипотрансоюроза находится прешущестленьо в мито -  

хопдриях, а алашшаминотрансуераза в надосодочной шщкости (А*А. 

П01ф0ВС:аЛ11 И а вт. ,19ГЛ; B.aheid ct a l., 1965; R.W.Swick et a l.,
1965;s.Bengraark et a l., 1967). Учитывая это, и стр мяеь к полу -



чению сравнишь результатов, определение активности обеих трано- 

аишаз проводилось в гоыог.натах тканей. Большинство методов оп­

ределения аланин- и аспартаташшотрансферазы основано на образо­

вании красно-ораниевого окрашивания при взашодслствпи пхфовпно- 

градноП кислоты с 2,4—дшитрооещшгцдразипоы • Сади относится и 

часто используоыы1! истод Т.С.Гшсхино!! (195j) и различные ого ыоды- 

фшеацш. (Д.п.Гоздберг ,1965; А.1.1*0шорович и Б.И.1.1илыюр,1965; 

П#ш.]аабаекин,1966). З.К*1рушинскии (1965), рассшатривая причини 

разноречии при определении активности сывороточных аишютрансГте- 

раз, указывает» что истодшш не шест существенного значения, для 

определения алашшашшотрансуоразы (ЩО. 2. 6. 1. 2) и аспартатаии- 

нотрансберазп (ШО. 2. 6. I . I )  в  сыворотке 1фови в печени и 141110 -  

вцдпол полозе наши использовался ыетод, описанный Т.и.ПасзшоЛ 

(1959).

Роактиви: 1.  Субстратная сшесь 'й I .  1,33 г  Шт-аспарагиновой 

кислоты, 0,и?3 г  о!-кетоглутароаои аюлоты в  50,0 ил i/1 5  и фос­

фатного буфера. он чное значение pH 7 ,5 .

2 . Субстратная сиесь & 2 . 0,Зу г  т.-олаиииа, 0,073 г  <£-'сето- 

глутарозо.1 кислоты в 5С,0 ил 1/15 U фосфатного буфера. Глпечпое 

значение pll 7 ,5 .

3 . Щ  j раствор иаОН.

4 . 0*1$ раствор 2,4-дшитрофенилгидразина.

5 . Лнилшщитрат.

6.  2,5^5 снитровш раствор ШИ.

7 . 13одопасыцс1шш толуол.

Ход определения: /да определения активности аспартатаишо- 

транейеразы в центрн^зную прооир .у вносят 0,5 ил субстратно!! 

сиеси i.i I*  Ьробир :у выдераиваит 4-5 шинут в водяной бане 25° и 

добавляют 0,5 ил сыворотки или гоыогената Tieanu. пробу инкубируют 

20 ыинут при 25°. оат и в пробирсу добавляют 3 хеапли раствора



анилинцитрата, пврешсшвают и оставляют па 20 минут при камнатнол 

температуре* Добавляют 0,5 ил рзствора 2,4-диш1тро1>енилгщдразпш, 

переценивают а оставляют па 5 i-шнут при шииотнон темлературе.оа- 

тем добавляют 2 ,5  ил водонасщонпого толуола. Пробирку плотно за­

крывают пробкой! и встряхивают 0,5 минуты* Пол чей кую эиульеш 

центрифугируют при 2 тис.об/мип. в течение 5 минут* Сухой пипет­

кой отбирают 1,5 ил толуолового экстра.ла (верхнш елоП) п пере­

носят в чистую пробирку* Добавляют 4,5 ил 2,5Jj раствора спиртовои 

целочи* Пореиешшаит и оставляют на хО шшут при комнатной тем -  

пературс* кстинцшэ измеряют на 0Э1Я .1 с синим пильтрои в кювете 

10 ш  против контрольной проб-i,  содерзацео 0,5  мл вода вместо си- 

воротки.

Для определения алатшамипотрансуерази в центрпууяную пробир- 

icy вносят 0,5 ил субстратно!! смеси Й 2 . Прогревают в водяпоП бане 

4-5 минут, добавляют 0,5 ил сиворотки или гомогената Titami и ин- 

субируют 10 минут при 25°. По окончании инкубации добавляют 0 ,5  ил 

0,1/5 раствора динютроуенилгидразина* дальиошиИ ход анализа осу- 

цествляется тан ве , как и при определении аспартзтамипотрэпсОе- 

разм*

Расчет проводится с поиоцьо предварительно построенного ita- 

либровочного rpuJii са* Активность дериентов вира^ается в шисраио- 

лпх пирувата на I  г  ткани или I  ж  сиворотки в I  минуту.

18* Тирозип-вминотрансЯюраза не только обнаруживает выражен­

ную зависимость от фшецпопального состояния цнтовпдна! аелези 

( fl* S * f iiv lin ,i^ 3 *  P.Cacioppo et a l.,1 9 6 4 ; C.LitwacU et a l.,l9 6 4 j
S .F e rri a* I .Galatulaoi>55; R .3 * iiiv lin  a* о. Kaufraan, I JG~';  p.cha­

racter et a l. i-'бЗ), по и npiniuuacT участие в Ш Ш В  тиреоидпых 

гормонов (R.G *idLvlin et a la /% ^; A.Horvath, 1^62} G.Litwack ,

196ъ; LWi*Ilaroarkar a. J*B.otanbury,I967; ti*P«Igo et al*,l'J68).



Интерес к изучении этого фермента в печени обусловлен такие его 

способностью К субстрзтноп ИНДУКЦИИ (С*П.1&ПЛаНС1ШИ и IUIUAKO -  

шш,196г0 -

Существует пескол&со методов определения зктивиости тирозшт- 
аминотрансфсразы* Петод с .с .Ы п et a i.(i9 5 8 ) основан из споктро- 

фотоиетричес сои определении энольноИ форш п-окси енилтфувата в 

боратноы буфере при длине волны 310 MUic* Перевод кетошорш про­

дукта в энольпую осуществляется с помощью добавляеыого в инкуба­

ционную среду фермента ветоэполтаутоиеразы. Метод является высо­

ко специфичный, но трудоемкий и малодоступна в связи с отсутст­

вием кошерчес!сих препаратов кетоэиолтаутшеразы* Возникынс позд­

нее мшфомоди )П!;адии метода (B.N.La Du et a l.,1 9 6 8 ) но устраняют 

указанных недостатков* для определения акт ink j ости тирозштшно- 

трансфораэд (К*0* 2 .6 .I.5 )  нами использовался иодавпо описанный 

О.Б*Левиным (1969) простой и точный метод, основанный на спегетро- 

уотоыитричосмом определении п-01сси>иилпирувата в цепочно;, среде 

при 330 мык.

Реактивы: I .  Насыщенный рзст зор DL-тирозина в 0*2 II  фосфат­

ной буфере pH 8,0.

2.  0,063 И раствор ^-кетоглутарозоП кислот. , .трализово’ями 

по броы-тшол блау.

3. 0,002 11 раствор шфидоксальзосуата.

50J3 раствор тртаюруксусиой кислоты.

5 . 0,02J U водный раствор диэтилдитиогсарбапота.

6* 0,5N NaOII.

7 . Серия растворов п-оксифопилпирувата в 0,5ц цаОИ в концентра­

ции 1-8 мкг на мл.

8.  Водный гоыогопат ткани, содержащий фешепт и белок в пределах 

0,4-50 мг на мл.



Ход определения: Всю щитовидную из лезу и навесяу печени 50 иг 

ньделяш на холоду, гоиогенпзируют соответственно в 2 и 3 ил хо­

лодной! вода и ^даьтруют черзз 2 слоя капронового фильтра. Состав 

инхЕубационнол сшси: 0 ,5  ил раствора тирозина; 0,1 шл раствора 

оi  -котоглутаровой кислоты; 0,1 ил раствора ппродоксальуосфато;

О»! ил раствора диэтиддитнокарооиата; 0,2 ш  гоиогената ткани. 

Инкубацию проводят при теипературо 37° в течение 20 иинут. Одно- 

врзиенно с полной пробои ставят два контроля: пробу, не содержа­

щую субстрата, и пробу, не содержащую фермента. По окончании ин- 

[субации iso всей пробои приливаю? по 0 ,2  ил 50£ Tpitoiopyitcycuoti 

сшиюты, к 1сонтролыяш пробаи, кроие того, добавляют недостающие 

кошхоненти. Бипавший бедок отделяют цснтрнОугированиеи в течение 

7 иинут при 3 тис.об/шш. К 0 ,6  ил цонтри:)угата приливают 0,5  

раствора даОП до обмена 3,0 шх. Проби тщательно взбалт (вашт и 

оставляют при коииатнол теидаратуре на 50 ищ ут, поел, чего и з- 

иеряют оптическую плотность при длшю волни 330 и. .к. для построе­

ния калибровочной кривой изиеряют оптическую плотность щелочных 

растворов п-юхссиденилпцрувата (1-8 u isr на ил) при длине волни 

330 ш к против 0,5ц раствора даОП.

Расчет: к  * в х  с х  t

где А -  активность фермента в иигроиолях образовавшегося п-оксп- 

деиидоирувата иа х и г бедла за 1 час инкубации; а -  количество 

шег п-оксиуепилгафувата в 3,0 ил раствора, наЯденное по калибро­

вочной криво- (при этой из оличиш оптхгаесхсои плотности опитно; 

пробе; вычитают средни!' хсонтроль); в -  хсоличество црнтриОугата 

(0 ,6  и л); с -  количество бел :а в пробе (в  и г) ; t  -  время инку­

бации (20 иинут); 1,2 -  объеи всс'1 недосадочиол лидсостн (в и л); 

60 -  число иинут в шее.



19* Определение протеолитическон активности в щитовидной пе­

ло зс позволяет оценивать заключительную уазу гормонообра зования, 

совершающуюся путей ферментативного гидролиза тиреоглобулина.Ин- 

тенсивпоеть протеолиза в щитовидно:; полозе соответствует по ка за­

то лшл белшвосвязапного Пода в крови (Г.и*Усманова,1965), а такие 

распределению радиоактивных горыопов в щитовидно!! аелеэе (Р.П.Уо- 

манова и Я.Х.1уракуяов,19б6). Поэтому опредоление протоолитиче- 

citoii активности тпрооцдноа псапи используется для оценки функции 

пального состояпия щитовидной аелези (Я*Х.Туракулов,1960; HJU 

Пкрт:дюва,19б5;1967;А.В.Л11Телава ,196- ;  О. lieinwein a . A.JSnglhardt,
1964).

Активность лротеолитпчеешк фериентов (катепеинов, К.Ф. 3 .4 . 

4 .9 ) в щитовидной аелезе ирис опрсделшюсь по методу . .И.Усыапо- 

воН (1963) с пебольоши изменениями. В процессе освоения иетеща 

сделана попыт.са определять скорость протеолиза по приросту оста­

точного азота, как ото принято для ряда тканей и бишюгичосик 

жщдкосте!! (А.И.Соршюв и В.А.Ошюв,1967). Однахсо от этого пути 

приелось отгозаться в виду того, что по ходу ошта аивотним вво­

дят значительные количества глутаминовой кислоты, которая,прони- 

ican в щитовидную пелозу, заиетпо повышает первоначальное количест­

во остаточного азота и делает исследование неточный. Поэтому в 

роботе интенсивность протеолиза оценивалась по приросту тирозина, 

который содержится в тпреоглобулпне в значительней количестве.С 

учетом оптимума pH тканевых 1«атепсинов и протсаз (Р.и.Усыанова, 

1963; lLA .liKp iyuoBa ,I965; В.И.Оремович и И.И.Левянт,1^69; c.Lund- 
biad et a l«*i0G 6), инкубация проводилась в кислой среде при pH 

3 ,6 . для инактивации антппротеаз в пробу добавлялся хлороформ 

(А.Н.Соршюв и В,А.Оплов,1967). 'количество тирозина в педосадоч- 

пой аидкостп определялось колориметрически с реактивои Оолшю- 

Чно.гальсеу.



Реактивыs I .  Трис-буфер pli *j,G.

2 . 0,0025 U C « S0 4.

3 . Хлороформ.

4 . Ш/j тршзюруксусшл кислота.

5 . О %Ш .

6 . Реактив Оолша-Чиокальтеу, разбавленный водой 1*2. Для приго- 

товленпп 100 г  вольураиата натрия ( Из2 Ч>4«2Н^0) и 25 г  иолибдата 

натрия ( %2ио0 *̂211̂ 0) растворяют в 70. ид дистиллированной води.

К сисси добавляют 50 ил 85$ раствора И̂ РО/,. и 100 ил гюнц. соляноИ 

кислоты. К полбе присоединяют ОбрЭТНШ холодильник и сиссь ю тя - 

тя т  в течение 10 часов. Затеи в колбу добавляют 150 г  сернокисло­

го лития С11 S04) , 50 ил дистиллированной води, 5 капель броиноМ 

води и сиссь кипятят 15 шшут без холодильника. После охлаждения 

объеи cuecu доводят до X л . Раствор фильтруют и храпят в темной 

ciominte с притертой пробкой.

ХОд определения: Щитовидную долезу icpucu вцделяют на холоду, 

гоиогенизируют в 3 ,0  ил трио-бууера pH 3 ,6 . В две пробирки отме­

ривают по 1,0 ил гшогената и добавляют по 0,1 ил хлороформа. В 

одну пробир:су приливают 1,0 ил Ш/з раствора трихлоукс.уепол ieigjio- 

t u ,  а другую ставят в те^остат цри температуре 37° на 4  часа. 

После окончания инкубации в пробирсу добавляют 1 ,0  ил Tpinciopyic- 

cycnoii кислоты. Содершшос обеих пробирок ушшеруют через буиаа- 

in iii фильтр. Для определения тхфозипа к 0,5 ил (фильтрате приливают 

0,5 ил раствора CusO ,̂ 4 ил NaOII и 1,5 ил реактива оопипа-Чио- 

кальтеу. Экстинцию определят через 2 иицути на OJli-u с красный 

Опльтрои в кювете 10 ш против контроля, где вместо фильтрата 

0,5 ил води. Количество Т1фозипа расчитывают с помощью :алибро- 

вочнол кривой. Гфотеолитичсскую а:стивность цитовндной аелези вп- 

разаыт в иикроиолях тирозина но I  г  ткани за 4 часа при 37°.

20. Пероксцдазс щитовидно:! аелеэы отводится ванная роль в



процессе гороонообразоваиия. Считается устаиовлешиы, что при 

участии пероксидазы (Пододперохсидазы или тироксидази) в цитовцд- 

нон ыелезо происходит окисление Иодвда в ыолекулярииП йод (ь.А . 

Колли,1953,1959; А.И.Г&ллихорц,1965; И .Б.итанге,1% 8; 

етеп , IS>65). iiозновпо, пероксидаза участвует и в деградации ти - 

реовдных гориоиов (V.A.cialton a. ^.H.lngbaî GG). Учитывая участие 

глуташшовоЛ кислоты в окисдита*АЫ1пх процессах, цсишо йлдо о:лщать 

ее воздействие иа активность порохсцдази в цптовцдноП зелезо, 

особенно при гипоксии. Активность пороксцдазы (К . .  I. I I. 1 .7 )  оп­

ределяли по скорости охнсл,пип бензцдина в присутствии перекиси 

водорода (А*Н»Бояркан,1951).

Реактиш: I .  0,0-'; U HgOg*
2 . 0,2 ц ацетат лбуфер,  pH 4 ,7 .

3 . Раствор бензцдина. Б колбу на 200 ид наливают на 2/3 води, 

щ)цливзют 2 ,3  ил ледяной уксусное кислот и добавляют 184 иг ос­

новного бензцдина. Сиссь подогревает на водяной бане при 50-60°

до растворешш, после чего добавляют 4,45 г  унсуспо-гшслого нат­

рия. После растворения и охлаждения доливают водой до иотииРает- 

вор хранится в теынои ыссто 7-10 дней.

4 . ксследуешш штнша. Выделенную па холоду щитовидную яелсзу 

промывают в холодной воде для освобождения от крови, осушют иса- 

ду фильтраш и гоног^пизируют в 1 ,0  ил ацетатного буфера pH 4 ,7 . 

Гоиогенат центрифугируют 5 иинут при 3 тыс. об/ыин. Центрифугат 

используют для определения актилшехи пероксидазы.

Ход определения: В кшету уотозлектроколоршетра (ФЭК-Ы) на­

ливают 2,0 Ш1 Н̂ О, 1 ,0  ил 0,0-'( U П̂ Оо» 0,2 ил центриуугзта (вл - 

тяшеа фериента) и 1,0 ил бензцдина. Содершшое iaовотп смешивается 

палочка. Экстииция с зеле шли фильтрон изисряется через I  и 2 ми­
н у т .



Расчет; А = -  *

где Л -  активность пероксидазп в единицах экстинцш бензидииа в 

I  иинуту па I  и г белка; а -  разница в экстшции исаду 241 и 141 

минутами; в -  количество белка в 0,2 ил центритугата в и г.

21. 1{аталоза в щитовидной нелозе исследовалась как дополии -  

тельп-iil тест вместо с пероксидазо .  ГаталазноП активности ткапеЫ 

в настоящее время придают значительную биологичес :ую роль (U .U . 

ИаноИлов и В»И.Навддов,1%4; С.и.Даащова и а в т.,1966; С.1л*Шюой- 

лоз,1969)* Кроме того, каталаза участвует в деПодировашш тиреопд- 

1Ш.: гормонов ( v«A.Galton a, S.n.Iugbaj^^oo).

Активность каталази (К . О. 1*1 L .I.6 )  определяют по убили пере­

киси водорода в растворе. В настоящее время на смену маргапомет- 

ричеаюиу методу все больше распространение пол /част метод p.pat- 

t i  а. P.Bonet-Mauiy (1953), подробно разработашшЛ s.Fujim otc 

(1965). иетод основан на образовании цветно-i реакции иеаду серно- 

кислим титанои а перекисью водорода. Пишсольку активность катала­

зи иало зависит от pH среди (С.П.Крайнев,1962), опроделепие прово­

дилось, как и для пероксидази, в ацетатной буфере, pH 4 ,7 . При 

атом било учтено, что в полочной среде происходит диссоциация ка- 

талазы на субъедшшцц. (А.и.Пурмаль и а вт.,1969). С.П.Крайнев 

(1962,1964) указывает на необходимость измерешш активности гсата- 

лаш в течение короткого времени (15 секунд и менее). Специальна» 

проверка в процессе отработки метода позволила установить, что в 

течение двух часов сохраняется пропорциональная зависимость иощу 

временем и количествен разрушенной под действием каталази перокм- 

си водорода. Jto позволило использовать инкубацию в течение I  часа. 

Реактиш: 1 . 0 ,2  U ацетатный буйер, pH 4 ,7 .

2 . Серпая кислота копц.

3 . 0,003 11 н2о2.



4 . 1,0$ раствор серио шсдого титапа.

5 . Исследуемая вытяака фермента. Готовится тагво, как и при опре ­
делении пероксидазы.

Ход определении: а цробцр:су изливают а ,0 ил ацетатного буфера, 

pH 4 ,7 , 0 ,2  ил центрнфугата (витяшсэ фермента) и 3,0 ил 0,003 И 

порошей водорода. Инкубация 60 инут при комнатной температуре. 

Затеи добавится 4 галди конц. серной кислот:! для остановки peaic- 

ции. В контрольную просру сначала наливают серную кислоту, а затем 

все остальное инградионти. В npodi (контроль и опыт) добавляю® 

по 0,5 мл раствора сернокислого титана и определяют экстинцию на 

03КЧ.1 с сипш фильтрам в кювете 10 ми против води. Количество по­

решен водорода в пробах расчитлвагэт с поиоцьгэ заранее построен­

ного калибровочного графика.

Расчет активности каталази по формуле: А= t

где Л -  активность каталази в мшфоиодях разруленной перекиси 

водорода на I  мг белка в I  минуту; а -  разница в содержании по -  

рекиси водорода мецду .онтрольпой и опытной пробами в микромолях; 

в -  количество белка в 0 ,2  мл центрифугата в мг; 60 -  количество 

мипут в I  часе.

22. Определение бел!са в т.саисшх вытяжках проводилось при 

необходшости расчитать активность фермента па единицу бслка.Длп 
этой цели использован метод O.H.Lowry et a l. (1951), который со­

четает в себе простоту, точность и впсо.сую чувствительность, поз­

воляющую определять до 0,1 мг белка. I роыс того, да шВ метод пред­

ставляет возмокность обноруштвать прирост тирозина в процессе про- 

телиза гомогената щитовидной аелези.

Реактивы: I .  0,5$ раствор C^O^.SIUO в 1,0$ цитрате натрия.

2 . 2,0$ раствор на2С08 в 0,1й наОП.

3 . Роактив ^олина-Чиокатьтеу.



Ход определения: к  0*1 ил исследуемого раствора, еодервацего 

0,1 0 ,8  и г белка, приливают 5 ,0  ил смеси I  и 2 реактивов (1:50) 

и оставляют стоять при комнатной температуре в течение 10 шшут. 

Затем быстро добавляют 0,1 мл реогстива * олппа-Чиокальтсу, эпер — 

гичио встряхивают и через 30 м пут измеряют величину экстинции 

на 03K4J с краешм фильтром в кювете ХО ми против контроля, но 

содержащего белка. I оличество бол ;а в растворе расчиж зают с по- 

ыоцью калиброиочпо! i кривой.

23. I*атсиатнческая обработка результатов проводилась по об­

щепринято:: методшее (П.А.0йпии, 1960; Ц.Л.Белеиь.шЙ,1963; С.С. 

БсссиортниИ ,1 967). Средняя артистическая определялась по оормулэ:

где У -  средняя ари̂ метичесгсаго вариационного ряда, v -  вариан­

та , п -  количество наблюдении.

Среднюю ошб:гу средней арифыетическоИ находили по следующей фор­

муле: а = + ,я . f где а -  средняя ошб!» средней арип-

лческо:!, JL- отклонение от средней рра^ыетичес шВ.  При наличии 

малого числа иаблвдешШ (п  <10) использовали формулу U. .Урбаха

Достоверность разности уезду двумя вориадионнпми рядами опро-

При равенстве случаев в сравниваемых рядах формула приобретает 

/нроцвпнии вод:

делялась по формуле:

t  =



Определение, проведенное у одних и тех же животных до и пос­

ле воздействия, позволяло использовать разностный метод статисти­

ческой обработки (Н.Бейли,1963). В этом случае:
| /  Z * 2 -

m = +М— ----------  » г Де w “ арифметическая разность между

двумя определениями до и после воздействия. Для определения досто­

верности разности пользовались формулой: t  _ %  ~ м2
m

Показатель возможной ошибки (Р) вычислялся по таблице Стыо- 

дента-Фишера. Различие между сравниваемыми средними величинами 

считалось достоверным при Р < 0 ,05 .



Ш Ы Ш Щ  Ш Ш 10;*А.Л»ШГ0 СОСЗОДЗД щДОСОДШк И
HCKOSmiX ГОШЗШЛБП ОБМЕНА Ш 1ЕСТВ у крыс при длгаллши 

ВКЛЮЧЕНИИ ГПУТА11Ш 0130.: КГОЛОТП Б РАЦИОП С ДОСШОЧНШ
со дерзаш еы  ш к а  и различный количество :; пода

Среди различных факторов питания, влнящих иа функциональное 

состояние щитоввдноП яелеш, репащая роль принадлежит степени 

обеспе 1С1Ш0СТИ организма Подои. Всего в теле человека содершгася 

около 25 и г Подо, из них в щитовидно: i аелезе -  15 и г. (итовцдная 

зелеза обладает иевзтчительно высокой йодютщонтрцрущеП способ­

ностью содержание иода в тнреовдыои т:ани в 10 тис.раз больно, 

чей в крови (А.11.ВоПнар,1%0). Потребность организма человека в 

Подо относительно невелика -  100-200 мкг в сутки уто связано с 

наличием почти зашшутого кругооборота Пода внутри оргапишо.Ти­

реоидине гориош, образовавшись в щитовидной аелезе и проявив 

свое физиологическое действие, декодируются, главный образои, в 

печени и Под вновь улавливается тиреоиднол тканью. Потребность 

человека в Коде покрывается в основной за счет поступлений его с 

лищэй. Значительно ысныиео количество Подо посаупает с воздухом 

и с водой. Одна г » , содерзапие Подо в воде является ваштш ипдика- 

торои наличия свободного йода в данной местности* Биогеохшиче -  

ciaio провинции характеризуются пизкш содср:.шш1см Подо в воде и 

почве, а следовательно,и в пищевых продуктах, при недостатке Иода 

в организме возникает "физиологически ыеро" (Б.В.Алешш и В .В . 

uauuua,I96£; А.И.ьтенберг,ХУб2) в  виде пролиферации секретирую -  
щеП ткани щитовидной аелезы, что клотически обнаруживается в фор­

ме эндемического зоба. Согласно последний дапнш, коипенсация 

йодной недостаточности в щитовидной железе осуществляется путом 

синтеза более активпмх гормональных начал, что проявляется в уве­

личении отноиення Tg/T^ (M.A.Greer et«^963). Одновреиенно воз -



растает включение меченых аминокислот в бёляи щитовидном не лозы 
( s.w.iicywood, 1966), что способствует росту зоба. Однако йодная 

недостаточность играет роль начального провоцирующего фактора» в 

далыюНоем рост струш определяется нарушенными регуляторными о т- 

потениями щитовидной аелези с центральной нервной системой ,г т о *  

физом и гипоталамусом (Б.В.Ллсшин,I960,1965,1966). Поэтому йод­

ная терапия эффективна лиоь в начальных стадиях зобо (Б.Б.Алешин, 

I9 6 0 ; Л. О «Ефремов ,1960; 0 . В.Ншсолаев ,1960; И.Б.Хавин и и.П.Ишсо- 

лаеа,1961). Значительно чаще в борьбе с зобом Иод применяется как 

профилактическое сродство. Особенно большие успехи в этой отноие- 

нии достигнуты в СССР, где изучение зоба и борьба с нш подняты 

до уровня задач государственного значении (В.А.Харитонова,1961;

З.В«Перфильева,1961; 0.В.Ншсолаев,1962,1963; Д.0блияров,1964; 

ЗЛ«Намедов ,1964; П.п. Собко ,1965 ) .

Степень обеспеченности организма йодом оказывает вырааенное 

влияние на скорость и характер обмена йода в щитовидной аэлезс. 

При дефиците йода ого хсругооборот значительно возрастает,что при 

исследовании с применением проявляется в раннем наступ­

лении максимума, большой величине поглощения и быстром выведении 

йода из щитовидной аелези (В.А.ФлориискиЙ ,1965; G.A.iiobinnon, 
1963; L *b'.Braveraan a, H.Ingber,L963; J.A.rialoterena ct a l.,I9 # t; 

Б .w illia m s a. A.E.Vickery^965). Такой xapaiCTep кривой поглощения 

свидетельствует о том, что недостаток Йода моает симулиро­

вать гипертироондное состояние щитовидно!! аелезы, хотя количест­

во гормонов в 1срови в этом случае но повышено (R.H.Parkoa a. w.n. 
Beiorw aites, 1963). Избыток Иода в рационе спиаает аккумуляцию 

Ix o i щитовидна.! аелезой (T.onaya ot a l.,1966). Слодоватолыю,сте­

пень поглощения радиойода без учета йодной обеспеченности орга -  

низыа не всегда моает служить доказательством интенсивности гор- 

монооброзованпя в щитовидной аслезе.



Введение в организм палых доз Иода стимулирует процессы син­

теза тпрсоидпых горыонов (Е.А.Колли,1959; В.В.Ковальскпй и LU I. 

Густун,Х966; АЛи&раев и а вт.,X96G; Ii.A.UicpryuoBa и М .С таро- 

сеяьцсва,1969). Возмоано, этоыу способствует усиленное окисление 

глЕМсош в щитовидна! нелезе, наблюдаемое под влиянием йодццов 

( feBurlco*I9 6 8 ). но гротив, большие дозы Подо не только тормозят
•г ТОТ _____

поглощение * цитовндна! аелезой, по и сниаают образование 

йодотиронинов (Е.А.Колли,Х959;1963; В.!,’..Сорокин ,1961 jph.liagatalci 
a. ^.H.lngbar^^j?,Q naya et a l., X966}» Синтез тпреоглобулина 

тагезо зодсрштвается, о чей говорит обнаруаенно s.ij.iieywood (1966) 

сшшепие вшгочеиия С-Х4-валина в бел1Ш срезов щитовидной аелези 

при содораании аивотных на диете с избыткои Иода. Блокирование 

щитовидна! аелезы высокими концентрациями Иода связано такае с 

подавлением окендаз и общего энергетического обмена в тиреоцднай 

ткани (В.И.С0р01Ш нД % г). Причем кратковременное введение йодидов 

вызывает более вырааенное торыоаение биосинтеза тиронинов, чем 

длительное (Е .А . Колли ,1963). Судя по гистаюгическиы признакам, 

И.А.Арбузов (1967), а такае^ЯгаЬят et o l.(X963) наблюдали угне­

тение щитовидно!! аелезы под воздействием йодистого калия. Однако 

в исследованиях А.Й.Арбузова при более длительном применении про- 

парата это угнетение снималось. Поводимому, в последнем случае 

наступает частичная адаптация к избьтсу йода. Блокирующее дейст­

вие избыточных доз йода (0 ,5  иг в день) на щитовидную аелозу по­

казано и на людях добровольцах .̂Komsden et a l., 1967). У больных 

бронхитом и бротшальноП астмоН, длительно леченпмх отхаркивающей 

микстурой с йодистым калис1$*РгвУ (Х964) наблюдал гипофункцию 

щитовидной аелезы и зоб. Большие дозы Пода действуют именно на 

щитовидную аелезу, так как периуеричесгсиП обмен мечеиого тироксина 

под их воздействием не изменяетсяV^A.Calton a. S .Il.in g b a r 1967). 
По дашии S.I.Sh inod a  et a l. (Х966), под влиянием высоких icon -



центраций йода снижается сиптоз Нодировант.гс аминокислот в изоли­

рованных фодликупяр1шх клетках щитовидной аелезы и се срезах.Бла­

годаря способности торыозить гораонообразование в щитовидной ае — 

лезе, больше дозы йода используются в клинике для лечения тирео­
токсикоза.

йод оказывает влшпие на обиен веществ, но толысо участвуя в 

процессах тцроксшгагенеза. Саа йод (Х>) и в ыеньиеП степени йодцд 

( О  обладает действием, подобшы гормону щитовидной аелезы 
Freedland,!^^)e препараты Иода давно применяется для лечения 

атеросклороза. Терапевтическое действие Иода при атеросклерозе 

склонны объяснять его стимулирующий влиянием на функцию щитовид­

ной аелезы (Л.А.Пясникав,Х960). Однако даннае о той, что Иод у 

аивотных с экспериментальным атеросклерозов остается действенный 

и после удаления щитовидной аелезы (Н.В.Вош» a. i.H.Page, I9 *3 'i), 

а такое клинические паблвдепия Г.П.Шерешевского (I960) и И.'Л. 

Пителя (1962), противоречат выше указанному мнению. Кротнвосгаю- 

ротическпП и ишохолестсринеыш егшй эвфвит Пода связан не толь­

ко со стимуляциел горыонообразования в щитовидной аелезе. H.Ji.Paz 

a *ii.s.Lc a l (1969) показали, что Ионы Иода тормозят включение 

I-C -I4  ацетата в холестерин и почти в два раза повыыают его окис­

ление до С02 в срезах печени крае. л.'Раигое; a. E.s.Evana(I967) 

приводят данные о топ, что молодые тиреоидэхетшированшо крысы 

ыогут норыачьно развиваться, если ш саед; евно вводить по 5 ыг 

Подпетого калия. Повидшоиу, ото возмогно за счет екстратнрсоид- 

ного образования горыонов. В пользу такой точки зрения говорят 

о т ли in  v itro  f где добавление Иода к казеину приводило к обра­

зованию тироксина (Л.Гроллыан,1969).

Способность Пода увеличивать продуктивность ппщ (3.0.Дна- 

ОароваД^бЗ), свинси (U .H .Смирнова,1964) и коров (й«Ь.Гйдаиев,



1965) связана не только со стимуляцией функции щитовидной аелезы, 
но и участием Иода в тканевых об:о. них процессах.

Тахсш образом, йод играет важную физиологи- .ескую роль как 

компонент тиреоцдных гормонов, а также в тканевых ой ешшх про­

цессах* От степени обеспеченности организма йодои зависят многие 

проявления функционального состояния щитовидной шлизы и обыена 

веществ* Учитывая изложенное, изучение действия глуташшовол кис­

лоты на щитовидную железу и связанные с ней показатели обыена ве­

ществ проводилось на животных, получавших рацион с достаточным 

количеством Иода и его дефицитом.

Установлено, что в течение двух месяцев содержания крыс па 

полусинтетическш йодистой рационе их поведение и состояние ос -  

тазалось обычным и примерно одинаковым у контрольных и подошт -  

них кво тны х, получавыих по 100 мг глутаминовой кислоты в день. 

При содернании шшотных иа малойодистои рационе крысы к середи­

не опыт) стали вялыми, слабо поедали корм, что особе но было за­

метно у контрольных ЖИВОТНЫХ.
В таблице 3 представлено изменение веса крыс в граыыах, а 

на рисунко 3 -  в процентах к исходному весу* Из этих материалов 

видно, что содиияанпе крыс на оптшальпш рационе с достаточным 

количеством белка и Иода обеспечивает хороцуо выживаемость ни -  

летных н прибавку веса. Узе к 20-му дно oiejtj средний вес крыс 

увеличился на 13,555 к исходному (Р < 0 ,0  ) ,  а к 60-му дню наблю­

дения -  на 38,955. Включение глутаминовой кислоты в полноценный 

рацион крыс прнлодит к еще более интенсивному увеличению веса 

(на 43,1/5 к исходному). Начиная с 20-F0 дня опыта и до конца 

его, различие в средних величинах веса опытных и :онтрильных шъ- 

вотных составляет 8,2-11,9/' и является статистичеаш достоверный. 

Из этого ыоано сделать вывод, что глутаминовая кислота стимули­



рует анаболические процессы в организме, так как является источ­
ником легко усвояемого азота.

Иная картина наблюдается при содерзании срыс на рационе с не­

достаточный количеством йода* В этом случае отмечается заметное 

сниаонио выниваошсти крыс к концу ошта (7 из 10 ). Средний нес 

контрольных .чрыс в течение наблюдения щхмстичсски не изменяется. 

Это мошю,поводимо у,связоть преадо всего со снинением функцию — 

иалыюй активности цитовиднол аолсзы,вызванной дефицитом Иода в

%

T5oL

д н и  о п ы т а
Рис.З Изменение вьса 1:рыс (в % л исходному) при включении глу­
таминовой кислоты в рацион с достаточным количеством белка и 
различным содерланиеи йо*а. I - достаточное количество йода ,
2 - достаточное количество йода и глутамчновая кислота, 7 - де- 
•фйЬит йода, 4 -  дефицит йода и глутамкновал кислота.



Изменепие веса крыс (в г )  при включении глутаминовой кислоты в рацион с раэличпш
содерзаниеы Пода

Погяяптоли до ошта Д н и  с> п а т а
ю 20 30 40 50 ! 60

кона опит кона опит кона опит кона опыт кона опит конь опит кона опит

Количество 
лшотных (п) i l I I 11 11 .1 11 11 и 11 11 11 I I , 11

Е2 м 193 204 196 207 219 245 247 271 255 276 268 291 268 392
■gg ±т 6 ,3 3,3 6,6 3,8 4,4 М 5,2 3,8 5,9 5,4 * .5 6,91г 7,0 4 ,911 Разница, 

в % к гсопт. +5,7 +5,6 ♦11,9 +9,7 +8,2 +8,6 +8,9
t 1,55 1,45 4,26 3,73 2,62 2,93 г 2,81
р <о,2 <0,2 <0,001 ,01 <0,02 <0,01 <0,02

D ю 10 10 10 9 10 9 9 8 8 7 8 i .7 7
8

м 234 234 224 231 219 227 223 242 236 256 229 261 229 271
Бв•gsЯО

±ш 18,7 11,2 12,5 11,1 13,1 13,3 14,3 14,4 18,7 13,2 17,й 12,9 16,3 14,2

Разница, 
в % К КОНТ. +3,1 +3,7 +8,5 +9,5 +14,0 +18,3

К о t т 0,18 0,43 0,93 0,88 ,50 I , ,97
V >0,5 >0,5 <0,5 <0,5 <0,2 <0,1

,



рационе. Такое цредполозение согласуется с известными фантами, 

что гориопы щитовидной аелезы в палых дозах н сам иод увеличи­

вают привесы сельскохозяйственных пилотных и ох продуютивность 

(П.И.Смирноза,1964; 0«Ц.Гадшев,1965; З.О.Дзауарова,1965).

Добавление глутаминовой кислоти в рацион с малый оедервагш- 

см Иода несколько стимулирует прибавь веса зивотных. У опытных 

крыс к концу наблюдения средшь! вес на 15,8?$ превышл исходные 

показатели и на 1 8 , был выше, чеы у контрольных вивотных. Од- 

пако вследствие гибели части крыс и значительных индивидуальных 

колебаний зти  различии оказались недостоверней. Полученные ре­

зультаты теы не менее, позволявjt закличить, что при недостатке 

йода в рационе добавление глутаминовой кислоти способствует бо- 

л^е интенсивному росту зивотных. Это, возмоано, связано не толь­

ко с вюгоченисм саыоп глутаминовой кислоты в анаболические про­

цессы, по частичный устрапепиеи неблагоприятного воздействия не­

достаточного содераашш иода в районе на организм.

Динамика поглощения кислорода, дыхательного коэффициента и 

стандартного обмена у крис представлена в таблицах 4 -6 . Поглоще­

ние кислорода icpucauu в процс. тах к ис .одному уровн., изобразено, 

кроме то го , на рис.4.

11а» видно из представлениях даппых в течение 2 -х месячного 

наблюдения поглощение кислорода у коитрольнмх крыс прогрессивно 

спивается. При содерзании крыс на Подпетой ра ионе к 60-му дню 

ошта поглощение кислорода снизилось на 31 ,4 , о в условиях мало­

йодистого рациона на 36,9/5 от исходного уровня (Р< 0,оо1). Ана­

логично изменяется и стандартный обмен. Это спизение монет быть 

связано с рядон причин. Во-первых, крысы длительное врем;, нахо­
дились в индивидуальных клетках, что исклккало их общение друг 

с другом, снизало подвивность, мыыечныП тонус. Во-вторых, все



•швотние прибавили в весе, поэтому иа единицу последнего погло­

щение кислорода падает. B-тр зты к , следует учесть сезонные ко — 

лебания функционального состояния цихавцдиоИ зэслозы. Но данным 

JUA.HcaaicnH и А.Л.11збинсггого (1951) наибольшие величины стан -  

дартного обыепа наблздаются в зишше месяцы года. Весной этот 

показатель почин ет падать, достигая ышшыууа к середине лета.

%

А __ в ,, ««
Рис.4 Поглощение кислорода красами (в % к исходному) при вклю­
чении гл^таииновой кислоты в рацион с достаточным содержанием 
белка и различны  ̂ количеством йода. I  -  достаточное количество 
йода, 2 -  достаточное количество йода н глутаминовая кислота ,
3 -  дефицит йода, 4 -  дефицит йода и глутаминовая кислота. *



Таблица 4
Изменение поглощении кислорода у крас (в мл на 100 г  веса 

в I  минут?/) при включении глутаминовой кислоты в рацион с раз­
личным содержа ниш йода

Показатели Йодистый рацион иалойодистый рацион

КОНТ* опыт
Разни­
ца, в %Г{ КОНТ.

ICOHT. опыт
Розни­
ца^ %
1C КОНТ.

До
опыта

в
11

tm

9
5,41
0,19

10
4,91
0,20

- 9 ,2
12

5,64
0,19

12
5,02
0,34

-11 ,0

Чецез

дней

п
н

±п
Разница, 
в % К 
110..од. t

р

Л
4,31
0,24

-20 ,3

3,33
< u ,o i

10
4,68
0,32

-4 ,7

0,61
>0,5

+  8,6 

0,90
< о ,';

i l
4,34
0,21

—23,0

4,64
<0,001

10
4,66
0,26

-7 ,2

0,86
<0 ,5

+  7,4

0,96
<0,5

Че^ез

дней

в
ы&ГП

Разница, 
в JS к 
исход, t

Р

хо
3,71
0,10

-31 ,4

6,54
<0,001

10
4,56
0,18

-7 .1
1,29

<0 ,5

♦22,9

3,37
<0,01

I I
3,56
0,14

—36,9

8,81
<0,001

9
3,95
0,13

-21 ,3
2,94

<0,01

♦ И ,0

2,15
<0,05

Сезонные колебания функции 4ИТ0вцдн0л аелезы обнаруживаются и 

по другим показателям (КЛЛкмлбеков и Ь.И.Лчакеев,19675 n .it l-  

caudiore , 1968). Наш исследования проведены в феврале-марте

для малойодштого и в марте-апреле для Подпетого рациона* За 

счет сезонных копобани; потребления кислорода и стандартного об­

мина следовало бы ожидать башдсе снизишь; потребления кислорода 

у шгаотных, получавших йодистый рацион, обследование которых за­

канчивалось в разгар весны* Однако фактически рассматриваемые 

показатели снизились больше на <jOue малойодистого ра иона у крыс,



Таилица 5
Изменение стандартного обмена у щис (в ккал на 100 г  веса 

в сутки) при включении глутаминовой кислоты в рацион с различный
содернанием йода

Показатели йодистый рацион иалоПодиетшг рацион

КОНТ. ОПЫТ
Разни- 
ца,в %
К КОНТ,

КОНТ.
>

опыт
Разни­
ца, в % 
К КОНТ.

До
опыта

п
ы

9
37,35
1,28

10
Х ,8 4
2,03

- 9 ,4
12

38,71
1,34

12
34,74
2,48

-1 0 ,3

Чецез

дпей

п
и

+т
Разница, 
в % к 
иех^д.

Р

I I
29,92

1,42

-1 9 ,9

3,89
<0,01

10
32,56
2,0>

—3,8
0,44

>0,5

+ а,8

1,05
<0,5

I I  
2 9 ,IX) 

1,43

-22 ,8

4,49
<0,001

10
42,05
1,71

“7,7

0,89
<0,5

«• 7,2

0,96
<0,5

Чероз
60

дней

п
и

±а
Разница,
В % К
исх^д.

р

10
25,51

1,31

-3 1 ,7

6,47
<0,001

10
31,23
1,38

-7 ,7

1,07
<0,5

♦22,4

3,01
<0,01

I I
24,38

0,96

-37 ,0

8,68
«о д а

9
27,03
0,80

-2  ,2

2,97
<0,01

4*10,9

2,12
<0,05

которые обследовались в середине зш ы. Невидимому, здесь реиаюцую 

роль сыграла йодная недостаточность и вызванное ею сшгаение унк- 

циональноИ oictubhoctii цитовиднол аелезы.

Включение глутаыиновоЛ кислоты в йодистой рацион крыс препят­

ствует сшшению потребления кислорода и стандартного осилена. У 

опытных аизотшх к концу исследования эти показатели оказались 

на 2<i,4-<2-,9^  выш , чсы у контрольных (Р < 0 ,0 х).

Па фоне малойодистого рациона действие глутаминовоП кислоты 

проявляется в той ас направлении, но вырааено слабее. Е этоы слу-



-  л

Таблица 6
Изменение дыхательного коэффициента у крыс при включении 

глутаминовой кислоти в рацион с различным количеством йода

Показатели йодистый рацион малойодиетпП рацион

ICOHT. ОПЫТ
Разни­
ца^ %
К ICOHT.

копт. опыт
Разни­
ца^ %
1C !СОНТ.

До
опита

п
и

± т

9
0,75
0,02

10
0,79
0,02

+ 5 ,3
12
0,77
0,01

12
0,80
0,01

+ 3,9

Чо|эез

днеП

п
ы

± т
Разница, 
в % к 
исход, 

t
Р

I I
0,32
0,02

+9,3

2,48
<0,05

10
0,82
0,02

♦3,8

1,06
<0,5

I I
0,78
0,02

+1,3

0,45
>0,5

10
0,78
0,01

-2*5

1,43
<0,5

—

4eg°3

дней

п
II

1 т
Разшща, 
в J5 к 
исход. 

t
Р

10
0,78
0,01

♦4,0

1,34
<0,2

10
0,76
0,02

-8 ,7

1,06
<0,5

- 2 , 6

0,90
<0,5

11
0,76
0,02

-1 ,3

0,45
>0,5

9
0,76
0,02

-5 ,0

1,79
<0,1

—

чае к концу наблюдения поглощение кислорода и стандартны*! обмен 

достоверно слипаются (по 21,3 п , ' соответственно, Р< 0 ,0 Г ), 

хоти и в мепьоеи степени, чем у контрольных крыс. Поэтому по 

сравнении с последними у ош тш х шхиотных к концу исследования 

изучаемые показатели оказались вше па I0 ,9 -L l,0 % (Р < 0 ,0 5 ). lio— 

видимому, наличие Пода в рационе является необходшым условием 

для стпыулирущсго воздействия глутаминовой кислоти на потребле­

ние 'сислорода штотн'лш и стандартный обмен, а воздействие ес на 

эти показатели реализуется ,в  известной море «через щитовидную не лезу



Поглощение кислорода и стандартный обиен изменялись в дан­

ной серии он;ю з параллельно. Они рассчитывается из одного пока­

зателя, но могут расходиться в большой или меньше'; степени в за­

висимости от воличше; дыхательного коэффициента. В рассматривае­

мых группах крыс дыхатолышй коэффициент менялся незначительно 

(табл.6). Только у контрольной йодистой группы отмечалось су -  

ществениое возрастание дыхательного коэффициента к середине наб­

людения (на 9,Ь/$, Р< 0«05)* jto  монет быть связано с преоблада­

нием синтетичесгсих процессов в тканях и частичным переходом у г- 

л водов в аиры (Е*И.Беркович,1964). Высказанное предполозение 

согласуется со значительной прибавкой веса у этой группы гивотных.

Поглощение радиоактивного йода щитовидной иелезой 1фыс в ди­

намике представлено в таблицах 7,8 и на рис.5. При достаточном 

количестве йода в рационе в щитовидно:! зелезе на.санливает-

ся бистро, и его иаксинальное содержание в зелезе наступает че -  

рез I  час с mouchtj введения изотопа. В дальн йсем происходит 

постепенное сшшение содерзаиия радиоактивного йода в щитовидной 

золезе.

Па этш фоне глутаминовая кислота, не изысняя характера кри­

вой поглощения радиоактивного йода, спизает уровень его в щито-
тгэт

видной аедеэе. Так, если максимальное накопление д. в щито -  

видной зелезе у контрольных крас принять за Н Х Г, то под влга -  

нием глутаминовой кислозы набл, дается сниаение этого показателя 

на 23,3/5. Различие статистичес за достоверно (Р< 0 ,001). Указан- 

ный факт свидетельствует о снизении способности щитовидной аеле­

зы акгсумулировать йод под влиянием глутаминовой кислоты.

Палойодистая диета резш изменяет хара̂ стер накопления радио-
ТОТактивного йода щитовидной аелозаЗ. В этих условиях j  натап­

ливается в щитовидной зелезе в большем количестве и задершшается



в ний длительное нреин на высокой уровне* Ыа.гсшальное накопле­

ние наступает через 10 часов после введения радиоахстивиого йода. 

Обнаруженное еншепие скорости поступления радиоактивного йода 

соответствует данный других исследователей (А.И.ктснберг и 

;вЛ.0корскова,19б15 :}*П*0:сорокоаа,1Х2). Гислююние глуташшовой 

шюлоти в малойодистый рацион крыс ус1соряет поступление радиоак­

тивного йода в щитовидную ас лезу, а связи с чеы максимальное на­

копление ого сдвигается с 10 иа 6 часов. В этот период величина

Рис. 5 Динамика поглощегия рлдлоактивного йода щитэвидной не- 
лезой крыс (в % от введенной дозы) при вклвчечии глутаминовой 
кислоты в рацион с достаточным количеством белка и различным 
содернанием йода. I  - достаточное количество йода, 2 -  достаточ­
ное количество йода и глутаминовая кислота, 3 -  дефицит йода,
4 -  дефицит йодг. и .глутаминовая кислота.



Таблица 7
Поглощение I*® * щитовидной яелезой крыс (в % к введенной дозе) при включении 

глуташшовоц кислоти в рацион с достаточный содернанием Иода

Показатели Ч а с ы
I 2 £ 6 8 10

KOIIT. ОПЫТ КОНТ* опыт КипТ* опит KOUT. опит КОНТ* опыт КОНТ* опыт

п I I 9 I I 9 I I 9 I I 9 I I 9 11 9
II 17,2 13,2 13,0 12,1 11,3 11,5 10,8 10,6 8,8 7,5 7,9 6,7
± т 0 ,% 0,58 0,50 0,69 0,64 0,63 0,50 0,67 0,П8 0,30 0,03 0,44

Разница, в £ а яонт. -23 ,3 —6,9 ♦ I,.8 -1| 9 -14 ,8 -15,,2
t 3,57 1,05 0,22 0,24 1,40 1,28

? <0,01 <0,5 >0,5 >0,5 <0,2 < .

12 X* 16 24 48 72

КОНТ. опыт COHT# опыт КОНТ* опит КОНТ* ОПЫТ KOI1T* опит КОНТ. опит

п I I 9 I I 9 I I 9 I I 9 I I 9 11 9
Н 6,1 5,5 4 ,5 6,1 5,4 4,4 3,5 2,0 2 ,3 2,4 2,1
in 0,75 0,55 0,72 0,58 0,56 0,70 0*47 0,36 0,36 0,38 0,29 0,45

Разница,в к ков®* -9 ,8 -и,.6 - I I , .5 -20 ,5 +15,0 -12 ,5
t 0,65 0,65 0,77 1,53 0,58 0,57

Р >0,5 >0,5 <0,5 <0,2 >0,5 >0,5



Таблица 8
Поглощение г  сщтовидной яелезой крыс (в % к введенной дозе) при включении 

глутаминовой кислоты в рацион с дефицитом йода

Показатели Ч а с ы
I 2 4 6 3 10

копт. опит КОНТ. OHLIT КОНТ. ошт КОНТ. опит копт. опит КОНТ. ошт

П 7 6 7 6 7 6 7 6 7 6 7 6
II 12,4 12,0 14,0 15,6 15,0 18,3 15,5 20,2 15,5 14,4 18,7 12,2
± т 1,15 1,31 0,92 1,13 1,31 0,67 1,40 1,30 1,84 0,79 2,10 1,37

Разница,в £ к конт. -3 ,2 +11,4 ♦22,0 +30,3 -7 ,1 -34 ,8
t 0,23 1,10 I . 2,60 0,55 3,00

Р Х ),5 <0,5 <0,1 <0,05 >0,5 <0,01

12 14 24 48 72

КОНТ* опыт КОНТ* ошт КОНТ* опит КОНТ. опит КОНТ. опит

D 7 _ 7 . . 7 6 7 6 7 6
И 18,0 - 14,3 - 11,7 10,4 9,9 10,0 7,0 7,7
im 2,03 - 1,65 - 1,70 0,99 1,40 0,44 1,20 0,32

Разница,в 7> к :*онт. - - а • I +1,0 +10,0
t - 0,66 0,07 0,56

Р - ?0,5 Я ) ,5 >  *5



тот
поглощения I  цптозпдпой аелезой у опытшх крыс на 30*3£ вы­

ше, чем у контрольных (Р ^ 0 ,0 5 ). Под воздействием глутаминовой 

кислоты происходит та.гае бодее быстрое выведение радиоактивного 

Пода из ьдиовцдноП аелезы. Поэтому в 10 часовой интервал измере­

ния, когда у контрольных крыс наступает максимум поглощения, у 

опытных аивотшх уровень радиоактивного Пода в щитовидной аеле- 

зе па 34,0/’ ыепьое (Г < 0 ,0 1 ). с бнар.уалшая в ходе исследования 

высокая скорость выведения радиоадаивного Кода из цнтоввдноИ ае­

лезы позволила отказаться от измерения радиоактивности у опытных 

icpuc через 12 и 14 часов после введения изотопа. На основании по­

дученных результатов иоа*о приПти к заключению, что глутаминовая 

кислота уыеиьыает неблагоприятное влияние малоПодиетого рациона 

па ПодпыЛ обмен в щитовидной явлезе, полшает ее функциональное 

состояние.

Хроматографическое изучение радиоа:дивных гор онов в щитовид­

ной аелезе, а таюае oupjделение б^дковосвязанного Пода (СИ.) про­

ведено в дополнительной серии толысо па iepucax, получивших мало- 

йодистую диету, учитывая, что именно в этих условиях наиболее 

четко проявилось де ствие глутаыинолол кислоты на И одни! обмен в 

тиреоцдной ткани. Установлено (та б л.9), что у здоровых крыс, со- 

дераацихся 2 месяца па рационе с достаточным количеством белка и 

дефицитом Пода, основное количество радиоактивности приходите-я 

па Подотирозшш. По нашим данным монойодтирозин (Ш Т) и дпиодти- 

розип (ЛИТ) в сумме составляет 63,5% общей радиоактивности хро -  

матограыш. Значительно меньше приходится на долю тирошшов.Трил- 

одтиронип (13) и тироксин (Т^) вместе составляют 27,5/5 общей ра­

диоактивности. Отношение тирозннов к тиронинам составляет в сред­

нем 2 ,4 . Содержание неорганического Пода в повальных условиях
(у*)

невелико (3,7/3). Eqe ыеньое нецдентифмцировапного радиоактивного 

компонента (1 ,4 £ ). примерно Taicoe ае распределение радиоактивного



Таблица 9
Распределению I  к в гидролизате щитовидной аелезы (в % к 

общей радиоактивности хроыатограииы) и содержание белковосвязап- 
ного йода в 1фоаи (СШ в ша%) при включении глутаминовой кисло­
ты в рацион с достаточный количеством бел са и дефицитов йода

Показатели Контроль Опыт
Шв

Р зпица,В % л КИТ. t Р

П
X

10
М

0,30

I I
1 .2

0,19
-14 ,2 0,57 >0,5

I

О СО 
-0 5 ,4

0,77
+4 , > 2,12 <0,05

МИТ 29,0
0,87

80,6
3,38

+ 5,6 0,46 >0,5

ЛИТ
39,5 
х «6х

39,0
3,64

- 1 . 2 0,10 >0,5

OUT + ДЙТ 68,5
1,55

69,6
1,82

+ 0«2 0,01 >0,5

т3 + т4 ;/ ,5
1,64

г м
2,31

-  9,5 0,22 >0,5

МИТ + лит 
т8 + ц

2,4
0,25

2,8
0,33

+14,6 0,78 <0,2

cm 2,03
0,19

2,08
0,18

+ 2 ,5 0,02 >0,5

йода в щптовидпой железе находят и другие исследователи (3*У. 

Бехшухвдедова и авт*,1962$ В*]-..Вазыровэ,1963; Б.В.Алеыин и С«И. 

Чупринова,1967; i ̂ иирахиодов и Р.Гшг/наев,1969; ОД.Саисонова,

19S0; iPitt-id.vers a. J.C. &11, »i.Poanor a. w.Pimontol . ^
В качестве и.шэстрацш норыадьного распределения j  иа 

хроиатограшс Оутонолового зкстрз!ста гидролизата щитовидно'] so— 

лези прпводш случа.1 1*2 I I  (рис.6) и Й 8 (фото !)•



Ooaro I .  Распределение радиоактивного йода ка 
радиохроиатограше гидролизата шгаовидно!! яелезы 
1фыш (Ш,1Юитроль,18р белка и дефицит йода в

рационе)

а о а е р £ 5“и -ми полосок на гро^ахогрс^ке
Рис. Ь Распределение радиоактивного йода (в %  от общэй радиоак­
тивности) на хроиатогра^е гидротшзата нитевидной железы кр^гы 
■т1, контроль, 13% белка и дефицит йода в рационе).



Вьючение глуташшозой кислоты в рацион чр~с с достаточным 

количеством (хшка и дефицитом йода шло изменяет процентное соот­

ношение йодистых компонентов в цитовидной аелезе. Под воздействи­

ем глутаминовой кислоты наблюдается только достоверной увеличение 

содоряания неорганического йода в цитовидной пелезе (на 46,958 ,

Р 0 .0 5 ). Это находится в соот етствии с ранее описанным фактом» 

что глутаминовая кислота етшулирует поглощение радиоактивного 

йода щитовидной аелезой в аналогичных условиях питапш. Осталь -  

ные йодсодорзацие компоненты цитовидной велезы меняются незначи­

тельно*

Белковосзязаншй йод в крови контрольных гсртлс составил в сред­

нем 2,03 u kt/j. Эта величина мало отличается от данных других не -  

следователей (Т.О.Комарова и а вт.,1964). 1ри включении в рацион 

крыс глутаминовой кислоты величина СЕ, практически не изменяется.

Вааныы погсазатолем состояния цитовидной нелозы является ее от­

носительный вес, результаты измерения которого представлены в таб­

лице 10.
Таблица 10

Относительней вес щитовиднои аелезы (в ыг на 100 г  веса тела) 
у крыс при включении глутаминовой кислоты в рацион с различили

содеряанпеы йода

Показатели йодистый PJLIUOII Уалойодистый рацион
контроль опыт контроль опыт

п I I I I 7 8
и 11,4 10,2 15,1 12,5

±а 0,55 0,65 0,80 0,70

Разница, в
# 1C КОНТ. -10 ,5 -1 7 ,3

t I , 4 2*6
р 40,2 <0,02



У контрольной групш крыс, получавших йодистый рацион, OTIIO- 

сптелыЕлй вес щитовидной аелези составил в среднем 11,4 мг/100 г .  

Полученные нами величины относительного веса щитовидной железы у 

здоровых крыс соответствуют результатам других авторов (К*З.Кан, 

1949; И.П.Тюршга и И«В*Пуст,1963). При содоржапип крис но ыало -  

Йодистой рационе наблюдается увеличение веса щихоледнон аелезы,в 

среднем до 15,1 мг/100 г .  Различие по сравнению с животными, по­

лучавшими йодистый рацион составляет 32,5# и является статистиче­

ски достоверным (Р<  0,001)* Полученное увеличение веса щитовидной 

аелези следует рассматривать как обмчную зобогенную реакцию на 

дедицит йода в рационе, что еще раз подтверждает роль йодной не­

достаточности в шчестве главного этиологического ф81стора знде -  

мичсского зоба.

Включение в рацион крыс глутаминовой кислоти приводит в сни­

жению относительного веса щитовидной железы. Одна :о значителыюе 

и достоверное снижение (на 17, <0,0Л ) наблюдается толь :о

жпвотпых9 получавших ыадойодистое питание, ото позволяет зашю -  

чн ть, что глутаминовая кислота уменьшает гшгсрплатшескую реек -  

цию щитовидной железы на йодную недостаточность.

Проведенноо гистологическое исследование показало, что у нор­

мальных срыс, содержащихся на нолиоце ном рационе, щитоводная же­

леза (фото 2) состоит из фоллпсулов, ровпомерпмх по величине и 

форме. Лишь по периферии аелозм наолвдается полиморфизм июллицу- 

лов. Строма слабо развита, фолли-улм плотно прилега:лт друг к дру­

гу . В меяфоликулярнои ткани полнокровные сосуды и скопления не -  

дидфереиццроваиних .иеточних алиментов.

Опители., выстилающий фоллшгулы, однослойный, ин^ет не яра -  

аильную :губичес:сую форму, местами у плодом, особенно по периферии 

железы. В отдельных фолликулах эпителии находится в состоянии 

пролиферации. Голлоод, заполняшои; доллисулм, гомогенный, окраши-



вается эозипоы иералюиерно: от бледнорозового до ярко розового 

цвета* ; олловд умеренно вакуолизирован, в некоторых фолликулах 
иаходится в разшшениш состоянии.

Оото 2 . даовидпая яелеза 
icpticu.достаточное .количе­
ство белка и Иода в рационе. 
Равномерные фолликулы, запол- 
непшс коллоцдои.Уыеренна'1 
аакуолизацш. Окраска гсш то- 
КС1ШШ-Э 031Ш 0И. У в . х  200.

Гистохшичес гсоо исследование щитовидной аелезы выявило при 

окраске по Оёльгепу наличие J1K в ядрах эпителиальных клеток и 

клеток етроии. При реакции по Браос РПК обнаруживается в значи­

тельной количестве в цитоплазме клетос. В коллоиде РНК содершго- 

ся в умеренной количестве и распределена нерашоиерно. ШК-реак- 

ция на неПтралышс ыукополисахориды в коллидс резко полошгаель- 

на. Кислые иу^полисахарида, выявляеыпе при окраске тояуидииовш 

синш и по Хеттлу, содержатся в коллоиде* и эпителиальных клетках 

в небольшой количестве. Интенсивную реакцию на кислые цукополи- 

сахариды дают гранулы тучных клеток.

Включение глуташповол кислоты в НодистыИ рацион ::рыс г тало
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изиенило иорда-югичеокую картину цитовидной шловд (фото 3 ).

Фото 3 . Щитовидная зелоза 
крысы.Достаточное количест­
во белка и Иода в рационе с 
добавленной глутаииповоИ 
кислоты. Содержапио коллоида 
в иодлнеулах нес;юлько боль 
ое,чон в контроле. Огфаска 
геиатокешшн-оозинои Лв.хХОО

Во многих фолликулах отиечается только большее содрвание 

коллоида по сравнению с контрольна! группа! шшотшх, из получав­

ших глутаиипоиол шюлоти. Из гистохшических показателен следует, 

что в цитовидной пелезе оштшх крис увеличивается содорванда 

кислых мукополисахзрвдов в коллоиде, выявлявших но ХеИлу пли при 

окраске толуидпновш сипни. В коллоиде отчетливо возрастает и 

содешанио Р1ПС.

Гшгсрпластическая реакция цитовидной нелози па йодную нсдо -  

статочность походит свое отражение и в результатах гистологнче -  

скоро исследонашш (фото 4 ).

У контрольных шюотшх дефицит Иода приводит к вмразе иному пол»- 

шорфизиу фолли:улов* В иезфолликулярнои Ticanu отиечается утолце- 

кие коллагеиових воло(сон за счот плззиатического пропит^вапия, 

значительные скопления ведаЗЗеренцированных клеточных элсиептов.



Фото 4 . Щитовидная аелеза 
ирисы.Достаточное количество 
белка и дефицит йода в рацио- 
не.Полиморфизы фолликузгов.Ви- 
радонная вакуолнза^дая коллои­
да. Oicpacica гсштоксилин-зози- 
HOL3. Ув. X 200

В большой числе встречается тучш е плетки, насыщенные граиулши. 

Некоторое из них в состоянии дегрануяяции. Резко выравино полно­

кровие сосудов с явпеишлш плазиоррагии (фото 5 ).

Фото 5 . щитовидная яелеза irpticu. 
достаточное количество белка и 
дефицит Иода в рационе.Явления 
пДааморрагии. Окраска геиаток -  
силип-зозипои. Ув. х  200



Эпителий, выстилающий фолли:улы, высокий кубичеслий, с приз- 

iiaicauu дистрофических явлений в ядрах (пшшоз и лизис). Местами 

наблюдается пролиферация эпителия, частично заполняющего просвет 

фоллигула. Коллоид в состоянии резорбции, сильно вакуолизирозан, 

окрашивается гематоксилин-эозином неравномерно, в нс1соторих фол- 

лшсулах отсутствует.

Из гистохимических показателей в щитовидной аелезе животных, 

содержащихся на малоИодистом рационе, отмечается нералюлерное 

распредслепие РНК в коллоиде. Ь болыаинсагве фолликулов содержа -  

пие РПК пизкое, нередко только по краям фоллн'ула. В единичных 

фолдщулах, содернацих много коллоида, наблюдается поименное ко­

личество РШС. В цитоплазме эпителиальных :слетогс РНК красится ин­

тенсивно, выявляется такае в ядрах пролиферирующих iте то к.

Нейтральные иукополисахориди, выявляемые ШС-реавцивИ, нахо­

дятся в коллоиде в умеренном количестве. Реакция на кислые ыуко- 

полисахариды слабо положительна.

Включение гцутаминовой кислоты в малойодистый ра̂ уаон крыс за­

метно изменяет микроструктуру щитовидной полезы (фото б ). У опыт- 

иых icpac, получавшее глутаминовую кислоту, фоллил.улы менее растя­

нуты, чем в контроле, ьстречаются регенерирующие фолликуш разной 

величины. Пеньею виражеш диетрофичасшю явления.

Под влиянием глутаыино oii кислоты содершние РЫК в коллоиде 

несколько возрастает по сравнению с контролем, тогда как в цито- 

плааае эпителиальных клеток количество ее но изменяется. Содераа- 

ние пейтральных мукоподисахарцдов в 1С0лл0вде у опытных крис не­

сколько спилено* в то не время кислые мукополисахариды содержат­

ся примерно в том ае количестве, что и у контрольных животных.

Результаты измерения высоты фолликулярного эпителия представ­

лены в таблице I I .  Из нее следует, что добавление глутаминовой 

кислоты в йодистым рацион крис прздстически не меняет высоту стоя-



пия эпителия. Под влиявши ыалоПодистого радиола найшцается зна­

чительное увеличение высота эпителия фолликулов (на G2,2;j,

Р^ 0 ,001). На атом боне под вовдействивн глуташи: гонникум вы­

сота тиреоцдного эпителия еце богюе возрастает (по сравнению с 

контролен на 21,7^, Р < 0 ,0 2 ).

Оою С. цитоввдная зеле за крысы. 
Достаточное количество белка д̂е­
фицит йода в рационе с добавле­
ние глуташшолол кислоты. Рав­
номерные нерастянутле фоллтгуаи. 
БисаоЕ! 1губиче&си11 эпителии с 
явлениями прашХюрации.Вырааен- 
ная вакуолизация коллоида.Окрас- 
ка гсыэтоксилип-эозииоы.Ув.х 200

Такш образом, ишсросконическое исследо jauue щптонпдноН аеле- 

эы и измерение высоты фоллодсулярного эпителии позволяют заключить, 

что внесшие глутааипо oil кислош в йодисти.; рацион кр с и ало от­

разится па структуре тирсоцднол ткани. Обнаруяонпос в эта! слу -  

чае увслшепие содервания кислых мукополисахародов и РНК в коллои- 

де ыоает рассматриваться как доказательство усиления нозообразова- 

нпя тирооглобулина. 0дна1со его резорбция из фоллп:сулов у опытных 

крыс несколько заторыозепа. Ото находится в соответствии с тси 

фактом, что и поглощение j* 3* цитозидно;; железой под воздействием 

глутаминовой кислоты у йодистой группы крыс спилено.
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Таблица I I
Высота фолликулярного эпителия (в микронах) в щитовидно:! де­

леве крыс, получавши: глутаминовую кислоту и диету с различный
количеством йода

Показатели ЙОДИСТЫЙ рацион i .алойодистий рацион
Контроль опит контроль опит

а 8 6 7 6
и 3,7 3,8 6,0 7,3л т а,си. 0,09 0,24 0,35

Разница, в % 
к контролю ♦2,7 ♦21,>7

t 1,10 3,10
Р <0,5 <0,02

На доне малойодистого рациона, когда щитовидная аелеза по 

размерим и структуре представляет собой микрололликулярный зоб, 

действие глутаминовой кислоти более вырааено. В jto u  случае при 

включении гдутаминовоП кислоти в рацион уменьшается дистрофиче­

ские явления и усиливается пролиферация шоллшеу^рного эпителия. 

Гистохимические показатели и возрастание высоты эпителия позво­

ляют rojopuTb об увеличении функциональна! активности цитолид -  

ной аелези.

Б качестве вспомогательного теста определялись относительны!! 

вес органов и содержании влаги в печени у шхвотных, изучавших 

малойодистий рацион* Результаты представлены в таблице 12*

Из изученных органов существенные сдвиги обнаружены только в 

отношении печени и легкого,вее когорте под воздействием глутами­

новой гаю лоти спипоется па 14,37> и 30,0£> соответственно (Р< 0 ,05) 

В меньыей степени и не доставлю снижается относительный вес се­

лезенки,почек и сердца* обнаруаенное сшиошю веса внутренних ор­

ганов является дипь относительным и связано со значительной при­

бавкой в весе опытных шшотних по сравнению с контрольным* Оче-



видно, увеличение веса происходит в основной за счет апрових за­
пасов, не затрагивая внутренние органа.

Таблица 12
Содержание j-лагп в печени и относительный вес внутренних 

органов у хсрос при включении глуташновоИ кислоты в рацион с
дефицитом йода

Показатели Контр.
Ц+т

Ош т
Ц+т

Разница,в
% К КОНТ.

t Р

п 7 8

Содерзание влаги 
в печени в %

70,3

0,28

71,0

0,28
+ О Д 1,8 4 ) , !

) 
ор

га
но

в 
ве

са

сердце 0,48

0,02

0,47

0,03
- 2 , 1 0 ,3 >0,5

легкие
1,20

0,13

0,34

0,03
-30 ,0 2 ,3 <0,05

W
Ой й
^ 3 0
3 0
S h

печень
3,50

0,22

3,00

0,09
-14 ,3 2,1 •<0,05

*  яэ

гз и
о  _  
О  О

почки
1,10

0,13

1,00

0,03
-  9,1 0,7 <0,2

я
<§ селезенка

0,49

0,08

0,40

0,05
-18 ,4 1,0 <0,2

Результаты ооределешш показателей обиепа веществ, более или 

пенсе зависших от йункционалыюго состояния щитовидно;; зелезы, 

представлена в таблице 18. Содержание общего белка в крови при 

В'шшчении в рацион крыс глутошиюва! шгслоты существенно не изго­

няется, незаыюшо от наличия Иода в диете. Очевидно, дополнитель­

ное введение одной ааинашелот;: не ыояет обеспечить увеличшше 

сш1теза белковых цолекул, тем более при достаточна! поступлении 

белков с пищей. Под влиянии иалоиодистого рациона уровень бедка 

в кроли возрастает (на 5 ,8 '!, Р < 0 ,0 5 ). Taiso'l сдвиг в сторону ги -



Таблица 18
Показатели обиена веществ у крыс при включении глуташшоиоП кислоты в рациоп

с различный содержанием Пода

Показатели
Бедов в % холестерин 

в mi# Сахар в иг£ Гливоге]
МШ1Ц

в it r f t  
печени

KO IIT. опыт КОНТ. опит КОНТ. O ILT КОНТ. ОПИТ КОНТ. о ш т

ES

fa В

и
И

im

I I
б ,36 
0,09

I I
6*11
0,11

I I
48

2,21

I I
47

3,13

I I
97

8,25

I I
106
10,1

I I
367
26,8

I I
449
25,0

I I
1378
143

I I
1961
289

Разница, в % к ко п т, 
t  
Р

•3,9
1,76

<0,1

- 2,1
0,25

>0,5

♦9,3
0,70

<0,5

♦22,3
2,24

<0,05

+42,3
1,81

<0,1

Св
*§&
11 а с

СУ

п
и

± т

12
6,73
0,13

I I
6,66
0,09

6
57

3,50

7
43

3,98

6
102
4,06

7
86

3,82

6
400
37,9

7
330
22,6

6
2190

221

7
1790
181

Розница, в % к ко н т. 
t  
Р

- 1,0
0,44

>0,5

-24 ,6
2,64

<0,05

-15 ,7
2,58

<0,05

-5 ,0
0,45

>0,5

-18 ,3
1,40

<Ъ*,2



перпротеипешш предположительно иошо связать с де̂ мщикш йода и 

гипофункцией щптоввдноП полозы. :озншязсс вследствие этого спи- 

зение общей интенсивности обыска веществ способст yet: накоплению 

энергетических ресурсов в организме» вшиэчая и белки крови.

Содер:зашю общего холестерина в крови не изменяется при вклю­

чении глутаминовой кислоты в йодистый рацион крыс. 1<1алоПодистая 

диета вызывает значительное возрастание уровня холестерина в кро­

ви (на 18,8$, 0 ,0 5 ). Возишшая в этих условиях гинерхолестери-

н иия обусловлена Подпои недостаточностью и отражает гипофушецию 

щитовидна 1 аелезы. Включение глуташшовои кислоти в ыалойодистый 

рацион крыс четко спивает уровень холестерина в крови (на 24,6^5,

Р < 0 ,0 5 ). ./тот показатель становится даае ни ш у ^сонтрольних 

шшотних, получавших оптшальное питание. Гипо олестерипсмическиИ 

эффект глуташшовои! кислоти, повидшоиу, связан со стшуллциеП 

Йсдпого обисыа и возрастанием функциональной активности цитовцд- 

ноИ кслезы.

Уровень сахара в крови ыало изменяется при включении глутами­

новой кислота в Йодистой ра <пов нивотных, по достоверно намоет 

под се влияниеы в условиях иалойодистого пит пия (па 15,7/5, 

Р < :0 ,05). Многие авторы укаэываит на адреналоподобное гшюргли- 

кеыичеекое действие глутаминовой кислоты (Н«Е* Козлов,i% 2 ; AeCho_

Jcra a. A.iJrosilciew iez , E.GrCbadlg ot a l. / ^ *  эги
выводи пол/чеш после однократного введенш глутаминовой кислоти.

Длительное введешю глутаминовой кислота шиотнш в условиях на— 

иих опитов оказало гипогл шсемшескНИ эффект. Посколь.еу уровень 

сахара в крови по достаточно точно коррелирует с функциональный 

состояписы щитовидно : аелезы (Л*Г.Лойбсон,1962), мошю предпола­

га ть , что iPbfltntiff пя  у  ou jthux  шшотшх стимуляция тлреоидно i тка­

ни приводит к усиленному окислению углеводных резервов организма.



Это прсдполсшс: iiiG подтверждается результатами определения 

еодершнил гликогена в печени и мышцах* Б условиях йодистого ра­

диола гяуташшозая пислота достоверно увеличивает количество гли­

когена в шщах (по в Р<0 ,0Г>). Содсрзанио глшгогена в пече­
ни тоае возрастает, но в силу болыдо < вариабильности этого пока -  

ззтеля различие с иоптролеи огазалось недостоверный.
Иалойодистий рацион приводит к увеличению запасов гликогена в 

тканях, особенно в печени (на P < 0,0i ) .  jto является отра-

аепиеы сшшопной интенсивности метоболизыа в условиях йодной не — 

достаточности и гипофункции щитовидной аелезы. Включение в рацион 

icptic глутаминовой ислота, уыеньиан поблагоприятнее влияние дефи­

цита йода на организм, оказывает нормализующее воздействие на гли - 

когенные резервы тканей, хотя р злнчие с :сонтролом и не является 

достоверным.

Из рассмотренных показателей обиена веществ глутаминовая кис­

лота оказывает наибольшее воздействие на те из них, которые сони-  

p.читают отчетливую корреляцию с функциональном состоянием 141т )  -  

видна! аелезы. Более выраяенное и в основном нормализующее влип -  

нне проявляет глутаминовая ююлота в условиях малойсщистого рацио­

на.

Характеризуя результаты am i серии опитол в целом, моано зак­

лючить, что йодпап недостаточность не только оказывает сильное воз­

действие на обмен воцеств, структуру и функцию щитоиидпой аелезы, 

но и позволяет выявить действие других тиреотропных фаоторов.Имсн- 

ио на (Зоне дефицита йода включение в рацион крыс глутаминовой кис­

лоты оказывает четкое норыализующее воздействие на общее состояние 

и вес аивотных, поглощение радиоактивного йода щитовидной аещезой, 

ее гистологическую структуру и гистохшичес показатели, на 

потребление 1шсл01юда и стандартный обиен, уровень холестерина в



крови и содержание гликогена в тканях* Все это могло бы рассмат­

риваться как доказательство повышения функциона ыюй активности 

цитовидной железы* Одиако иод воздействием глутаминовой кислоты 

количество Подотирошшов в щитовидно'! железе и величина белково- 

связашдоо вода в крови не измсняится, что говорит об отсутствии 

гиперфункции щитовидной железы у опмтнмх крыс. Вместе с тем,глу­

таминовая кислота оказывает отчетливое стимулирующее влияние на 

отдельное эташ йодного обмена в щитовидной железе* За это гово­

рит более высокий уровень накопления и возрастание процент­

ного содержания неорганического йода в гидролизате цитовидной де­

ле зм опытные животных* Обнарукинное действие глутаминовой кисло­

ты моано связать с ее способностью стпмулирозать окислительные 

процессы. [Молекулярный йод в щитовидной а лезе проходит обязатель­

ную стадию окисления, превращаясь в йодид. Иа этом начальном эта­

пе тирокешюгенеза и проявляется >повхщимому, стимулирующее воз­

действие глутаминовой кислоти.

Влияние глутаминовой ислотм на изученные показатели обмена 

может проявиться ка к через стинуляцш щитовидной железы,так а 

непосредственно путей включения ос в теневые обмой нас процесеи.

В пользу опосредованного воздействия свидетельствует тот факт, 

что в условиях Годной недостаточности, когда более всего прояв­

ляется воздействие глутаминовой кислоты на щитовидную иелез.у,так­

ие наиболее полно обнаруживается нориализуюцее влияние ее на по­

казатели обмена веществ. Причем последние изменяются под дейст­

вием гпутаышюио. кислоты в том направлении, какое иошю было бы 

ожидать после введения тиреоидных гормонов.

С другой стороны, изменение обменных процессов после включе­

ния глутаминовой кислоты в рацион животных может быть связано и 

с оо субстратным участием в тканевых реакциях обмена. Известно, 

что глутаминовая кислота близко стоит к обмену углеводов, и ее



углеродисто!! скелет легко в.ключастся в глюкозу и гликоген (Л ,:.. 

Браунпюейн,1949*1967; Л .Г J I е*!бсон ,1962; Q«D*ltosa et а3-*19С>7; D* 
Veung a. I .  т .  O live r, l% 7 ) . Полому дополнительное количество 

лишь одиоП глу тамино Boii кислиты в̂ зяд ли способно обе сличить уси­

ление синтеза белков, но несоинепво может привести к возрастанию 

количества шпкоге: а в тканях, что и наблюдалось в наших опитох 
с достаточные содержанием пода в рационе.

Известно, что глуташповая кислота,легко подвергаясь дезами­

нированию огшеляетеп далее в цикле трикарбоновых кислот* Стииуля— 

ция окислительных процессов и потреблении шелороди ..цьопшыи под 

воздействием глутамипоао i ислоти обнаружено ранее Л^.Гонкшшм 

и П.А.Удинцсвим (1953,1959) .Б  условиях иашх опытов это обнаруже- 

но после продолжительного введения глуташшовоП кпелоти как пице- 

aotl доба леи* Увеличение потребления кислорода и показателей стан­

дартного обиена иожот, поввдпмо.лу( реализоваться через дитолцдную 

железу* а также путей етшуляции тканешх о'мслительних процессов. 

Ножио полагать далее, что выраженный сдвиг в количестве потребляем 

ыого кислорода связан не только и не столько с окислением самой 

глутаминовой кислоты, сколько со стимуляцие.: ею окисления дру -  

гих источников энергии и , в первую очередь, углеводов и жиров.От­

меченное наш снижение содержания сахара в крови и некоторое умень­

шение гликогена в тканях в условиях мало!iоднотого рациона подтверж­

дают возможность усиленного окисления углеводных резервов организ­

ма после введения гдутаииновок кислоты. С др гол стороны, пошше- 

нпс потребления кислорода иожет бить связано и с окислением жиров.

В пользу этого говорят теоретические предпосылки, высказанные

и.и.кондрааолй; (1968,1963а) о том, что глутаыат и особенно воз­

никающий из него эндогенный сукцинат стимулируют окисление липи­

дов* Обнаруженное наш гипохолестериншическое действие глутами­

новой вас лоты делает такое пр дполоаепие прпвоыерпзы*
Стимуляция глутаминовой кислотой Т1саневых окислительных про—



цоссов позволяет с повал сторони россыотреть вопрос об пшенешш 

сЗушщиональпого состояния цптозцднол аелези. Известно,что тирсо- 

щшле гориош регулируют шпенсивпость процессов окисления, по и 

последние, в свою очередь, оказывают влияние по уушсциоизльпую 

аптизпость щитовидно аелези. Исходя пз этого ,иогаю представить, 
что усиление окисления саыо глутатшовоП кислоты, о тагше угле­

водов и ;;ирол слипает потребность ткаиел в гормональных регуля­

торах 01мслытслыих процессов* Уиеньсюнпе потребности в тиреоцд- 

пих гориопах после включения в рацион крис глуташпозои кислоти 

проявилось в наенх опит ах в сшгаенш величины накеша^ного па-
Тг  Г

копленая 1АоА щитовидной аелезоП а ее относительного веса. Приве­

денная точка зрения по исключает непосредственного воздействия 

глуташновол кислоты па процесси обиена в тиреовднол ткани.

в ы в о д и

X* Рацион с достаточный даллчеетвои белка а Пода является 

вполне полноценшш для крис и обеспечивает ах нормальны!! рост а 

развитие.

2 . иалолодиетш рацион задерживает рост аил-тных, снижает 

потребление кислорода и стандартный обмеп, вызывает ишерололли- 

«улярпиП зоб и изменение обиена вецеетв с увеллчетшеп уровня бел­

ка и холестерина в крови, а такое гликогена в тканях.

3 . Включение гяутаиинозоП кпелоты в рзцпоп с достаточный со- 

дерааннеы белка и йода стимулирует прибавку веса крис, потребле­

ние !Шслорода и стандартный ойзен,по снижает величину иакешаль- 

пого накоплешш радиоактивного Иода цптовпднол жслозол.

4 . Па попе иалоЛодастого питания глутаминовая кислота не толь­

ко приводит к увачичеипю веса icptic,потребления кислорода и вели­

чины стандартного обиена,по снижает отиосатольпыЛ вес щитозидноП 

железы,о* газ_лзаот норыализуыщро влияние на се глетологачос.сую 

структуру а Подлы!! обиеп, ira угаезоднле резервы организма,епшза- 

ет уровень холестерина в крова.



ИЭШЬЛйк. СШЩИОНАЛЫЮП) оХТОЯНИЯ ДОТОВЦДВОЙ Ш ЕЗЫ И IL ,КОТОРЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕ!; 0Ш Л1А ВЕЩЕСТВ У ICPiiC ИРЛ Д Ш Ш Н Ш  гаедкрци ГЛУТА-

МИНОВО; ШСЛОИ i В РАЦИОН с РАЗЛШНШ КОЛИЧЕСТВО» БСЛГА

Среди различных этиологичос :их докторов заболевании цитовид- 

ней аелезы, помимо йодиоН недостаточности, ванное значение прида­

ют дефициту бедка в питании ( ли корокова,1962; А*И.Штенберг, 

196 .; А.1Штенбзрг и а вт. ,±1Х>й; А.и.ытенберг и «П.Окорокова, 

1968). С белками связапы основшо процессы сиптеза гормонов в ти­

ре оидно- ткани и их траисаорт в организме.

Проблема белковой и азотисто.1 недостаточности в настоящее вре- 

ыя чрезвычайно остра, так как человечество, особенно жители слабо 

развитых строп, не получают необходимого количества белка. По дан­

ный А.А.По.фовс сого (1967), да^ по зашшеншз нор .аы, белковый 

долг в пересчете па белок сухого снятого подо ка составляет 2,5 млн. 

тонн. Дефицит белка возникает не только в силу недостаточного про­

изводства, по и неравномерного распределения. Многие заболевания 

человека сопровождаются в тон или mioli мерс белковой недостаточ -
ПОСТЫ).

Дефицит белка в питании оказывает выроненное неблагоприятное 

влияние на многие показатели обмена ведоств и па функциональное 

состояние нейроэндокринной сист .мы.

вопрос о злшгаип малобелкового рациона на цитовидную аол. эу 

получил достаточное освещение в клинических и экспериментальных 

наблщенш1х . В обстоятельных исследованиях ).И.Окороковои-Плотни- 

ковой (1953,1962,1963) установлено, что экспвримвнтальн зоб,выз­

ванный Подпои недостаточностью, протешет более тямело на фоне ма­

лобелкового рациона. У крыс, получавших рацион с дефицитом белка 
и иода, возникало выраженное напряжение щитовидной к^лезы, проявив- 

ыееся в значительном .увеличении максимального поглощения радиоак-



тивного йода (до 85J5 введенной дозы против 40$ в контроле). Зги 

исследования показали, что поашо количества болка для проявления 

функции щитовидной аелезы шоит значение и его аишохсиолotulu. со­

став» Наибольшие изиепения в щитовидной железо оты чались у ни -  

вотных, получавших белок пшеницы, что автор свяашает с низким 
содержанием тирозина в данпш бел ко.

По данным *Б*Демко (1967,1968) преимущественно углеводистое 

питание с 4$ белка вызывает угнетение щитовидно?: аелезы. A.Cantone 

et a l. (i'J&O  подробно исследовали поглощение щитовид­

ной аелезой у крыс, сод раащихся на рационах с различный количест­

вом белке. Пш было установлено, что при содержании белка в рацио­

не 18 ,0 , 13,5 и 9,0/5 поглощение радиойода щитовидно.: железой со -  

ставило соответственно 32, 13 и 12>' введенной дозы. Добавление к 

рациону сие си аминокислот (глицин, метионин, 1юнилалании, изолей- 

цин, валил, лизин, арпшип, треонин, триптофан и гистидин) увели­

чивало поглощение до 22,3$. При увеличении содержания ами-

н о кислот вдвое поглощение лесовцдной аелезол составляло

50 ,1 , а при уменьшении вдвое -  I4 ,6 f*, При наличии в рационе одно­

го глицина поглощение радиоактивного Пода снижается до 7$.

Зти результаты, подтвержденные л.То гс ! ot a l. (1964) и под­

лепленные клинический и наблпденияии H.S.Datta ct a l. (1963), о 
также F.Beas ot a l. (1966) иа детях с пониаенныи питаниеы, пока­

зывают, что де̂ )ицит белка вызывает угнетение щитовидной аелезы и 

сниаение поглощения радиоактивного йода. Вместе с тем, они всту­

пают в противоречие с резульготош ; ий.Плотниково!Н)короковои 

(1958,1962), а та пае v . 'lamalir̂ jaswaiai et a l. (1965), установив — 
ших, что дефицит белка в 2-3 раза увеличивает способность цито -  

видной аелизы концентрировать r^°'L. Повцдииоыу, это противоречие 

связано с проведенной исследований без учета степени обеспеченно­

сти животных подои. :О.П*Окорокова (1962) подчеркивает, что дефи -



цит белка усугубляет действие недостатка Йода, что проявляется в 

возрастании йодкснцоптрирующих свойств щитовидной железы. Напро­

ти в, избиток иода в значительно!! мере затрудняет выявление реак­

ции щитовидной аелезы на различные (фактор., питания (A .il.i тенберг 
и Ш икусевицш! ,I9 6 ft) .

Неблагоприятное влияние дефицита белка в рационе на функцио­

нальное состояние щитовидной аелезы подтверждается и другшн по­

казателями. С пинается абсолютный вес щитовидной аелезы, хотя от­

носительны ! вес ее может да во зр а с та ть (i\ .To rri et a l.,1 % 4 ). 

Хроматографическое разделение йодаминоююлот щитозиднол железы 

шшотних, содержащихся на малоболковом рационе, показывает нару­

шение йодирования тирошшов S U To rri et а1.у1>о4), однако другие 

авторы (V.noraalljigaswanii et a l., I  J65) не находили изменений в 

cooTiiooci.UH шцду йодсодержадши компонентами дитовидной железы 

при различных условиях питания. Новидимому, и эти различия в ре­

зультатах обусловлены неодинаковой обеспеченностью животных йодом, 

а также различными сроками содержа ия их на малобелковом рационе.

Угнетение щитовидной железы в условиях малобелко^ого питания, 

связано, возможно, со снижением тпр.отропнол функции гиподиза

<£•!*• Acarwala a. l.H.Vaidya,I965) , ХОТЯ В на блюде НИПХ р. зеаа et  a l. 
(1% б ), введение гнпотрофичным детям тиреотропного гормона давало 

Taicyo же реакцию щитовидной аелезы, какая наблюдается и у здоро­

вых детей.

Дефицит белка в питании оказывает значительное влияние на мно­

гие стороны обмена вецеетв, в том числе и такие, которые проявля­

ют более или менее четкую зависимость от функционального состоя­

ния щитовидной аелезы.
В связи с изложенным, изучение действия глутаминовой кислоты 

на структуру и функцию щитовидно.1 железы проводилось не только на 

шшотних, получавших оптимальное белковое питание, но и дефицит



белка в рационе. Такое исследование оправдано такие тем, что 

анаболический эффекзг глутаминовой кислоты наиболее полно рас (сры­

вается на уоне малобелкового питания (Р.п.НорЪит et a l.,i% o ,
1964; ̂ -Salmon, I964 ;K .Ko fra n i a. F.Jeka t, 1964;K.H.Cteazel 

et a l* ,i9 6 6 ;I »I I»Aaley a. 11. F ish e r, l% 7 ) . с целью более четкого 

выявления действия балкового компонента пищи на функцию и струк­

туру щитовидно!! явлеаы опиты ставились с рационами, содержащими 
различное количество йода.

Наблюдение за поведением и состоянием животных в течение 2—х 

месячного содержания на малобелковом рационе позволило установить, 

что узд в первые 10 дней крысе стали вялыми, малоподлшными. К 

гсонцу опыта животные заметj ;0 похудели, шерсть потускнела, те -  

чение всего срока наблюдения поедаеыость кориа была хорошая, isaa 

оформлен. Различи!! между животными, получавшими йодистый и мало­

йодистый рационы, а тагае между контрольными и опытными группами 

в зтоы отноыении не шшвлено.

Результаты взвешивания крыс (в граммах) представлены в табли­

це 14, а изменение веса в процентах к исходному на рис.7. По ме­

ре нахо дения животных на малобелковш рационе вес их лрогрессив- 

но спинался. Уже начиная с 20-го дня и до конца наблюдения вес 

1фыс достоверно отличался от исходного. Снижение веса в большей 

степени шражано при сочетании деезицита белка и йода. Уменьшена 

в этом случае и выживаемость жизотпых (7 из 10). К кощу опыта 

контрольные животше на малобелковш йодистом рационе потеряли в 

весе 22 ,1 , а но малой од петом -  28,6;" (P < 0 ,0 i) .

Включение глутаминовой кислоты в мшюбелковый рацион крыс 

(по 100 мг на 1срысу в день) праюичес:ш не отразилось на динами­

ке веса. Различие по ерзвненшэ с контролем во все дни наблюдения 

было небольшим и недостоверпым, независимо от содержания йода в 

рационе. Очевидно, одна аминоашелота, даже будучи аютивным мета-



болитон и введенная в значительном :соллчестве, не устраняет де­
фицита белкового питания.

*

д н и  о п ы т а

Рис.? Изменение веса крыс (в  % к исходному) при включении глу­
таминовой кислоты в рацион с дефицитом белка и различным кол:
нествои йода. I  -  достаточное количество белка и йода, 2 -дос­
таточное количество йода и дефицит белка, 3 -  достаточное коли­
чество йода, дефицит белка и глутаыиновая кислота, 4 -  дефицит 
Оелка и йода, 5 -  дефицит белка и йода и добавление глутамино -  
вой кислоты.



Таодица 14
Изменение веса крис (в грашах) при включении глутаииповол кислоты а рацион 

с дефицитом белка и различали количеством йода

Показатели До опыта Д н и  о п и т а
10 20 30 40 50 60

КОНТ, ошт КОНТ 0HL1J КОНТ ОШТ KOIIT. ОШТ КОНТ, ОШТ IZOHT. 0ГШ1 КОНТ, ошт

s i
Щ

п
м

± и

I I  I I  
238 235 
6,5 5,5

I I
226
4,4

I I
222
4,2

I I
216
6,4

I I
208
4 ,4

I I
212
6,8

I I
20̂
5,о

I I  
203 
6 ,х

I I
198
4,1

I I
196
5 ,j

I I
189
4,0

I I
192
6,0

I I
183
4,4

Разница, в
% К КОНТ, 

t
р

-1 ,3
0,35

>0,5

-1 ,8
0,66

>0,5

-3 ,7
1,01

<0,5

-2 ,8
0,70

<0,5

-2 ,5
0,68

>0,5

-3 ,6
0,99

<0,5

-4 ,7
1,21

<0,5

с
Е•о оо

S *
§ !

п
и

± а

10 10 
256 245 

13,2 15,9

10
230

[2,8

10
228

11,2

10
219

14,2

10
220
9,2

10
218

14,4

8
204
7,8

10
204

20,3

8
191
7,5

8
195

19,6

8
х78
6,8

7
180

14,5

7
175
8,0

Разница, в 
7» к конт*

t
Р

-4 ,3
0,53

>0,5

-0 ,9
0,12

>0,5

+0,5 
0,06 

> »5

-6 ,4
0,85

<0,5

-6 ,4
0,59

>0,5

-8 ,7
0,82

^0,5

-2 ,8
0,30

>0,5



Пзыенепие поглощения кислорода, стандартного обиена и дыха­

тельного коэффициента у icpac в абсолютных величинах представле­

но в таблицах 15-17, а поглощение кислорода в процентах к исход­

ному, кроме того , на рис.8. Во время нахождения животных на иа- 

лобел!Ш вш рационе потреолеиие иыи киолороди неуклонно возраста­

ет. Это увеличение особенпо заметно в сравнении с динамикой по­

глощения кислорода у крыс, содержащихся на полноце ном рационе, 

у {которых этот показатель падает* Увеличение потребления кисло­

рода вряд ли обусловлено сезонными изменениями, так как данные 

серии опытов проведены с октября по декабрь, то-есть как раз в 

то время, когда ыошю ожидать наиболее стабильные результаты 

(Л.А.Псаакян и Л*Л.11збински11,1951).

Обнаруаенное возрастание поглощения :шслорода в условиях ма­

лобелкового (шташш следует связать правде всего с паденим веса. 

Хорошо известно, что скорость основного обиена меняется на еди­

ницу веса, но остается постоянной величиной на единицу поверх -  

ности ( J-R.TataJL964). в на них условиях за счет значительной по­

тери веса поглощение кислорода на единицу веса возрастаот.В ус­

ловиях малоИодистого питания, когда сниаение веса было более вы­

роненным, в больше 11 степени возрастает и поглощение кислорода 

контрагьныыи швотныыи (при содержании крыс на малоИодистом ра­

ционе на 1 5 , 4 Р<0, 05,  а на фоне йодистого питания па 13,0,',

Г < 0 ,1 ). Связать такое увеличение с функциональным состоянием 

щитовидной аелезы не представляется возможным, так icaic по лите­

ратурным данный и по другим из чени.м нами показателяы в услови­

ях малоб^лкового питания 01стизность тиреоидпоЛ ткани падает. Это 

в какоИ-то мере подтверждается и измерением поглощения кислорода, 

За счет сниаешш веса иояно онвдзть еще больоего увеличения по­

требления кислорода (при Подпетой рационе на 19 ,3 , а малоЯодис- 

тои -  на 29,75$). Отмеченная здесь разница с ожидаемым и дактичо-



схсш потреблением шслорсща об.уаю^дина, поввдшшу, снивонием 
фушсционального состоянии ецаовидной аелезы.

Включение гщутаиинолэй кислоты в малобелковый радиол «рис 

приводит 1C увеличению потребления шхслорода, особенно четко и 

достоверно на фоне йодистого рациона (па 16 ,9 .', Р < 0 ,0 ]:). По -  

сколь.су вес животных под влиянием глутаминовой кислоти меняется

%

д н и  о п ы т а

Рис. 3 Поглощение кислорода крысами (в к исходному) при 
включении глутаминовой кислоты в рацион с дефицитом белка и 
различным •содержанием йода. I  -  достаточное количество бел­
ка и йода, 2 дефицит, белка и достаточное количество йода, 
3 -  дефицит белка,, достаточное количеотво йода и добавление 
глутаминовой кислоты, 4 -  дефицит белка и йода, 5 -  дефицит 
белка и йода с добавлением глутаминовой кислоты.



Таблица 15
Изменение поглодония кислорода у крое (в ил па 100 г  веса 

в I  минуту) при включении гцутаыиновоЛ кислот-. в рацион с 
десЪицитоы белка и различили :соличествои Иода

11 Г»ТЛП̂ ПФГ> TIW йодистый ;рацион ПалойодистыУ рацион

KQIiT, ошт Разница ,в  
% к копт. КОНТ., ошт Разница,в 

% к ICOHT.

До
опыта

п
и

± т

iX
5,33
0,21

11
Б,2о
0,24

-1 ,9
12

5,00
0,18

12
5,15
0,20

♦3,0

4egea

дней

п
Ы
£ш

Разница, в 
с/> к вех.

t
р

10
5,00
0,24

♦5,1
0,85
<0,5

I I
б,Х5
0,25

+17,6
2,66

<И,02

♦9,8

1,59
<0,2

I I
5,35
0,18

♦7,0
1,38
<0,2

I I
5,78
0,29

♦12,2
1,85
<0,1

♦8,0

1,26
<0,5

4ege3

дней

п
ы
±п

Разница, в
% К UCX. 

t  
Р

7
5,81
0,14

♦9,0
Х,92
<о,1

7
6,79
0,26

♦29,8
4,42

<U,uOi

♦16,9

3,16
<0,01

I I
5,77
0,28

*■15,4
2,33

Ф«05

11
6,03
0,22

♦17,1
2,95

<0,01

♦4,5

0,73
>0,5

незначительно,получеиио увеличение потребления кислорода иошю 

в основной отнести за счст повшения функционального состояния 

ецгаовиднои аелези.

Стандарт Л об. ен (таблица Хб) в условиях дефицита белка и 

Иода иеняется аналогично поглощению кислорода. При содерзании 

icpuc па Подпетой рационе за период 2 -х  иоспчпого наблюдения ве­

личина стандартного обид на возрастает в большЛ степени, чей по­

требление кислорода* Оты ченпос различие обусловлено динамикой 

дшеат льного коэффициента (табл.17), которой достоверно увеличи-



Таблица 16
Изменение стандартного обмена у крыс (в клал в супах на 

100 г  веса) при включении глутаминовой кислоты в рацион с де­
фицитом белка и различный содерзанием Иода

Показатели
подпетый рацион малойодистип рацион

КОНТ,► опыт Разница,]
% к КОНТ,* КОНТ,, опыт Разница,в 

% к копт.

До
опита

п
11

I I
37,71
1,19

I I
36,56
1,40

-3 ,1
12

33,97
1,20

12
35,30
1,39

+3,9

4egea

ДВвй

п
и

±п
Разница,в 
7о к исх* 

t
Р

10
39,31

0,95

+4,2
0,87
4 ),5

11
41,90

1,34

+14,6
2,76

0 ,0 2

—6,6

1,58
<0,5

11
36,71

1,26

+8,1
1,57
<0,2

I I
39,60
1,90

+12,2
1,83
<0,1

+7,9

1,27
<0,5

Тецез

дней

п
В

♦Q
Разница,в 
% к исх*

t
Р

7
42,43
0,82

+12,5
3,28

<0,01

7
50,24
1,03

+37,4
7,76

<0,001

+18,4

6,69
<0,001

I I
39,38

1,86

+15,9
2,44

<0,05

I I
42,64

2,61

+20,8
2,48

<0,05

+8,3

1,01
<0,5

вается у крас, получавших йодиста;! рацион (на 10,0^, Р< 0 ,0 5 ). 

Возыоши, это является отражением перестройки обглена вецеств,ког­

да окисляются преимущественно углеводы пищи, сншая потери ро -  

зервных жиров и белкой. Такое предположение еогласуетсп с теы 

фактом, что спиаение веса у данной группы крыс меньше, чем на 

фоне малоНодистого рациона, когда дыхательный коэффициент сущест- 

веппо не меняется.
Динамика поглощения радиоактивного Пода щитовидной железой 

крис, получавших иалобел :овые рационы, представлена в таблицах
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Таблица 17

Изменение дшсатольиого коэОйицганта у крис при включении 
глутаминовой кислоты в рацион с дефицитом белка и различным

содерна̂ леы Иода

Йодистый рацион малойог[истый ;ШИЛОВliO iU ззатели
KOIIT* ОПЫТ Разни­

це» в 5К КОНТ.
S конт*
►

ОПИТ
Разни­
ца, в $5
К ICOUT*

До
опита

п
U

±т

I I
0,74
0,02

I I
0,75
0 ,0о

+1,3
12
0,73
0,02

12
0,76
0,02

+4,1

Че^ез

дней

в
Ы

±т
Разяща,в 
% к исзс.
t
Р

10
0,77
0,03
+4,1
0,83
<0,5

I I
0,78
0,03
+4,0
0,70
<0,5

+1,3

0,25
>0,5

I I
0,77
0,03
+5,5
1,11
<0,5

I I
0,76
0,02

-1 ,3

0,77
<0,5

4ege3
дней

п

Л
Разница,в
с/о К ИСК. 
t
р

7
0,82
0,03

+10,8
2,22

43,05

7
0,80
0,04
+6,7
1,00
<0,5

-2 ,4

0,42
>0,5

I I
0,75
0,01
+2,6
0,91
<0,«

I I
0,73
0,02
—3,9
1,07
<0,5

-2 ,7

0,45
>0,5

18 и 19, а в сравнении с нормой на рисунке 9 . Дефицит белка иа

фойе достаточного количества Иода существенно сникает величину 

максимального накопления в щитовидной аелезе (по сравнению

с шыотшши, находшпшися на оптшальном питании,но 25,6$,КО ,01). 

При этом кривая поглощения приобретает уплаченный вид* что сви­

детельствует о задорэдсо выделения иода из щитовидной аелезы* Бее 

это позволяет заклпчить, что малобелковоя диета значительно угне­

тает фун'щиональнос состояние щитовидной зелезы* Включение глута­

миновой кислоты в малойодиетш рацион мало влияет иа накопление 

1131  щитовидной пелезой, и различие с контролем во все сроки 

наблвд ния является недостоверным.



%

ч а с ы
Рис. £f Динамика поглощения радиоакаивного йода щитовидной желе­
зой крыс при включение глутаичновой кислоты в расчон с дефицитом 
бечка и различный содержанием йода. I - достаточное количество 
белка и йода, 1 - дефицит белка и достаточное количество йода,
3 - дефицит белка достаточное количество йода и добавление глу­
таминовой кислоты, 4 - дефицит белка и йода, 5 -  дефицит белка и 
йода и добавление глутаминовой кислоты.



щитовидной зслозоП крыс (в % к введенной дозе) при включении 
глутаминовой кислоти в рацион с дефицитом белка и достаточный количеством Иода

Показатели
1Ч а С ы

I 2 4 6 8 10
КОНТ. ОШТ ::онт. ОШТ :онт. ошт коит. ОШТ КОНТ, ОШТ КОНТ. ОПЫТ

П I I 11 I I I I I I I I I I I I I I I I I I
Н 12,8 13,1 10,6 U  ,2 11,8 10,1 10,7 9,4 9,8 10,4 11,1

±ш 0,82 1,26 0,59 0,92 0,81 1,46 0,86 1,33 0,90 0,37 0,99 1,27

Разница! в
% К КОНТ. +2 »з ♦5,6 -14,4 ♦10,3 ♦4 .3 ♦6,7

t 0,20 0,55 I . '02 0,63 0,30 0,44
р >0,5 >0,5 <0,5 >0,5 >0,5 >0,5

12 14 16 24 4§ 72
КОНТ, ОШТ КОНТ* ОШТ КОПТ, ошт КОПТ, ОШТ копт. OHL1T КОНТ, ОПЫТ

п I I I I 11 I I I I I I I I I I I I I I I I I I
И 3,6 9.9 7,6 8,6 6,8 7,6 1*9 2,8 1 ,« i М 0,1 0,3

±га 1,74 1,05 0,96 0,94 1,41 0,88 0,51 0,75 0,42 0,48 0,12 0,16

Разница, в 
% к ::опт. ♦3,1 +13,2 ♦11,8 ♦47,4 ♦46,1 ♦200,0

t 0,15 0,74 0,59 0,99 0,94 1,01
Р >0,5 <0,5 >0,5 <0,5 <0,5 <0,5

ггл



хиилща лу
Поглощение щитовидной аелезой крис (в /5 к введенной дозе) при включении

глутаииновой кислоты в рацион с дефицитом белка и йода

Показатели
Ч £ с ы

2 4 6 8 10

КОНТ. ОШТ КОНТ* опит КОНТ, ОШТ КОНТ* опит КОНТ. ОПЫТ

в 7 7 7 7 7 7 17 7 7 7
U 22,1 26,2 20,4 25,0 31,5 24,8 29,3 26,2 27,3 28,0

±Q 1,97 0,66 0,80 1,56 3,17 0,67 2 ,20 2,86 3,36 2,09

Разница, з
% к гсонт. +18,6 +22,5 -21 »з -10 ,6 +2,6

t и 97 2,63 2,18 0,86 0,18
р <0,1 <0,05 <0,05 <0,5 >0,5

I ; 24 48 72

КОНТ• опит 08S* опит КОНТ* опит копт. ОШТ

п 7 7 7 7 7 7 7 7
я 27,2 28,5 21,0 28,5 21,6 27,9 13,0 25,0

in 2,70 3,40 1.,00 3,40 1,09 1,17 1,05 3,81

Разница, в
% к копт. +4,8 +35,7 +29,2 +92,3

t 0,13 2,20 2,60 3,05
р >0,5 <0,05 <0,05 <0,01



-  m
Сочетание дефицита бздка и Пода в рационе рез го увели'-швает 

поглощение щитовцдна1 аелезой крыс. Величина иакешально-

го накопления достиг от 31 ,5$ введенной дозы и падает иа б часов 

с момента введения изотопа. Шесто с теи, Иод долго задераивается 

в щитовидно  ̂аелезе, и дане через 3 суток его содраанио состив** 

ляет 13,0$ введений ^ози. Возрастание поступления радиоактивно­

го Иода в щитовидную ыелезу под влиянием дефицита белка наблща- 

ли и другие авторы ( ).1и0корокова,19625 H.rJ.Donati et a l. , 1^63; 
V.:<aaalineaswaaii et o l.,i-> S 5 ). ТашП характер кривой поглощении 

свидетельствует о значительной по лишении способности щстовидноП 

аелезы к захват:; йода. В условиях ыолоиодистого питания это не 

свидетельствует о гиперфункции щитовидна! аелезы, а является от­

резанием длительного йодного голодания. Одвако сочетание дефици­

та Иода и белка усугубляет проявления Подло недостаточности. 

Невидимому, дефицит билка в силу недостаточности ферментных еи- 

стеи свивает кругооборот Иода в организме. Увеличиваюсь-ся поте­

ри Пода при ого недостаточное! поступлении с ппцоП приводят щито­

видную SB лезу в состояние напряжения, которое проявляется в дан-
141ной случае увеличенной поглощения i  .

Введение глутаминовой кислоты в рацион с дефицитам Иода и 

белта ус!боряет поступление радиоактивного Иода в щитовидную доле­

зу . Vue через 2 часа с пошепта инъекции изотопа в щитовидной ае -  

лезе накапливается 26,2$ введенной дозы. Через 4 часа поглощенно 

радионода щ итовидной аелезол опытных крыс превышает таковое к о н т­

рольны х на достоверную величину (на 2л ,5$ , Р < 0 ,0 5 ). Однако почти 

такой ас уровень накопления остается в точение суток, увеличиваясь 

к 24 часаы до 28,5$. Следовательно, в условиях дефицита Иода и 

белка в рационе глутаминовая кислота стимулирует процесс иакопло* 

ния Пода щитовидна! нслезой, но не способствует его выделению.



Таблица 20
Распределен]» I  °  в щитовидной железе крыс (в  % от обцей 

радиоактивности) и содержание белковосвпзапного йода в  1фови 
(в мкр5») при вкш яеш ш  глуташшовоП кислоты в рацион с деми -

цнтоы бедка и Исща

Показатели I8Jj беляа 
(нориа)

3,5# белка 
(контроль)

3,5% белка 
и глут.кис, 

(опит)
Разница, в
% К  K 0 1 IT .

п 10 9 8
м 1 * 2,7 0,7 -74,1

± п 0,30 1,20 0,32
у Разница, вЛ % к норме — ♦91,5 -50 ,0

t - 1,05 1,59 1,61
P — <с ,5 <0,2 <0,2

и 3,7 12,4 11,8 -4 ,8
i n 0,28 1,67 1,54

Разница, в
I % к норие — ♦236,0 ♦218,9

t - 5*15 5,19 0,26
Р — <0,001 <0,001 >0,5

Li 29,0 38,1 32,6 -14 ,7
1т 0,87 3,07 3,08

И И Т Разница, вЫНА % к норие — +31,5 ♦12,7
t 2,51 1,12 1,26
Р — <0,05 <0,5 >0,5

Ы 39,5 28,0 40,2 ♦43,6
+ т 1,61 3,97 3,52

д а Разница, в 
% к норие — -29 ,1 ♦1,8

t - 2,69 0,18 2,24
Р - <0,05 >0,5 <0,05

и 68,5 66,1 72,1 ♦10,1
± т 1,55 4,17 2,84

ш Разница, в
♦ (/j к норие — -4 ,5 ♦5,3

д а t — 0,55 1,11 0,31
Р - >0,5 <0,5 >0,5



Таблица 20 
(продолжение)

Показатели 18# белка 
(норла)

3,5% белка 
(контроль)

3,5# белка 
и глут.кис. 

(ош т)
Разница, в
# в КОНТ.

мА 27,5 15,1 15,4 +2,0

V T4

in
Разница,в 
'/j к норме

1,64 2,39
-1*5,1

1,64
-4 4 ,0

t - 3,54 5,22 0,11
Р • <0,01 <0,001 >0,5

UА 2 ,4 4 ,5 4*7 +4,4

Ш1Т+ЛИТ
±а

Разница,в 
% к норде

0,25 0,79
87,5

0,60
+95,8т3+т4 "

t - 2,53 3,54 0,20
Р — <0,05 <0,01 >0,5

II 2 ,03 1,44 1,36 +29,2

CBi Разница ,в  
% к норме

0,19 0,17
-29*1

0,13
-8 ,4

t - 2,36 0,74 2,18
Р — <0,05 <0,5 <0,05

Распределение радиоагвеивп. гх йодистых компонентов в щитовпдпоН 

железе (табл.20) претерпевает значительнее изменения под влиянием 

дефицита белка в рационе* Содераание неорганического йода в щито­

видно; железо резко возрастает (приблизительно в 3 раза,Р< 0 ,001). 

Это находится в соответствии с результатами прилэнениого и мсре- 

иия поглощения i * c!* щитовидна! долезоП, :согдо при дефиците йода 

и белка максимум возрастает почти в 2 раза. В условиях малобелко- 

вого питания меняется раснр долепи тириоцдиых гормонов и их пред- 

иествепншсоз. Происходит существенное возрастание мопоиодтирозино 

(на 31,5#, Р<и ,05) в  сииаенш дийодтирозшш (па 29,1/5,Р^0,05). 

Это свидетельствует о значительной сдвиге в сторону прео бладания



менее йодированных предшественников. Снижается количество и са­

мих горюнов ;итоавдно.1 келезы (Тз+Т^) но Ь591% (Р < 0 ,0 1 ). Охра­

нением этоа закономерности является отношение йодотшюзинов к 

тирошшаи, которое при дефиците белка возрастает в 1,Г» раза 
(Р < 0 ,0 5 ).

Изменение соотношения йодированных компонентов в сторону уве­

личения йодтирозиповых фракций и уменьшения йодтироиинов своде -  

тельств.ует об ослаблении гормогюЪризовотельшх процессов в щито­
видной железо крыс, находящихся на малоболковсм питании. Отпечен­

ное при дефиците белка значительное возрастание неорганического 

йода в щитовидной железе является следствием нарушения процесса 

йодирования тиреоглобулииа, тогда так поступление йода в щитовид- 

нув налезу не затруднено и монет даже возрастать.

Полученные нами результаты согласуются с данными л .То гг! 

et a l. (1% А ), показавших, что ыалобел:ювыи рацион угнетает пре- 

В])ащение свободного йода в связанный с бел сами и приводит к рос­

ту  отношении количества йодотщюзинов к тиронинаы.

йключение гдутаыиноао-i кислоты в ыалобелковып рацион 1фыс 

незначительно меняет картину горыонообразования. Достоверно воз­

растает только содержание дийодтирозина (на 43*6^, Р ^ и ,05). ос­

тальные показатели меня1этся несущественно. Из этого следует,что 

глутаминовая кислота не в состоянии устранить тяпелмо последст­

вия длительного малобелкового питания. Но все яе отмеченный здесь 

сдвиг в сторону увеличения содержания дийодтирозина, который был 

резко сниаои в условиях дефицита белка в рационе, говорит о той, 

что под влиянием глутаминовой кислоты йод полпее веш ается в 

гормональное предшественники. Следовательно, глутаминовая кисло­

та в условиях дефицита белка ыошт нормализовать одно из звеньев 

процесса горыопообразованпя.

Что касается самих гормонов щитовидное х̂ леэа (Хз+Х^), то их



содержание под влиянием глуташшовои кислоти фактически пе ме­

няется. Можно допустить, что в данной случае происходит более 

полный выброс гормонов в кровь. Подтверждение этому предположе­

нию получено при определении уровня белковосвязанного Иода в гсро- 

ви. Б условиях ыалобелкового питании величина Cl£i существенно 

спивается (на 29*1/5, Р< 0,05)» Следовательно, при дефиците бел­

ка в рационе не толыю заторможены процесси гормонообразованпя 

в щитовидной железе, но и снижено количество гормопов в крови. 

Снижение скорости секреции тироксина иэ щитовидной железы при 
частичной голодании животных отмечено также G.w.Pipes a. C.W. 

Turner (1уб2) и В . l.Donati ot a l* (U 6 3 ). Под воздействием глу­

таминовой кислоты белгеовоевпзанпт! йод достоверно возрастает (на 

29«2&  Р< 0 ,0 5 ), хотя и не достигает нормального уровня.

Таким образом, специьичаааю для щитовидной железы методы 

фуннционального исследования (распределение радиоактивных гормо­

нов и болковосвязанный йод) позволяют заключить, что глутаминовая 

кислота оказывает стимулирующее воздействие на щитовидную железу 

в том случае, когда ее уушецин угнетена дефицитом бешеа в рационе.

I тноситеиьшй вес щитовидной железы (т  юл*21) в  уровнях де­

фицита болка и достаточного количества йода несколько возрастает 

(па 12 ,:# , Р < 0 ,2 ). Аналогичное увеличение веса цитовидпой аелезы 

крыс, содержащихся на малоболковш рационе, наблюдала и.и.Вержи- 

ковская (1961). Это может рассматриваться как следствие напряже­

ния щитовидной железы под действием иалоб лкового питания. В; ы т -  

чение глуташшовои кислот в ыалобелковы.. рацион с достаточным 

количество! йода приводит к снижению относительного веса щитовид­

ной железы. Разница по сравнению с контролем составляет 21,9)5 и 

является достоверной (р < 0 ,0 5 ). следовательно, глутаминовая кис­

лота снижает напряжение и реакцию щитовидной железы на дефицит 

белка.
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Таблица 21

Относительный В-'с щитовидно:! келези iq iic  (в иг па 100 г  веса) 
при включении глутаминовой кислоты в рацион с дефицитом бол;;а и 

различный содержанием йода

Показатели
1853 белхсс 
(норма)

1 3,5% белк 
(контроль

a 3,5/S бед.са 
) н глут.кис, 

(опыт)
Разница,в
. с/о К КОНТ.

йо
ди

ст
ым

ра
ци

он

п
L1+га

Разница, в 
% к норме

t
Р

I I
11,4
0,55

I I
12,3
0,89

♦12,3
1,34
<0,2

I I
10,0
0,45

-12 ,3
1.97
<0,1

-2 1 ,9

2,50
<0,05

м
ал

ой
од

ис
ты

й
ра

ци
он

п
М+га

Разница, в 
# к иормо 

t
Р

10
15.1
0,30

7
13,8
1,16

-8 ,6
0,92
<0,5

7
12,9
1*17

-14 ,6
1.10
<0,5

- 6 ,5

0,60
<U,5

Иа фоне дефицита белка йодная недостаточность обнаруживает

уменьшенный зобогенпый эу-1юкт, что обусловлено иедостаткоы основ­

ного строительного и териала для гипертрофии ициозидноМ аелезы и 

нарушением обменных процессов при белковой недостаточности- В ус­

ловиях дефицита бедка и йода действие глутаминовой кислоты на от -  

посителышП вес цитовидно; аелезы не пролвилось.

Гистологическая картина цитовндпол аелезы резко изменяется 

под влияние ыалобелкового рациона ( joto 7 ).

Ой ,чается вырааенный полишр^иаы олди гулов с преоблодаиием ми *- 

ро'олликудов. Це»1)Олли£сулярпая и перивас улярная ткань утолщена 

за счет пролиферации, а такае набухания 1«зллагеновых волокон.Иые- 

ются участки скопления подл/ре ренцировзиных клеточных элементов. 

Сосуда расширены и полнокровны. Lie стами отыечагэтся явления Bacicy - 
лита и н рушение сосудистом проницаемости. Эпителий, выстилащиН 

фолликулы, неправильно!! кубической оормы. Бросоется в глаза не­

соответствие ядорно-протош.ааыенны:: отношений в сторону уисньше —



ншз нротоплаэыы. Коллоид в фолликулах находятся в разшшенном со­

стоянии и в малом количестве, значительно ва'суолизирован.

Фото 7 . Щитовидная аолеза крысы. 
Дефицит белка и достаточное ко­
личество Иода в рационе.Полимор­
физм фолликулов,раЗШЕЮШЮ и 
значительная вагсуолпзацш коллои­
да. Окраска геиатоксилип-эозипо:.!. 
У в . х:00

Гистохимическое исследование позволило установить низкое содер- 

ание РНК в цитоплазме эпителиальных клеток и коллоиде (фото 3 ).

Фото 3 . [Щитовидная нелеза 
крысы. Дефицит белка и до­
статочное количество Пода 
в рационе .Сшвшюе содер­
жите ГИК в цитопаазме эпи­

телиальных 1Слеток и коллои­
де. Окраска но Брате.
Ув. xIOO

Пукополисахариды как нейтральные,

Сото 9 . Щитовидная нолеза кры- 
сы.Дефицит бел1са и достаточное 
количество йода в рационе с до­
бавленной глутаминовой кислот.. 
Количество Pint в цитоплазме 
клеток и коллоиде батыае,чем в 
контроле. Окр.ска по Брате.
Ув. xIOO

так и ьшслыс обпаруниваются в
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щитовидной аелезе в ыалои количеств.;. Близкую гистологичес::ую кор- 

тину щитовидной аелезы при белковой недостаточности нзблвдали Л .д. 
Крымский (1950) и Л.П.Соловьева (1959).

Вшючопие гдуташновоП кислоты в ыалобедковыП рацион с доста­

точным количеством Пода но толь;:о еншает относительный вес щито­

видной аелезы, но и отраноется па ее ыи:фостру;;турс (фото 10). 

Оолливулы более равномерна! величины и Лорин, плотно прилогаш 

друг к другу. В меафолликулирноП ткани отсутствуют явления плазма­

тического пропитывания. Опителш кубической формы. Коллоида в йол- 

лшеулах оольие, чем в контроле. Он сильно вакуопизирован и имеет 

трещина. Под влиянием глутаминовой кислоты наблюдается отчетливое 

увел чешве содераанш РНК в цитоплазме клеток и коллоиде ( ото 9 ).

ото 10» Щитовидная аелеза 
1фысы.ДеЛицит белка и доста­
точное количество {года в ра­
ционе с добавлением глутами­
новой кислоты.̂ оллп:тя11 более 
равномерны по величине и форме, 
чем в контроле. Окр аса гс -  
ыато :еилин-зозипогл .У в . х200

Нейтральные аукополисахариды в цитоплазме клеток находятся в mohî  

шеи количестве, чем в контроле. В коллоиде количество их несколь­

ко возрастает. Количество кислых мукополисахаридов по сравнению с 
контролом ни меняется.

Сочетание малобелковоО диеты с деуицптои Пода приводит к 
более вырзиешшм изменениям гистоструктура щитовидной аелезы (фо-



^ото 12. Щитовидная железа 
крысы.Де;_щит белка и Иода 
в рационе с добавленной глу­
таминовой кислота. Фолликулы 
наполнены яшшоцдои.Вакуоли­
зация более выражена,чем в 
контроле.01фаека гематокси­
лин—эозпнои • Ув* х200

то I I ) .  Возникает значительный полшорОизм фолликулов. В интер­

стициальной т  :ани наблюдаются явления плозматичсс -ого пропитывания, 

очаговый аглероз, гиперемия сосудов, большое количество тучных 

те то к , иасшдеипих гранулами. Встречаются участки гомогенизации 

шдорфоллпгсулярной ткани. ЗпнтслиП фолликулов кубической формы. 

Коллоид в ыалш количестве^ некоторых фолликулах отсутствует.Ва- 

куодизация не выражена. Нейтральные мукополисахариды в коллоиде и 

цитоплазме клеток в значительном количестве. Содержание кислых му» 

:ополисахаридов сшгаено.Вшшчонис глуташшовои кислота в роциоп с 

де ицитси белка и Нода и сколько изменяет структуру тиреоидной 

Ticaim (jo to  12)

"ото I I .  Дитовидная железо 
крисы.де лщит белка и Иода 
в ациопе.Вырэалитый поли- 
u руизи фолликулов с малыы 
содержанием коллоцда.Окрао- 
ка гсыотоксшшн-зозинои.
Ув. Х200



В цитовидной железе опытных крыс сохраняется полиморфизм йолли -  

кулов. Б интерстицизльноП ткани, как и в контроле, наблюдается 

полнокровие сосудов, очаговьи склероз, большое количество тучных 

клеток, насыщенных гранулами* С'оллшсулярны!! зпителиЛ в большинст­

ве случаез кубической Форш, высокий. Содералше соллоцдо значи­

тельно больше, чем в контроле, гак правило, он полностью заполня­

ет проедет фоллисула. Вакуолизация более выравена по сравнению с 

контрольными шнютными* Содержание PIIK не изменено, оличестио 

нейтральных ыу*юполисахарндов снишно, а кислых несколько повыше­
но по сравнению с .гонтролем.

Результата измерения высоты уоллшеулярлого эпителия представ­

лены в таблиц. 22.
Таблица 22

Высота эпителия Фолликулов щитовидной железы крыс (в ни фо­
нах) при включении глутаииноеоП кислоты в рацион с дефицитен бсл- 

ica и различный содержа, .нем Иода

Показатели 18>S белка 
(норма)

3,5$ белка 
(контроль)

3,5$ белка 
и глут.кис, 

(опыт)

Разница,в
% К KOIIT.

i
По

дп
ет

ый
ра

ци
он

п
U

in
Разница, в 
% к норме

t
Р

8
3,7

0,04

6
3,8

0,04

+2,7
0,19
>0,5

7
4 ,7

0,10

+27,0
9,34

<0,001

+23,7

8,41
<0,001

п 7 7 6
м 6,0 6,3 9.2 +46,0

I ± т -  0,24 0,38 0,91о аз Н о Разница, в
О ЕТ ft к норме — +5,0 +53,3
ЯЗ Оос. t - 0,67 3,40 2,9*
сзя Р • <0,5 <0,01 <0,02



По сравнению с оптиыальным питанием ыалобелковыл р циоп ые влия­

ет на высоту стоящая эпителия. Глутаминовая кислота существенно 

повышает данный показатель. В условиях достаточного количества 

йода в рационе высота фолликулярного эпителия у опытных 1фыс 

возрастает иа 23«7JS| i ’ < 0 ,u o is а цри дефиците йода и бедка на 
46,0%, Р < 0 ,02 .

Таким образом, приведенное гистологичессое исследование и 

измерение высоты фодлшеуяярного олителия позволяет заюиэчить ,что  

ыалобелковая диета оказывает выраженное несшагоприятное влияние 

иа состояние щитовидной аедезы, вирааащееся в снижении сод раа— 

пип РНК в коллоцдо и цитоплазме эпителиальных клеток, нарушении 

состояния строш и сосудов. Одновременно мошю отметить, что под 

влиянием малобелкавои диеты происходит некоторое напряжение цп- 

товодпоЛ аелезы, проявившееся в возрастании ее относительного 

веса, значительном разжижении коллоида, его ва еуолизации,сниже -  

иии содержания нейтральных мукоподисахарвдов. Сочетание дефицита 

бедка и йода оказывает еще более впраззгноз неблагоприятное влия- 

иие на структуру и Функцию щитовидной велезы.

Включение глутаминовой кислот; в малобелковый рацион гфыс в 

значительное мере снимает напряжение щитовидной железы,оказывает 

нормализующее действие па се структуру и функцию. Обнаруженной у 

опытных 1фыс увеличение содераанш РНК в коллоиде и цитоплазме 

эпителиальных клеток, в соответствии с данпыыи многих авторов 

(1С.А.Зуфаров и а вт.,1961; Г .и .Р у ы к о в с к и й ;  Н.и*Ьшисерцан и 
Г.П.Рушковскил ,1%^ ; А.Д.ЮХШ ц,1965; В.С.Прокопчук,1969) »ыоа :т 

рассматриваться isaic 'окаэатедьстю повышения фунщиональной ак­

тивности щитовидной аелезы.За это se говорит и существенное по­

вышение высоты фолли улярного эпителия под влиянием глутаминовой 

кислоты.

Определение относительного веса органов и содержания влаги в



печени проведено у яизотнмх,получавших ыалоИодистьш рацион, и 
представлено в таблице 23.

Таблица 23
Содержание влаги в печени и относительный все внутренних 

органов у крис при вхшючении глуташшово Л кислоты в рацион с
дефицитом Йода и белка

Показатели Щ ГЗё ля(норна) *5/5 бел.:а 
контроль;и

Л ,К  белка 
и глут.кис,(ОПЫТ)

Разшща *в
/J 1C 'СОПТ

опзо)опк

±м
Разница,в 
% к норме 

t

70,3
0,28

70,6
0,40

+0,4
0,61
;> ,

72.3
0,50

<

♦2,8
3,51 
• ,01

+2,4

2*66
<0*02

СОооП

8

(Цосш
ко
о
п

§гзооа&•о

1Р4
Оо

sk
Разница*в 
/5 к порыв 

t
Р

0,48
0,02

0,47
0,03

-2 ,1
0*28
>0,5

0,45
0,02

-6 ,1
1,07
<0,5

-4 .3

0,10
>0,5

о*ок

±ik‘
Разница,в 
/5 к норме

Р

1,10
0,13

0*80
0,07

-27 ,3
2.04
<0,1

1*00
0,03

-9 ,1
0,74
<0,5

+25,0

2,60
<0,02

Й<ив*
S

ыыио
1=3

±к'
Разница,в 
£ к норме 

t  
Р

Л
Разшща,в 

к норме 
t#

3,50
0,22

3,10
o ;i4

-11,4
1,48
<0 ,2

1,20
0,13

0,93
0,03

-22 ,5
2,03
<0,1

3,00
0,16

-14 ,3
1.85
<0,1
0,90
0,03

-25 ,0
2,26

<0,05

-3 ,2

0,50
>0,5

-3 ,3

0,50
>0,5

азоо0)
§

±п
Разница,в 
% к норме

t
Р

0,49
0,88

0,36
0,03

-26 ,5
1,53
<0,2

0,35
0,03

-28 ,6
1,65
<0,2

- 2 ,8

0,21
>0,5



Иод влиянием дс ицита белка относительней вес внутренних ор­
ганов снижается. Хотя различие по сравнению с шшотшып, получав- 

ыши достаточное количество б..лки, и не является достоверным, все 

ас можно заключить, что потеря веса обусловлена не только сниже­

нием Кировых запасов, но такие распадом тканевых структур внут­
ренних органов*

Включение глутаминовой кислоты в мадобелковып рацион крыс пре­

пятствует падению относительного веса почек. В этой случав относи­

тельны.* вес почек у опытных .:рыс становится на 25,0/3 оолыие,чем у 

гсонтролышх (P<C ,O i). j t o ,  возмозпо, является отражением пони -  

пенной нагрузки на почки щ>и включении в рацион крие глутамиповой 

кислоты. Гдк показали исследования Л.И.пикидорова (1966,1967) «од­

нократное введение icpucat! глутаыата натрия вызывает резкое повы­

шение содержания глутаминовой зелоты в почках и се частичное вы­

ведение с мочой. при длительной введении глутаминовой кислоты с 

рационом почки постоянно выполняют дополнительную paiory по ча -  

стичному выведению глутаминовой кислоты и ее метаболитов, а так­

ие катиона натрия. Кроме того, в почках совершается интенсивная 

реакция образования аммиака из гцутамина и его обезвреживание.

Содержание влаги в печепи (таол.2Э) не меняется под воздейст­

вием ыолобелкового рациона* Однако глутаииповал кислота«внесенная 

в рацион с дефицитом белка, существенно увеличивает данный по са- 

затель. Хотя различие по срашению с контролем здесь не велико 

(2 ,4 $ ), но в силу большой точности метода и малых индивидуальных 

колебаний, ( и =+0,23-0,50), оно является достоверным (Р < 0 ,0 2 ). 

Обнаруженное ув лпчение влаги в печени, возможно, евпзаио с повы­

шением осмотического давления в органе после включения глутамино­

вой кислота в рацион животных. Это еще раз свидетельствует о важ­

ной роли печепи в обмене глутаминовой кислоты, введенной перораль­

но. Именно в печени значительная часть глутаминовой кислоты вгого-



чается в первичные процессы обиена и образующиеся низкомолокуляр- 

ше метаболиты вместо с ионом натрия увеличивают содержание влаги 
в печеночной ткани.

Показатели обыспа вецеетв значительно изменяются под воздей­

ствием дефицита белка (таблица 24 и 25). Наступает выраженная ги - 

попротеипемия» Содержание бел.я в крови у животных, получавших 

йодистый рацион, снижается на 23,1$, а в условиях малойодистого 

питания на 25 ,Oft. Различие достоверно, Р <0,001. Гипопротеинемпя 

является постоянным и ранним признаком белковой недостаточности 

(0.И*Аббакуыовв-Зепалова и авт. ,1950; К.й.Степаш;гииа,1963; J.H . 
Кремер,1965; Р.К.Азш ов,1969; F.T.G aldw ell et a l., i% 5 ; U.Porath 

a. I. .Schreier*x965). Степень гипопротеинеиии иоиет использовать­

ся для оценки реакции организма на де пцит белка ( I. в . A lliso n  

et а1«»Х9б з). Вознияащая при малобелковом питании гшопротеине- 

мия связана со снижением активности рибосомалыюго аппарата пече­
ни (P . iandel et а1.д% • C .^ u lrln -G trlc ke r а. P. landel , iJG7) И 

уменьшением акцепторной функции транспортной РНК (Г . : .”ацука и 

а вт.,1968).

У опытных 1фыс, получазших глутаминовую кислоту па фоне до -  

фицита белка и йода в рационе, снижение происходит в меньшей сте­

пени (толысо на 17,5/S, P < 0 ,u i) . Сд довательно, глутаминовая кис­

лота, не устраняя полностью дефицит белка в рационе, в н. которой 

мере снижает оцустооающре возде стлие последнего на бел совые ре­

зервы организма.
Уровень холестерина в крови возрастает при малобелicobom пи -  

танин с 43 МГ/J в контроле до 77 мг/j. При сочеташш дефицита бел­

ка и йода гиперхолестершюыия достигает еще больней степени (до 

80 м г£). Ывогаш авторами показано, что при белковой иедостаточ- 

пости наст.улает жировая инфильтрация печени (Л.А.Черкес и Г.А . 

Черкес,1949; [Q.ILKpeuep и а в т.,I9 6 0 ; М.П.Т!олгарев,1964; Л.А.Ло -



-  ш

Таблица 24
Показатели обиена ведеетв у крыс при включении глуташшо- 

Boii кислоты в рацион с дефицитом белка и достаточным количест­
вом Иода

Показатели 18% белка 
(норма)

о,5% бел .XI 
(контроль)

3,5. белка 
и глуг.кис, 

(опит)
Раз1лща,в
% К КОНТ*

п I I I I I I

я
ьзо

■я

м
1т

Разница,з 
% к норме

t
Р

6,36
0,09

4,89
0,21

-23 ,1
6,45

< , т

4,92
0,26

—22,6
5,24

<0,001

♦0,6

0,10
>0,5

1
1  

±и 
Разница,в 
% к норме

t
Р

48
2,21

77
4,85

♦60,4
5,47

<G,oui

67
4,21

♦39,6
3,99

<0,0 и!

-13 ,0

1,56
<ь,2

Sя
я
Q#а«ао

и
± т

Разница,в  
% к норме

t
Р

97
8,25

89
4,32

-8 ,3
0,86
<0.5

98
6,69
♦1,0
0,09
>0,5

+10,1

I, i3
<0,5

f
р*
S3:>
о

I

Ii
1 т

Разница«в 
% к норме

t
р

367
26,8

267
21,7

-27,2
2,92

<0,02

375
24,2

♦2,2
0,22
>0,5

♦40,4

3,33 
4) ,01

aяоD*
в

Ы
+т

Разница«в 
% к норме

t
Р

1378
143

1470
204

♦6,7
0,37
>0,5

2470
632

♦79,2
1,69
<0,2

+68,2

1,51
<0,2



Таблица 25
Показатели обиепа веществ у крыс при включении глутаминовой 

кислоты в рацион с дефицитом бел.ча и йода

Показатели 18$ бедка 
(нориа)

3,5)о белка
(KOHTpOJIb)

3,5>% бел са 
и глут.кис 

(онст)
Разница ,в

► JS К КОНТ,

л 6 7 7
нж 6,7о 5,05 5,55 ♦9,9

In 0,13 0,09 0,24
Разница,в

§ % it норие — -2 5 ,0 -17 ,5
—♦
о t — 10,63 4,32 1,95

Р — <0,001 4) ,01 <0,1
и 57 80 63 -2 1 ,3

S Id 3,50 6,76 5,90
&+п Розница, в
й з % к норие — +40,4 +10,5W
я * t - 3,03 0,Я8 2,56
Я Р - <0,31 <0,5 <0,05

£ и 102 00 113 +14,1
§ ±ш 4,86 3,83 9,46
я Разница,в
о. % к норие — «■3,0 ♦10,8
ясо t - 0,48 I ,  04 1,37
о Р — >0,5 <0,5 <0,2

и 400 178 289 +62,4
2 т 37,9 27,2 40,6

я- Разница,в
f

13я % к норие — -53,5 -27 ,7
гз
£3 t - 4,76 2,00 2,27
асз Р - <0,001 <0,2 <0,и5

1 Ы 2190 675 1633 + I4 i,9
3t-4 м ± т 221 193 278мa Разница,восг % и норие — -69,2 -25,4

8 t - 5,17 1,65 2,84
Р — <0,001 <0,2 <0,02



патина, 1964; Э.Н*Васильева,1965; О.Н.Воскресенс;аШ и Я.Б.Ыаисшо- 
ВИЧ,1967;к • Malbrg a. L.W in kle r , х<*>G; W. vikramanayalce, ХУ66).

Одновроменлю всл^дст̂ ие ыалобелкового питания развивается гипор— 

ходестэрннеиив (С.В.Иедз вецвиН ,1955; В.Н.Яяубовская,1960; Л.Е.Пэ- 

шш,1У05; 1йи*Ссргеова,А9б8;н.F ish e r et a l., î o5;K .:ia lb rE a. L . 

u ia k le r, 1966). Чем меньше белка в рационе, тем выше уровень хо­

лестерина в 1фОВИ (L .Le v e ille  a. lU ia ub e rlic h , 1961). Гирерхоле- 

стеринеыичес.оП эффект малоболкового рациона подтвервдец и в наб- 
лвдениях на ледях (J.Bevezldce et a l. , i% 3) e

Изучение механизма данного явления позволило установить, что 

белковое голодание сопровождается усилени и синтеза холестерина 

в печени из 2-С-14-ацетзтэ (В.О.Царкелова и а в т.,1967,1969).Воэ- 

можно, что избыток активного ацетата возникает при исполнен окис­

лении углеводов и жиров вследствие недостаточности ферментных си­

стем (Е#Л.Сранк u A.n.Daiiope, 964; АЛиЦербакова и а в т.,1965;А.А. 

1101ф0ВС1£иЛ и А.Ги^ербакова,1965; 1966; Б.1..Гуяало,19б7; А.А.Ио -  

крове ;сий и LUu.-Г.Гаппаров,1968;J .3 .W illia m s , 1963; IJ. Perez 
ot a l.,1 9 6 4 ). Liouno предположить также, что возрастанию уровня 

холестерина в крови способствует гипофункция цитовидиоЯ азлезы, 

возни :аыцая как следствие недостатка белка в рационе.

Включение глутаминовой кислоты в иалобелковш рацион крис 

снижает уровень холестерина в крови, особенно четко и достоверно 

на фоне сочетания дефицита белка и Иода (на , Р< 0,С 5), то - 

есть тогда, когда и гиперхолестеринения вхражона в большей степе­

ни.

Гипохолестершк мичеехиН эдфект глутаминовой кислоты связан 

не та>1ыю с участием ее в белковом обмене. Слабо выражено и дипо- 

тропное действие глутаминовой кислоты (Н.'̂ .Alexander et a l. , ij6 7 ) . 

Больше оснований за то , что снижение уровня холестершш в крови



связано с повышением уункциональноУ активности щитовидно!! аелезы. 

L-алобелковая диета, особенно в сочетании с де ицнтогл йода угнета­

ет щитовидную аел зу . Включение в рацион крыс глуташшовои з о ­

лоти препятствует сниаенив функщыона ьного состояния щитовидной 

аелези. Возрастание футпгдионалыто1 зггтизпоетн тнреовдно) ткани и 

обеспечивает снизавние уровня холестерина в фози. Нельзя исгслю -  

чить возиоаноеть и непосредствен;.ого воздействия глутаминовой 

.ислоти но процессы огшеления липидов и холестерина.

Содераание сахара в крови мало меняется как в условиях дефи­

цита белка, так и при включении в рацион 1фыс глуташшовои шело- 
ты»

Запаси гликогена в тканях под влиянием малобелсового рациона 

CHiisarjTCH,c наибольший постоянствш в мыоцах. Это от ;еченпое на­

ми сниаепио гликогенных резервов ткапеЗ при малобелковом питании 

соответствует данным других авторов (0.1 L. Аббакумова-гзена лова и 

азт.,1950; Р.К.Лзш оз,19бЭ;W.Uorin-Joraain, 1969).

Введение в мзлобелковый pair ион глутаминов oil кислота значи -  

тельно повыиаст содераание гликогена в печени и ыышцах, в боль­

шей степени при сочетании дефицита белка и йода. В этом случае 

под воздействием глутаминовой кислота содераание гликогзна в мыи>- 

цах увеличивается на 62,4$^Р<о,03), а в печени на 0,0j .

Следует подчеркнуть, что на углеводные резервы тканей глутамино­

вая шгслота о.сазивает четкое нормализующее действие.

Поскольку содераание гликогена в т.санях а малой степени зави­

сит от функционального состояния цито ладной аелези, иоано предпо­

ложить, что способность глутаминовой кислоти увеличивать глшео- 

гениие резервы печенп и мышц связана с включенп м ее углер одисто­

го скелета в гяюкоиеошшстические процесси. •всдсни- значительно­

го количества одной аминокислоты не ыоает в заметно 1 степени обо» 

спечить синтез бзшеов. Вступая на путь дезамппнровапия и окисле -



щи, она включается в процессы глшюиеогенеза. Не исключено, что 

глутаминовая кислота играет здесь роль пускового иеханизма, аовло- 

кая в глшсогенсинтетические реакции углеводы пици. Наконец,дейст­

вие глутамино ой кислоты может реализоваться через гормональные 

механизмы путем стимуляции глюкокортикоиднол функции коры надпо­

чечников ( ЩЛ.Удинцев,19685M.Feigelson а. ИиГо1Сс1воп,
Подводя итоги всей серии опытов, ыожно закишеть, что мало— 

белковая диета оказывает выраженное неблагоприятное тщиянгу- по 

структуру и функции цитовидной селезы, па изученные показатели 

обмена вецеств. Присоединение йодной недостаточности к дефициту 

белка делает ото излснсние еще бода о значительный. Щитовидная же­

леза приходит в состояние крайнего угнетения и напряжения, когда 

включаются, повидимоыу, последние резервы организма для поддержа- 

пил эутиреоццного состояния. Вырааением этого напряжения является 

значительное увеличение ноглоцения радиоактивного йода цитовидной 

железой, повышение ее веса и высота фолли.;улярного элиталия.Сле­

дует отыетить, что увеличение веса щитовидной железы является от­

носительной, но это происходит в то врсыя, когда относительный 

вес выутр-нпих органов падает. Следовательно, в уцорб многий дру­

гим тканям организм обеспечивает для цитовидной железы необходи­

мый минимум пластического и энергетического материала. Снижению 
функции цитовидной железы способствует то обстоятельство, что при

бел:овой недостаточности пзруоается окислсни тирозина в печеии 

(о.С.1^занцова и С.Я.Каплапский,1956; Ж.И.Акопян,1963; С.й.Кап- 

ланский и Д.ЛЛкоппн,1 9 6 ') .

Иод воздействием глутаминовой кислоты отчасти устраняется 

напряжение цитовидной железы и активируется ее функлиональное со­

стояние. Та ню. i вывод подтверждается возрастани м поглацения кио- 

лородо и стандартного обмена, снижением относительного веса ци -  

тоаидной железы, повшени м содержания РНК в тиреоищной паренхи-



мс, увеличением высоты фолликулярного эпителип. Убедительние дан­

ные в пользу ПОВЫЛО НИН функционального состоянии оитоввдной аело— 

зы под воздействием глутаминово! кислоты получены при определении 

распределения радиоастивных компонентов в тиреоцдио'; ткани и бел- 
ксшосвязаиного йода в ;фови.

йалобелковая дизта сама по себе оггазывает выразенпое воздей -  

ствиз на обменные процессы» Однако некоторое из показателей обме— 

на вецеетв изменяются, обнарузивая четиую корреляцию с фунщио -  

налышы состоянием цитовидной аелезы. Боле всего это относится к 

уровню общего холестерина в крови. Глутаминовая кислота, оказывая 

стииул1фующео воздействие на функциональное состояние щитовидной 

аелезы, обесп чивает тем саыыы снивепие уровня холестерина в кро­

ви. Одн со свести весь слезный механизм действия изучаемой амино­

кислоты только к ее опосредованному влиянию через щитовидную •желе­

зу не пред ста вля ется возмоашм. Здесь носомнешю затрагиваются и 

другие нийроэндохфшшле кор1Х)ляции и проявляется субстратное влия­

ние глутаминовой кислоты как активного метаболита, обладающего 

способностью непосредственно стимулировать окислительное процессы 

и участвовать во многих реакциях обмена.

При белковой недостаточности нарушаются многие ферментные си­

стемы в печени (11.Ы.оильчаган,1961; J I.А.Лопатина,1963; С.Я.Кап -  

ланС1Шй и авт. *1965; UJ2 Гупало,1967; А.Л.Иокров&ги. и Ы .И .-Г. 

Гаппаров,1968а^.Регв2 et al., 1964). Это нарушает использование 
и того небо^шюго количества оелка, которое поступает с пищей. В 

опыта]: m .n.Lung et al. (1968) добавление к малобелковому рациону 
смеси аминокислот с отсутствующей незаменимой аминокислотой («рео- 

нип (ши гистидин) приводило к спизешго потребления штщи и прироста 

веса зивотных. Пршем с повыше ни м концентрации добавляемой смеси 

увеличивается ее угнетающий эффект. д.^ж11агрег et а1 (1964) рас-



сматрнвагат сншение аппетита и потребления пищи как защитным 

истинам* предокранявдий от вредного действия дисбаланса амино- 

1Шслот. Одна го активность глутаматдогндрогеиазы в печени при бел­

ковой недостаточности не сншаотся, а дане возрастает (А.А.Пои- 

ровский и ГЛ.и.-Г*Гаппаров,1963). А.А.ПокровскиП и а вт.(1968) под­

черкивают , что "сохранение активности данного фермента на нор -  

цельном уровне, вероятно, носит адаптивный характер и направлено 

на экономию азота щгтем амипиро. залип <̂—кетопутаровой кислоты в 

условиях недостаточного поступления бел га в организм" (стр.554). 

Именно шеокая активность глутаматдегидрогенази обеспечивает по­

вышение концентрации в печени глутаминовое, а такие аспарагиновой 

кислот при холин-белковой недостаточности (11«Т«Усачсва и а вт., 

1968). Сниаепио содержания незаменимых и возрастание заменшых 

ашшо1снслот в мшщах при безбелковон диете обпаруншш '..В.Ларина 

и В.ШШьдешсо (1966)• Проведя специальные исследования, i.g.mc 
Parian© a. с.НоI t  ( i% 9) показали, что при белковоП и калорийной 

недостаточности у крыс нарушается ошелителыьл распад лейцина и 

фенилаланина в печени, тогда как превращения гдута^ата, а танке 

аланшга не нарушится.
Все это позволяет считать, что обие; глутаминовой 1сислоты при 

белковой недостаточности не блокирован, и организм монет ассими­

лировать дополнительное количество глутаминовой кислоты в виде 

лицевой добавки. Причем глутаминовая кислота способна отчасти ус­

транить нарушение обмена других амшогшелот. В пользу этого ут -  

верцдешш говорят дашие J.H.Hutchinson a. D.H.Labbi (1964), по­

казавших, что добавление к малобелковому рациону ацетата аммония 
и глутамина предупреждает пале паз аютшноети ряда ферментов озо- 

тистого обмена. В сстапо-шеппе повального течения аыинокислст -  

ного обмена в печени имеет немаловажное значение и для устранения 

дисфункции цитовцдно-. нелезы. 1оце в 1956 г .  В.С.Г&занцева и С«и.



Kaimanciati показали, что добавление «d—кетоглу та ров о.; кислоты к 

гомогевату печени восстанавливает скорость окисления тирозина у 

ыалобедкошк крыс* Аналогичные исследования приведены и па сре­

зах печени» Позднее уве в опит ах in  vivo такая стимуляция об- 

наруяена и со сторош глутаминовой кислоты (С.Я.Капланский и й.И. 

АкопянД966)*

Таким образом, при белковой недостаточности рациона глутами­

новая кислота оказывает многогранный благоприятный эффект, кото­

рый отчасти реализуется через усиление йункдиональной активности 

щитовидно!! аелезы.

В Ы В О Д Ы

I*  Уалобелковый рацион ш обеспечивает нормальны рост и 

развитие вивотных, спивает функциональное состояние щитовидной 
аелезы и нарушает обыен вецеств.

2 . Присоединение к дефициту белка йодной недостаточности 

оказывает еще более неблагоприятное воздействие.

3 . Включение глутаминовой шгслоты в мэлобелковый рацион itptic 

стимулирует функциональную актшность щитовидно:! аелезы,оказыва­

ет нормализующее воздействие на показатели обмени вецеств.



ИЗМЕНЕНИЕ ФУНЩЮНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ИТОВЦЩЮ ЖЕЛЕЗЫ И НЕКОТОРЫХ 
ШХАЗАТЕЛ- ОВ1ША ВЕЩЕСТВ ПРИ ДДИШЬПО;., ВВ1ДЕШШ ГЛУТАЫИНОВОЛ 
КИСЛОТЫ В РАТЩОН ПОДОГСЯНЫХ ЛШПТНЫХ С ЭГСПЕИЖНТЛЛЬГШИ ГИШР- 

ТИРЕ0301, ВЫЗВАННЫМ ТЛРЕОИДЙНОИ

Для выяснения роли щитовадноЛ аолвзы в механизме действия 

глуташшовоЛ шелоти на обмен веществ требуется исключить регу­

ляторную функцию тиреоидноЛ ткани. Однш из приемов достижения 

атол цеди является создание экспериментального тнреоидшоаого 

токсикоза. Под воздействием болышх доз тиреоидина наблюдается 

наводнение организма тлреоцдшми гормонами и возншшовепие приз­

наков тиреотоксикоза. Однако собственная щитовидная аелеза шпрот­

ного в этом случае резко сниаает вес и функциональную активность. 

Степень угнетакмего действия тиреоидных горыонов пропорциональна 

их дозировки. В исследованиях L.J .Le rn e r a. J.H.Leathem ( i% 3 ) 
по:сазано, что тршодтиронын в дозе 0,05 гамм в день уае уменьша­

ет зобоглшое деЛствие тиоурацила, в дозе 0*2 гамм эффект тиоура- 

ципд подавляется на 500, а доза 1,0 гамм полностью предотвращает 

действие тиоурацила.
Считается общепризнано ш, что экзогошеш тиреовдин действует 

углета ще на щитовидную аелезу через гипофиз путем плюс-минус 

взанмодолствш (а*А.Буидер,1Уо5;а. ̂ eiciain a . K .L .J3 o a h a h s, Ii>64« 
D.F.Calaan, 1964). Однано не исклочено и прямое влияпие тирзоцд- 

ных горлонов на щитовидную аелезу. В пользу этого говорят недав­

ние эвепершенти В.Г.Баранова и а вт. (1970), показавших, что три * 

йодтиронин у гипо изаигошроjaHHLix крыс вызывает дополнительное по— 

ниаеиие высоты тиреоцдного эпителия и уменьшение захвата радиоак­

тивного ища щитовиднол аелезол.
С другоЛ стороны, на регуляторнле взаимоотношения глпопиза и 

щитовидной аелезы оказывает влияние гипоталамус (см.обзоры: 1>.В.



Алешин,1960; AJUBoUtkcbto,1962; *.Б.Скобсльская,1962; B.LipaU6ep, 
1964; Я.Сантаготаи и а вт.,1965). Обнаружено изменение неПросек- 

реции гипоталамуса крыс под воздействием тиреоидина (Е.И.Зубко- 

ва,1960; B.u«Llaiiорова,1967). Суцествуст мнение, что в гипотала­

мусе происходит инактизация тиреоидних гормонов (H.D .Purvee,l960). 

В кпшшгесяих наолюденинх делается вивод об ответственности ги ­

поталамуса за возншновение тиреотокешеоза (Б.В.Алешии,1965; А.А. 

Ловчиков,196С). Наконец, следует указать, что кора головного моз­

га участвует в регуляции цитовцдиоЛ аелезы и в реакции организма 

на избыток тиреовдных гормонов (Т.и.Дзгоева ,1958; Б . Б.Алешин,

1959; Iu.G.IIaxaiia,I96Q; И.Г.Оилиновскап,1965; 1и.1.Маяышешсо,1968).

Гнпертирсоцдиоо состояние оказывает выраженное влияние иа дру­

гие эндо1финше системы, особенно на функцию кора надпочечников. 

Этому вопросу поезяцепо большое количество экспериментальных и 

клинических наилвденил. Основные ик разу-шеати сводится к тому, 

что при тиреотоксикозе вначале возни кает гиггсрфупкция, а затем 

истодение и гипофункция коры надпочечников (U .B . Анарова ,1962;

И Л  Ларина,1962,1964; Б.ЩКаидрор,1.>65; А.П.Люлька и и.В.Пуст, 

1965; А.Н.Л10Лыса,19о6; И.А.ГСондрепкова и В.А.Кузнецов,1968; Г.Ы .

КазантиноваД968;s.A.D*Ax«elo a. J.a.G rodin, 1Э&  и д р .).
В последние годы понизились даяние о том, что у больных тирео­

токсикозом происходит качественное изменение гормонобразования в 

корковом слое надпоч чникаэ в сторону образования сое дшеннп с 

меньшей биологической активностью (ь.А.Васшова и а вт.,1967; и .Г . 

Рыидина,1968). Все это послужило основанием для использования 

кортикостероидов для лечения тянелык форы тиреотоксикоза (И.Оа -  

ыахмудов,1964; .j* L .iiH x a iin o B ^ 9 6 7 ; Б.11.Титов,1970).

Имеются доказательства, что при гипертиреоидном состоянии на— 

ступает угнетение мозгового ведест ;а падпочеч.;цкои (В.И.Кандрор, 

1967; В.И.Кандрор и iwr.i.3cram,I96a; И .Б. Жангелова,IJ 6 8 ), а такве



поднолудочнои аелезы (К.1ЦКалшшна,1970).

Выроненная гиперфункция щитовидной аелезы или тирсовдиновий 

токсикоз сопровоадоется резкш изменением многих сторон обиена 

веществ. Главное проявление тиреотоксикоза заключается в преоб­

ладании процессов распада над процессами синтеза. Это обусловле­

но токсическим де ствием больших доз тироксина на митохондрии 

(С*ъ.Северин и И.Ц.СамоЛлов*1963; Р.Р.Рачев,1969,j . ЯлTatQ et ale>

1963;D.Л. Platnek-Leunissen a. u.A.Letmiucen , 1969). Наступающее 
разобщение процессов о.сислитсльного посфорилиронанин и недостаток 

АТО препятствуют нормальному ресш!тсзу органических вс io ct b. Од­

новременно .усиливается окислительниЛ распад субстратов.

Стимуляция тканевого дыхания 1фи тиреотоксикозе осущсствляет- 

ся ферментативным и субстратным путем. Ферментативный путь состо­

ит в ловисьиии под действием аирсоцдных гормонов активности боль­

шого чиола ашслитсльшх ферментов ( .̂ .Островский и Р.В.Требуха- 

на,Х962; Г.А.доста,19 ,3 ; a.D.Looper, 1963; j.a .Ta ta  et a l.,^ 6 3 ; 

ii.G.Gordon a. I.1.Goldberg, 1964; ii.A .Brunner a. M .A.Spirces, *964; 

W.R.Huegamer ot a l., 1964; N.Barconi ot a l.1965; K .S .Iiiv lin  a. 
tf*G .Langdon, i->69). Субстратная aicruaanun заключается в повышенной 

проницаемости мембран для различных субстратов окисления (В .Г . 

Вогралик и и.В.Вогралик,1965; L1.А,Смирнова и а в т.,1965), а яакао 

ююлорода (и .1>.Вогрели!с и С.П.Калашников,1965; В.Ф.Цаплюк,1966). 

Возникшее нарушение энергетического обмена при тиреотоксикозе 

находит выражение в гипертермии ор и̂низиа (В.З.Вданкледср,1^65; 

С.З.Апдресв,1967).

Токсическое действие тиреоидшж гормонов усиливается благо­

даря тому, что при экспериментальном тиреотоксикозе резко спивает­

ся экскреция гормонов щитовидной аелезы с аолчыэ, значительно за­

медляются процесси коньюгированш тиреоидных гормонов и увеличи­

вается количество их свободных jopu (И.Х.Туракулов и u.iiupaxue-



дов,1966; Я.Х.Туракулов и аза».,1 68).

Исследования 1«А.Лбидова и а вт.(I960) показали, что в срезах 

аире отоксического сердца резко ускорено деПодированис добавлен­

ного 11 ̂ -тироксина. Исходя из полошния о той, что деНодирова- 

пие не является простои механизмом инактивированип тиреоидных 

гормонов , о связано с проявлением гормонального эу^екта на уров­

не митохондрий клеток, мошга полагать, что усиле: иос декодирова­

ние тироксина в тиреотогссическом сердце является первопричине1 

Нарушения деятельности аппарата кровообращения. Подробное изуче­

ние состояния миокарда при тире отоксикозе обнаруавло не только 

нарушение энергетического обмена, но и значительное спивение в 

нем пластических процессов (и.Гольб ер  и В.И.Кандрор,1967,1969). 

Всл едствие при тиреотоксикозе этого и не происходит истшпгои ги­

пертрофии мио-сарда и других усиленно работающих органов.

Де ствие тиреоидина на обмен веществ проявляется неоднозначно 

в зависимости от содержания белка в рационе. По данным Л .В.А зяв- 

чик (1949) процесс дезаминирования аминокислот, нарушенный под 

влиянием дефицита белка, <Ь:етро восстанавливаотся при введении 

тиреоидина. В исследованиях Р.И.Салганшс (1952) установлено, что 

при достаточном поступлении белков с пищей тиреоидин усиливает их 

распад в организме. При дефиците белков в рационе дополнительное 

введению гормона щитовидно:! аелезы усиливает процесси белкового 

синтеза. По наблвдениям A.Jacob (1963), добавление тироксина вы­

зывает значительное увошчение потребления кислорода срезами пе­

чени крыс. Однако добавление тироксина к срезам печени крыс,нахо­

дившееся 1-3 мосяца на малобелковом рационе, почти не повыпало 

потребления кислорода.
Исходя из изложенного, нами исследования с глутаминовой кис­

лотой проводились при включении тиреоидина в рационы с различным



содержанием бошю. При этом било учтено, что эг:слершептальпып 

тиреотоксикоз сам вызывает белковую недостаточность (;з.П»;;реиер, 

1965) и наиболее тяжело протешет на фоне малоб лкового питания 

(:).И.0корокова,1963; В.Ц.Иоутинов и П.С.Волков,196 .; В.И.11иути- 

нов,1968), a такие выявленную ранее способность глутаминово»! кис» 

лоты смягчить действие ыалобслсовои диети (,).И.0корокова и а вт., 
1966,1967; 1>1*С.Волиов,1969).

Содержанию иода в рационе ш  не придавали существенного зна­

чения, так как продажный тпреовдин, получаемый из щитовидной явло- 

зы скота, шест значительное количество йода. Поэтому все иссле­

дования были проведены на крысах, получавшее рацион с дефицитом 
йода.

Установлено, что у животшх с эксперпментальшш тиреото ссико- 

эш за период 2 -х  месячного наблюдения отмечено значительное по­

худание, усиление раздражительности, повышение интереса к корму. 

Эти изменения бшш более выражены у крис, получавших тиреоидин 

вместо с ыалоболковым рациоиси. Разппцы между контрольными и опыт­

ными животными в отш отношении не отмечено.

динамика веса крис в граммах представлена в таблице 26, а в 

процентах к исходному на рисунке 10. Эгссперименталыпй тпреотае- 

сикоз на фоне оптимального болкоиого питания сопровождается прек­

ращением роста и снижением веса. Уш к J) дню наблюдения вес icoht- 
рольных животных достоверно отличается от исходного (на 9,7%,

Р <0,001). В далыг иеы у то различие несколько сглаживается, но 

во все сроки исследования вес контрольных крыс остается ниже ис­

ходных величин* Задержка роста и падение веса, как известно, яв­

ляется хара .терним признаком тиреотоксикоза и нередко использует­

ся для оценки его тяжести (А.С*Арсланоз и С.Г.Гасанов,1965; Лв1-ек_

wick a. G.P.Pamn , x963j D.A.Piataaels-.•Leuniooen a. iv.L.Leunia-
tscn, -969).



Приведение тиреоидина но «фойе нэлобеляового рациона значи­

тельно усиливает потери в веса. Починая с 30-го дня отлта,когда 

аииотше были переведены с полноценного рациона на диету с 3,5/3 

белка, происходит прогрессивное снижение веса. Уже к 40-му дню 

различие с исходным весси составляет 5,8$(Р < 0,05), а к концу 

исследоваиип потери веса у нонтрольпых ирис достигают 15,7/3,
(Р <0,001>

%

д н и  о п ы т а
Р и с.Ю Изменение веса крыс (в % к исходному) гри вк^кчении глу­
таминовой кислоты в рацион с различным количество!! белка и добав­
лением тиреоидина. I - достаточное количество белка, 2 - досхатсч- 
ное количество белка и тиреоидин, 3 - достаточное количество бел­
ка с добавлением тиреоидина к глутаминовой кислоты, 4 - дефицит 
белка и тиреоидин, 5 - дефицит белка с добавлением тиреоидина и 
глутаминовой кислоты.



Таблица 26
изменение веса крыс (в граммах) при включении глутаминовой кислоты в рацион 

с различимы количества] белка и добавлением тиреоидина

71 л ппифл Д н и 0 п и т  а
ишшзггхили 10 20 30 40 50 60

КОНТ# ОПЫТ •сОНТ. ОПЫТ COHT. ОПЫТ сонт. опыт KOIIT, опыт КОНТ* ОПЫТ :;онт* опыт
п 12 I I 12 I I 12 I I 12 I I 12 I I 12 I I 12 I I
н 226 226 234 223 225 233 гоп 2П4 216 247 218 233 214 22Я

м +ш 2*3 а,1 3,3 4 ,3 5,1 4 ,9 *|5 3,8 5,2 4,0 5,9 3,8 7,1 4*5

а Разница,в 
# к конт* -4 ,7 +3,6 +14,7 +14,4 +6,9 +6,5

1 t - 1,67 1,13 5,08 4,73 2,14 1,63
Р - <0,2 <0,5 <0,001 4) ,001 <0,05 <0,2

п I I I I I I 10 I I 10 I I 10 I I 10 I I ,0 I I 10
У 208 198 231 137 215 201 202 205 196 179 181 176 175 167

со ♦та 3,1 5,3 м 5,0 5,4 5.9 5# 4,5 3,5 5,2 3,9 5,0 4,3 4,4
\л

Розница,в
% К КОНТ* -4,13 -19 ,0 -6 ,5 ♦1,!5 -8 ,7 - 2 , 8 -4 ,6Г"*

03
t 1,63 6,71 1,75 0,44 2,72 0,79 1,95
Р <0,2 4) ,001 <0,1 >0,5 <0,02 <0,5 <0,1



Обращает на себя внимание, что в первые 10 щей дачи тиреои­

дина вес крис не только не падаот, но даие увели-швается (в одной 

из серил на « Р < 0 ,0 0 1 ). го подтверадает общепринятое пред­

ставление об анаболическим действии малых доз тиреоидных гормонов 

(Д .ВЛ зявчик,1949; Р.и.Салганик,1952; О.Б.Святюша,1968; В.И.1анщ- 

рор И I;.С.СалаХ0ВЗ,1969; L.Sokoloff a. S.Kaufman, J-901; T.Kamei 
et al.,I962; O.Stein a. J.Gross, 1̂ 62; J.R.Tata et al̂ .96;;; Ph.L. 
Campbell et aî . 964; L.Sokoioff et al.,1968). Очевидно, в первые 

дни организи монет инактивировать и вывести изйиток тиреоидных 

гормонов, а оставшееся небольшое юмшчество его стимулирует при­

бавку веса шхвотных. В дальнейшей эта компенсация оказывается не­

состоятельной, и вес icptic неуклонно падает.

Включение наряду с тиреоидином глутаышювоИ г;ислоты в рацион 

с достаточный количеством белка препятствует потере веса, отя по 

сравнению с ие одними пока затертый вес 1фыс увеличился мало, по 

отношению к контролю он бил достоверно выше, особенно начиная с 

30-го дня наблюдения (на 14,7.;, P < 0 ,i*01). Однако в дальнейшем 

зта разница сншается и к концу наблюдения становится недостовер­

ной. Следовательно, глутаминовая кислота, не устраняя полностью 

катаболическое действие больших доз тиреоидина, оущретиенпо сни­

кает его на некоторое время.
Включение глутаминовой 1шслсты вместе с тиреоидином в мало- 

белковый рацион приводит сначала к еншэеиию, а затем к небольшо­

му повышению веса по сравнению с контрольными швотнши. Это 

позволяет считать, что при сочетании тиреоидипа с малобелковым 

рационом глутаминовая кислота не сшшаот значительную потерю ве­

са дивотнимп.
Количество люлорода, поглощенного крысами, возрастает под 

влиянием тиреоидина (таил.27). Это увеличение более заметно в



сравнении с потребленной кислорода крысами, содержащимися на
этотоптимальном рационе, у itoToptix шисазатель падает (рис*и). При 

сочетании тиреовдипа с дефицитом белка возрастание поглощения 

кислорода еще более вораяено (к концу опита на 2240£,Р< 0,001).

Увеличено? потребление кислорода крисаш является следстви­

ем как действия тиреовдина, так и снижения веса шшотнши Поэто­

му на фоне малоболкового рациона, когда потери веса более вира пе­

ни, в больше а степени возрастает и потребление шелорода. 0дна1со 

полного соответствия этих показатели 11 нет» так как поглощение

%

Рис.11 Поглощение кислорода крысами (в % к исходному) при вклю­
чении глутаминовой кислоты в рацион с различным содержанием 
белка и добавлением тиреоидина. I  -  достаточное количество бел­
ка, 2 - достаточное количество белка и тиреоидин, 3 -  достаточ­
ное количество белка с добавлением тиреоидина и глутаминовой 
кислоты, 4 -  дефицит бедка и тиреоидин, 5 -  дефицит белка с до­
бавлением тиреоидина и глутаминовой кислоты.



кислорода возрастает в большей степени, чем ото могло ощдать по 

падению веса. Возникшая разница обусловлена действием тиреоидина. 

При зтом малобелковая диета вызывает не только усиление катаболи- 

ческих процессов, но и нарушает транспорт и превращение тиреоид- 

ных гормонов а организме (Я.Х.Туракулов и .Мирахмедов,1966; й .Х . 

Туракулов,Г.Х>3; n.Bexgner, 1965), что иоаот усиливать их токсиче­
ское де.ствие на ткани.

Таолица 27
Изменение поглощения кислорода (в мл иа 100 г  веса в 1 шшу- 

ту ) при В1слючбнии глутаминово кислоты в рацион с различным со- 
дерзанием бедка и добавлением тиреовдша

Показатели 18£ белка 3,5/5 белка
КОНТ.► опит Разница,; 

ft к копт.3 КОНТ,I ОШТ Разница,в 
,3 К ItOIIT.

До
опита

п
II

12
5,57
0,10

I I
5,4у
0,13

-1 ,4
I I

5,49
0,11

I I
5,14
0,10

-6 ,4

Чецжз

днеИ

п
У

±а
Разница,в
с/о К И С Х. 

t  
р

12
5,90
0,09

+5,9
2,46

<0,05

I I
6,18
0,30

+12,6
2,16

<0,05

+4,7

0,90
<0,5

11
5,83
0,09
+6,2
2,39

<0,05

10
5,56
0,27

+8,2
1,31
<0,5

—6,6

0,95
<0,5

Ч^ез

дне:!

П
И

1 т
Разница,в 
/3 к исх.

t
Р

12
5,81
0,08

+4,3
1,07
<0,1

I I
6,56
0,45

+19,5
2,30

<0,05

+12,9

1,67
<0,2

I I
6,70
0,20

+?2,0
5,26

<U,UU1

10
5,86
0,32

+14,0
1,1/7
<0,1

-12 ,6

2,21
<0,05

Возрастание потребления кислорода является постоянном сиупш- 

iiou тцреотокс&.сза, что орошо uojcctho как по даншм зксп^ршен- 

Ш  так и 1СЛИ1ПИШ (В.С.Кахана,1960; Г.И.11едведева,1963; Г.П.Сиир- 

нов,19635 З.В.Бпош£ледср,1965; Н.й.Григорьсв и В.П.Пачинская,19бб5



К.Т.Тадаиев и авт* ,1967; a . D . i i l l c f a o i i  a, H.L.?]ason{962; J.u .Ta ­

ta ot al», 1963; N.Svednjyr а* Л• Bevlŝ -*68)•
Возросшее потребление кислорода при тиреотоксикозе является 

следствием разобщения процессов окислительного фос(5оршшрования, 

что , в частности, подткрадено для почегш (Т.И.Ларионова,1956;

J*К*Tata et а1*^6й; D*A*Piatnclc—Leuniccen a* R*A .Lc im isoe iiX/j) 
С1&етних ышц (Т*П*Ларлопова,1956), шицы сердци ( . .Самойлов, 

1962), ткани почек ( M.F* Je ld o le si,I965 ).

Добавление к рациону крыс наряду с тиреоидином глутаминовой 

кислоты мало изменяет поглощение кислорода па фоне достаточного 

количества белка, но достоверно сишаст при его дефиците. Повида- 

моыу, здесь созывается способность глуташшовоП кислоти прояв -  

лять сберегающий эуфект по отношению к пищевому белхсу* Улучшение 

условий транспорта и метаболизма тиреоидних гормонов обеспечивает 

сшшепие их токсичесгсого действия, что и проявилось в сшшсиии 

потребления кислорода.

Стандартный обмен (табл*28) меняется в той яе направлении, 

что и потребленш кислорода* При сочетании тиреоидина с дефици­

том белка дмхит:лышО коэффициент (табл.29) к концу наблюдения 

достоверно увеличивается (па i ‘>,u.;, P < u ,U 0 i). Jto увеличение 

сохраняется и после включения в рацион крыс глутаминовой кислоты 

(на 13,3% от исходного, Р < 0 ,0 2 ). Такой результат, вероятно,обу­

словлен преиыуцест енпым огшелением углеводов пици* В пользу выс­

казанного предполошния говорит уча сти е глутаминовой кислоты в 

окислении углеводов и се близкое отношение к циклу трпкарбоиовых 

кислот* При малобелкова! диете организм получает вместо белков 

большое количество углеводов, а тиреоидин способствует их окис­

лению



Таблица 28
Изменение стандартного о(дк,иа у крыс (в шсал в сутки на 

100 г  веса) при включении глутаминовой дислоты в рацион с раз­
личи! пл содираанием белка и добавлением тиреоидина

Wrwran icnoriM I8/S белка 3,5/5 белка
ICO HT. O H .iT мазница,в 

ft к понт. К О Н Т . ошт Разница,в 
/5 к конт.

До
опыта

п
U

±13

12
37,08
1,00

I I
37,10
0,91

—2,1
11

37,45
0,81

I I
35,1^
1,29

—6,2

4ege3
дней

п
I I

± т
Разница,в 
% к исх.

t
Р

12
40,15

0,61

♦6,0
1,94
<0,1

I I
42,27
2,02

+13,9
2,34

43,05

♦5,8

1,01
<0,5

11
39,60
0,63

+5,7
2,13

<0,05

10
38,33
1,83

♦9,1
1,42
<0,2

-3 ,2

0,66
>0,5

4egc3
дней

а
Ы

±ш
Разница,в 
J5 к иск*

t
Р

12
39,71
0,55

♦4,8
1,58
<0,2

I I
44,79
3,0У

+20,7
2,40

<0,05

+12,8

1,62
<0,2

I I
46,00
0,61

+24,4
8,97

<0,001

10
41,02
2,20

+IG,7
2,31

<0,05

-12 ,0

0,96
<0,5

Поглощение радиоагстшшого йода щитовидной нелезой iipuc (таб­

лицы 30 и 31, рис.12) при введении экзоген ого тиреоидина сущест­

венно не изменяется. Lioano отметить лишь замедленное выделение 

I  из щитовидно, i аелезы крис, получавших тиреоидин. Но фоне 

so иалобелковоЛ диеты это сопровождается к толу по снижением ве-
ТОТ

личины максимального накопления i  щитовидно.I аслезо. Однако,

если сравнить полученное величины поглощения i  с таковыми у 

интаяиых крыс, получавших рацион с дефицитом йода, то лоано о т -  

иетить, что под воздействием тирсоидипа обпаруиивается резкое умень-
ТОТ

пение величини максимального накопления х щитоицдноЛ аелезой



Таблица 29
Изменение дыхательного коэффициента у крыс при включении 

глутаминовой кислоты в рацион с различным содершшисы белка и 
добавлениеи тиреоидина

Показатели 18^ белка 3,5# белка
КО Н Т. ош;т Разница,в  

JJ к  копт. КО НТ. опыт Разница,в
%  К  КОНТ.

п 12 11 I I I I
до и 0 ,7 4 0 ,7 1 -5 ,1 0,75 0,75

опыта ±га 0,01 0 ,0 1 0,01 0,01

а 12 I I IX 10
и 0 ,7 4 0,76 +2,7 0 ,7 5 0 ,7 9 +5,3

±га 0 ,0 1 0 ,0 1 0 ,0 1 0,02
Чцюз Разница,в

% К ИСХ. _ +7,0 +5,3
дней t - 3 ,5 5 1,43 - 1 ,8 9 1,85

р — <0,01 < .2 — < 0 ,1 <0,1

а 12 I I I I 1 0
U 0 ,7 5 0 ,7 5 — 0,37 0,85 -2 ,7

♦а 0 ,0 2 0 ,0 1 0,02 0 ,0
Через Раз1шца,в
60 к ИСХ. ♦ 1 ,4 +5,6 +16,0 +13,3

днеП
t 0,45 2,87 - 5,00 2,59 0,45
Р >0.5 < 0 ,02 • <D,0Ul <и,02 >0,5

(М.С.Волков и В.П.Иш.утшюв ,1969)• Все .то свидетельствует о сни- 

яепии фушецшн&цьпого состояния щитовидной а л зи и /ыеньшении 

выброа гориопов в кровь при экспсрииоптальноы тиреотоксикозе.

По данн.и литература, торыопепие накопления и особенно вцде— 

ления р?1дипа1«*ийнг>ро аода из цито^идноа аелезы является харик — 

тернии для тпрсоэдшового токсикоза ( Е .’.Селиванова ,1 % .; п«р* 

Акопян,1965^ c.E.Crosvenor, I963J ivenzie, S»lto lc h lin

a. ii.b .Boshaus/^^)»
Включение в рацион глутааииовоИ кислоты виосте с тиреоидином 

еще более заледлнет выделение радиоактивного йода из цптовцдноП



ыелезы, что с большш постоянством и шсоиол достоверностью ос>- 
иорузивается у ирыс, содерззащихся на ыадобелковон питании.

Разрешение вопроса о топ, в какой виде задершшается Под в 

тиреоцдноЛ ткани, удалось пол; чить ;фц хроматографическом разде­

лении гвдродизата щитовидной яэлезы (табл.32). .Лот метод дал в 

данной случае богатую индорлацию как в отношении де :ст ия тироо- 

идина, так и примененных рационов питания. На попе оптшального 

количества белка в диете тиреоидин приводит к сущеет >енному уве- 

личенш содержания нооргиничоо сого Подо б .даовидно аелезе крис 

(на 170,3/3, Р< 0,001). Это соответствует результатам определения

'г

1 2  4 6 8 10 12 14 16 Zk 46 7£
ч а с ы

Р и с .12 Динамика поглогаевия радиоактивного йода щитовидной же­
лезой крыс при включении глутаминовой ккслоти в рацион с раэлич - 
ник содержанием белка и добавлением тиреоидина. I  -  достаточное 
количество белка z йода, 2 -  достаточное количество белка и тире­
оидин, 3 -  достаточное количество белка, тиреоидин и глутаминовая 
кислота, 4 -  дефицит белка и тиреоидин, Ъ -  дефицит белка, тирео- 
идин м глутаминовая кислота.



Таблица 30
Поглощение I  щитовидноЛ аелсзоЛ крыс (з % к введенной дозе) при включении 
глутаминовой кислоты в рацион с достаточным содержанием белка и добавлением

тиреоидина

Показатели
Ч а с ы

I 2 4 6 8

КОНТ. ОШТ КОНТ* ОШТ КОНТ* ОШТ КОНТ* ОПИТ КОПТ* ОШТ
п
II

±т

11
17,3
1,25

I I
16,7
1,48

11
16,8
0,82

. .

17,1
0,52

I I
15,9
0,47

I I
14,5
0}52

I I
14,3
0,76

I I
13,1
1,21

11,6
0,81

I I
12,5
1,12

Гозттица, в #
К КОНТ, 

t
Р

• . . ................  . _____  .

-3 ,5
0,31
>0,5

♦1,8
0,31
>0,5

-8 ,8
2,0

<0,1

-8 ,4
0,82

<0,1

♦7,7
0,65
>0,5

10 12 24 48

KOUT* ОШТ КОНТ* ОШТ KOUT. опыт КОНТ* ошт
а
М

im

I I
10,0
0,62

I I
13,о
1,27

I I
8,9

0,25

I I
9 ,6

0,89

I I
2,9

0,71

I I
4,8

0,64

I I I I
3,2

0,46

Разница, в %
КОНТ.

t
Р

♦30,0
2,17

<0,05

♦7,9
0,76
<0,5

♦65,5
1,99
<:o,i

-

170



Таблица 31
Поглощение 1 1Ги щстозвдноП аелсзой 1фыс (в % к введенной дозе) при включении 

глутаыиновой кислоты в рацион с дефицит! белка и добавлением тиреоидина

Показатели
Ч а с ы

I 2 4 6 8
КОНТ. ошт :опт. ОШТ KOIIT. ОШТ КОНТ. опит КОНТ, ОШТ

П
И

±т

10
1 5 ,0
0 ,7 9

10
1 5 ,1
0,60

10
1 4 ,2
0 ,7 3

10
1 6 ,8
0 ,4 1

10
1 2 ,3
0 ,8 2

10
1 5 ,9
0 ,6 5

10
1 1 ,8
0 ,8 0

9
16,1
0 ,6 2

10
1 0 ,1
0 ,9 6

9
16,0
1 ,1 2

Розница, в £ 
к сонт.

t

Р

+0,7
0 ,1 0
> 0 ,5

+ 1 8 ,3
3 ,1 0

<0,01

+29,3
5 ,4 4

<0,001

+ 3 6 ,4
4 ,2 5

<0,001

+ 5 8 ,4
4,01

<0,001

10 12 24 48

КОНТ. ОШТ КОНТ# ОПЫТ КОНТ.■ опит КОНТ. ОШТ
D

и
+ш

10
9 ,2
1 ,0 7

9
1 5 ,8
0 ,9 8

10
7 ,9

1 ,0 8

9
1 3 ,6
0 ,7 6

10
2 ,5

0 ,7 5

9
7 ,0

0 ,8 6

10 9
2 ,8

0 ,4 3

Разница, в %
К £ОНТ. 

р

+ 71 ,7

4,55
<0,001

+ 72 ,2
4 ,3 2

<0,001

+180 ,0
3 ,9 5

<0,001 -



Таблица 82
Распределение l lw l в щитовидной аелезе ирис (в ft от общей 

радиоактивности хроиатограши) и содержание болковосвязанного 
йода в крови (в ыш#) при включении глутаминовой кислоты в ра­
цион с различнш содержанием бел!са и добавлением тиреоидина

Показатели
18ft
белка
(нор*

18ft белка и тщ ь оидии 3,5ft белка и тиреоид.

'■KtoHT. опыт
Разни­
ца, в ft 
К  понт

IC O IIT. опит
Разни­
ца, в %
К  К О Н Т .

п 10 5 6 5 6

X

I I

Разница,в 
ft к  норме

t
Р

1,4
0,80

4 ,,
0,61

+185,7 
3,82 

<г ,01

5*3
0,74

+270,6
4,87
<0,001

+32,5

1,35
<0,5

3,6
0,58

+157,1
3,37

«0,01

6,5
0,95

+36*,3 
5,13 
С ,

+80,6

2,61
<0,05

I

Ы 
±щ 

Разница,в 
ft к норме

t
Р

3,7
0,20

10,0
1,09

+170,3
5,62
<0,001

10,0
0,92

+170,3
6,56
<0,0

-

9*8
0,74

+151,4
7,09
<0,001

7,2
0,71

+94,6
4,59
<0,001

—22,6

2,05
<0,1

МИТ

II
in

Разница,в 
ft к норие

t
Р

29,0
0,87

32,6
1,38
+12,4 
2 ,21 

<0,05

19,9
0,76

4J1,4
7,91
<и,001

*>i9,Q

8,14
43,001

32,6
1,44

+12,4
2,17

4Х,05

14,5
0,71

-50 ,0
12,84
<

-5^ ,5

11,24 
<0,0! Ц

дыт
и

±п
Разиица,в 
ft к норие

t
Р

39,5
1,61

28.5
2.05

-27 ,8
4,23
<0,001

38,1
2,94

- 3 ,5
0,41
>0,5

+33,7

2,68
<0,05

28,6
3,08
-27 ,6
3,82
<0,001

29,0
3,18
-26 ,4
2,95
<0,01

+ М

0,25
>0,5

иит
♦дит

ы
♦га

Разница,в
ft к норме

t
Р

68,5
1,55

61,1
2,31

-10 ,8
2,57
<0,05

70,1
3,84

+2,3
0,39
>0,5

+14,7

1,90
<0,1

51,7
1,96

-24 ,5
6,72
<0,001

40,5
2,03

-36 ,5
9,77
<,,001

-15 ,9

2,91
<0,02



Таблица 32 
(продолжение)

Показатели
I8J3

белка
(нсща*;

I8J5 белка и тиреоцдшI 3,Г$ белка и тиреоцд.

К О Н Т . опыт
Разшь* 
ца,в %
к КО НТ.

К О Н Т . опит
Разни­
ца^ %
К  К О Н Т .

V
« 4

м
_  ± тРазница,в 
% к норме

t
Р

27,5
1,64

24.9
2.09

-9 ,5
1,17
0 ,5

26,7
2,18

-2 ,9
0,2У
>0,5

-7 ,2

0,60
>0,5

25,9
1,88

-5 ,8
0,65
>0,5

43,7
3,21

+58,9
4,50

<0,001

+68,7

4,78
<0,001

£ +соEJ6-4
Я Г

Ы
± т

Разница,в 
% к норме

t
Р

2,4
0,25

2,5
0,41

♦4,2
0,21
>0,5

2 ,6
0,39

♦8,3
0,43
>0,5

+4,0

0,35
>0,5

2,0
0,29

-16 ,7
1,05
<0,5

1,0
0,21

-58 ,3  
4,28 

4 ,001

-50 ,0

2,80
<0,02

СЙ1

и
±т

Разница,в 
% к норме

t
Р

2,03
0,19

1,74
0,23

-14 ,3
0,97
<0,5

1,63
0,21

-19 ,7
1,41
<0,2

—6,3

0,35
>0,5

1,52
0,24

-25 ,1
1,67
<0,2

1,79
0,27

-11 ,8
0,73
<0,5

+17,8

1,00
<0,5

поглощения щитовидной велезой, когда обнирунено его замед­

ленное выведение.

Как показали проведенные исследовании под воздействием ти­

реоидина возрастает содераание мопойодтирозипа (на I2,4?S,P< 0,05) 

и значительно свивается количеств дийодтироаина в гидролизате 

щитовидной аелези (на 27,8$, Р < и ,и ь1 ). ониваетел и общее содер- 

вание Подотирозпноз. Уровень йодтиронинов в щитовидной велезе 

меняется незначительно. Полученные нами сдвиги в соотношении 
йодированных компонентов в щитовидно! 1 велезе соответствуют ре­

зультатам, полученным SeReichlin а. R.L.Boshans (1964),а токве 

G.D.Broadhead et al. ( Ш ) «  Сочетание тиреоидина с малобелко­
вой диета! в такон вс мере нарушает процессы Йодного обиена в



щитовидной аелезе.

Следовательно, можно сделать вывод, что тиреоидин тормозит 

процессы горыоиобразопания, нарушая начальные этапы Иодирования 
в щитовидно! зеле зе.

Включение глутоtшнобо! 1 кшлотп в полноценный рацион гиперти— 

реоидшх хфыс приводит к значит льпому снинению содержания иопо— 

йодтирозина (но 39,0/3, Р <0,001) и возрастанию количества дпйод- 

тирозииа в цитовидной нелезе (и р < 0 ,0 5 ). Остальные йоди­

стые компоненты тиреоидноа ткани меняются незначительно* Таким 

образом, глутаминовая кислота в этих условиях нормализует лш-л» 

первичные реакции модного обмена, оказывает стимулирующее влия -  

иие на процессы Иодирования. L этой яе направлении проявилось 

действие глуваыиново:; кислоты и в условиях ыалобелкового роционо. 

Кроме того , на фоне дефицита бел:са глутаииновая кислота значитель­

но стимулировала накопление тирошшов в щитовидной нелезе (увели­

чение на 68,7/j, Р< 0 ,001). Это позволяет считать, что вшшчение 

глуташшовой .сислоты в рацион icpuc с экспериментальным гпперти- 

реозом нормализует лишь начальные зт>пы гормонооаразоваияя, не 

ускоряя выброс гормонов в кровь. Такой вывод подтверждается и оп­

ределением белковосвязанного йода в крови.

Под влиянием тиреоидина величина СШ ешшаотся во всех сериях 

опытов. Одною) в силу значительной вариабильпостп данных различия 

по сравнению с нормой недостоверны. Более четкое и достоверное 

сниаение белковосвязанного йода в крови у крыс через 1-3 дам 

после отмены тиреоидина наблюдала недавно Л.Н.Сцднева (1969).Это 

является отражением взаимоотношений в системе гипофиз -  щитовид­

ная пелеза, которая, как известно, угнетается длительным введени­

ем тиреоидных гормонов извне. В наших условиях определение СЕЙ 

проводилось через 12-16 часов голодания животных, ьа это время 

организм мог обезвредить и вывести значительн ою часть экзогенного



тироксина. Этому способствует то обстоятельство, что при тиреои де­

ловом токсикозе свойство балков крови связивать тироксин не толь­

ко не возрастает, но даае снижается ( M .L.ra tche ii et a i.,i% 4 ) . 
Тзгаш образом, при тиреовдиновоы токсикозе величина СБЙ не харак- 

теризует тяяесть гшьртиреоза и не в полнол мере отразает Функцио- 
нальное состояние щитовидной аелезы.

Все зе иошю отметить, что в условиях малобелкового рациона 

ешшение С&1 более значительно (на 2$»1 , Р < 0 ,2 ). Это связано с 

более выраненпым угнетением функционального состояния щитовидной 

аелезы, а также снишшем общего белка крови, в том числе и белка- 

-носителя тиреоцдных горионов. Иод воздействием глутаоиновоН кио- 

лоты содернапио СЕТ! в крови ионястея недостоверно. Иозно лишь от­

метить некоторое увеличение СБл после вгатчения глуташшовоИ кис­

лоты и тиреоидина в ыадобелковьш рацион крыс (на 17,8;!>, Р < 0 ,13 ).

Таким образом, тиреоидин и особенно в сочетании с дедицитои 

белка вызывает глубокое нарушение процессов тироксшюгенвза, ко­

торое лишь отчасти устраняется включением глутаминовой кислоты в 

рацион питания.

Относительный вес щитовидно!! аелезы крыс (табл.33) под влия­

нием Т 11$)цдина сшшается. Особенно значительное и достоверное сни- 

зенда наблюдалось при сочетании тиреоидина с деОицптои белгеа (но 

2ЗДР§ P < 0 ,0 i) . В  этой .уионьиеиии веса щитовидной аелезы прояв­

ляется ее гипофункция и атрофия в условиях гипортнреоцдизации.Ана­

логичное снинение относительного веса цитовцднои аелезы под влия­

нием экзогенного тиреоидина наблюдали и другие авторы (И.П.Тири- 

па и H .B .liyc T,i9 6 3 ; В.О.Найорова ,1967; Л.Н.Сцднева,1969; И.А.Шев- 

чук и П.И.Цапок»I9 7 0 ;PeAeGraig 1967). На этом основании тиреои­

дин с успехом используется для лечения больных нетоксичоским зобом 

(П.Б.Хавин и 0.11.Ншсолаов,1961; Б.В.Алошин,1965; О.И.Гуяарс.сая,

19?0;е в . . , I9 6 0 ;  ̂ . т . , , 1960).Включе-^.c.Aatwood et al., B.A.Larabere et al.,



ивэ глуташшовои кислоти в рацион 1срыс в некоторой море препятст­

вует ениаонив относительного веса [дитовиднои аелезы крыс, но раз­

личие по сравнению с контролем на обеих рационах не является до­

стоверным.
Таблица 38

Относительный вес пщтовндноП аелезы и гипофиза крыс (в мг 
на 100 г  веса) при включении глутаминовой кислоты в рацион с 

различным содеряанием белка и добавлением тиреоидина

Показатели

18/з
белка!
(норм

Що белка и тиреои­
дин

3,5/3 белка и ти­
реоидин

u j
коит. опыт

Разни­
ца в ^
К КОНТ.

КОНТ, опыт
Разни­
ца в $
к КОНТ,

f t I I I I 10 8 8
№
М
8§г-трзОО
г

и
±ш

Разница,в 
% к норме

t
Р

11,4
0,55

9,6
0,69

-15 ,8
2,04
<0,1

10,7
0.60

—6,2
0,86
<0,5

♦1_,5

1,21
<0,5

8,8
0,53

-22 ,8
3,40

<0,01

9*8
0,о7

- Г  ,0
2,46

<0,05

♦11,4

1,54
<0,2

Ги
по

ф
из

п
Ы

Разница,в 
% к норме

t
Р

I I
2,9

0,10

11
*•2

0,16

♦44,8
6,91

<0,001

10
4*3

0,19

♦48,3
6,54

<

♦ 2,4

0,40
>0,5

8

0,24

♦41,4
4,62

43,001

8
3,6

0,26
♦24,1
2,50

<0,05

-12 ,2

1,42
<0,2

Относительный вес гипофиза крыс с экспериментальном гилерти- 

реозом значительно увеличен. 11а фоне достаточного количества бел- 

ка увеличение по сравнению с нормальными аивотныыи составляет 

,8%, а при дефиците белка ; , ч'!> (Р< 0 ,001). возрастание относи­

тельного веса гипофиза, возможно, связано с накоплением в нем 

экэогепного тирозина, как ото было устаповлепо в исследованиях 

H JL Колли и Д.в.Попова (1968). При скаршишешш шшотным глута -

инповоИ кислоты относительны!! вес гипофиза суцест енпо не изие -  
няется.



Б гнетологичес.:оп картине щитовидной железы крыс,получавших 
тиреоидин вместе с полноценным рацпонои, отыечзется (фото 13) 

равномерное растяжение фолликулов* В ыежфолликуляриой ткани встре­

чаются тучные Ш1СТ1Ш* Участками имеются соедините ьно-т санные во­

локна в виде тошсого слоя* В стенке сосудов иаблвдаотея плазмоти- 

ческос пропитывание. Эпителии, выстилающий фоллщулы, резко упло­

щен* Пролиферация не выражена* Гдра продолговатые, цитоплазыа 

клеток истончена* В единичных фолликулах наблюдается десквамация 

эпителия* Коллоид заполняет весь просвет фолликула, ва*суолизации 

нет.

Бпизгсую гистологическую картину щитовидной аелезы крыс,полу-

Майорова (1967), а тогжо В.ИЛшутинов и С*К*Би1шуллино (1970).Ги­

пофункция щитовидно!) шлеэы, вызванная тиреоидином, подтверждена 
такие злектропно-иикроскопическш псследованисн (М.П.Горбунова,

крисы.Достаточное количество 
белка в рационе с добавлени­
ем тиреоидина.Равноиерное уве­
личение фолли:сулов. У гоющешшй 
эпителий.Отсутствие вакуоли -  
зации коллоида. Окрэсгкз геыа -  
токешши-зозиноы. Ув. Х200

чавших тиреоидин, описали П*И*Тюрина и П*В*Ьуст ( 1 9 6 8 ,1 9 6 4 ) ,  В*Ф.



Гистохшичеасие метода позволили установить, что содержание 

РНК в цитоплазм; шюток щитовидной железы крис, получавших тире­

оидин, спешено, а в ядрах и коллоиде находится в умеренной коли -  

честно. Четкие изменения обнаружены в содернании мукополисахари- 

дов. количество нейтральных муюшолпсахарцдов в коллоиде резко 
увеличено (фото 14 ), о кислых -  сшшвпо (фото 16).

Сото 14. i Щитовидная железа 
крысы, достаточное количе­
ство белка в рационе с до­
бавлением тиреоидина. 1.оли- 
честло нейтральных ыукопо- 
лисахарццов в коллоиде рез­
ко увеличено. Окраска реак­
тивом ииффа. Ув. х  200

Эти даинио согласуются с результатами исследовании Н.П.Иин- 

кериана и Г.1иРуш:овс.шго (i9 6 0 ), которые подчеркивают, что uujh- 

но дача тиреоидина приводит к максимальному содержанию иеПтраль- 

ных мукополисахаридоз в коллоиде.
Таким образом, гистологическое исслсдонашю вмести с гнето- 

хииичесгсши тостами позволяют говорить о резко:! гипофункции щи­

товидно!) железы, вызванной экзогенном тиреоидином.
Включение глутаминовое кислоты в рацион крыс, получавших ти -

-OTO 15* Щитовидна л железа 
крысы.достаточноо 1соличество 
бачка в рационе с добпилени­
ем тиреоидина и глутаминовой 
кислоты.количество нейтраль­
ных мукополисахаридов не -  
сколько меньше,чем в контро- 
ле.О.фаска реактивом 1шффа. 
Ув. х200



реоидин и 18% белка, несколько изменяет морфологию цитовидпой ао- 

лезы (фото 18)* В этой случае фолликулярный эпителий уплосрнный 

или низкокубический с овальными ядх-ами. Местами отмечаются явле­

ния пролиферации эпителия. В коллоиде встречаются единичные вакуо­
ли. Содераание РШС в цитоплааме клеток несколько больше, чей в 

контроле, а количество ДНК в ядрах не изменено. Нейтральные муко- 

полисахариды, выявляете реактивои Шиффа, находятся в коллоиде в 

несколько меньшем количестве (фото 15), а содорааиис кислых муко- 
полисахарвдов отчетливо увеличено (фото 17).

Оото 16. Цитовидная нелеза 
крысы. Достаточное количе­
ство белка в рационе с до­
бавлении тиреоидина. Со -  
дерзапие кислых ыукополи -  
сахаридов в коллоиде резко 
сниаено. Окраска толуиди -  
новый синш. Ув. х200

;юто 17. ,1итов1щная железа 
красы.Достаточное количество 
белка в рационе с добавлени­
ем тиреоидина и глутаминовой 
кислою .Содераание кислых ыу- 
копооисахаридов в коллоиде 
больше,чем в контроле.Окраска 
толуидиновым синим.Ув. х200

Таким образом, по сравнению с контролем у опытных и-рыс, полу­

чавших глутаминовую кислоту* появляются признаки небольшой акти­

вации фушгциопалыюго состояния цитовидпой аелезы.
Тиреоидин на фоне малобел нового рациона более резко проявляет 

свое действие на структуру пщтовидной аелезы (фото 19). В этил 

случае в иеафолли::улпрног1 ткапи наблюдаются призпии очагового



Фото 18. Цитовцдная ззелеза 
К'Злси.Доетаточное количество 

• белка в рационе с добавлеин­
ей тиреоидина и глутаминовой 
кислота.Низкокубическии эпи- 
телии с явлениями иролифера- 
ции.Едшшчше вакуоли в кол­
лоиде. Окраска гематоксилин -  
эозинои. Ув. 2200

Фото 19* Цитовидная келеза 
крысы. Дефицит белка в ра­
ционе с добавлением тирео­
идина* Равпоиерн .;е фолли -  
кули. ГустоИ коллоид с еди- 
ничними вакуолями. Унлоцен­
ный эпителий. Окраска гема- 
токсшшн-эоашом.У в . х200



склероза» Б некоторых йоллш гулах появляется умеренная пролифера­

ция. колловд густой, с очень слабой вакуолизацией. Из гистохими- 

чосхсих тестов обращает на себя вншоние сниветше содержания РНК 

в коллоиде (уюто 20). дШ( в  ядрах «детое находится в умеренном 

гсоличестве (фото 22). Содержание невральных мукополисахаридов в 

коллоиде не изменено, а кислых несколько увеличено (йото 24) по 

сравнению с ш1вотш.тыи, получзлшши тиреоидин вместе с полноцеiih lili 

рационом.

ото 20. датовидная нелеза 
крисм. Дефицит белка в ра­
ционе с добавлением тирео­
идина. Пизкоо еодерааиие 
РНК в коллоиде и цитоплаз­
ме ютеток» Огфаска по Брайс, 
*’в . х200

.ото 21. Цитовидная нелеза 
грысы.Дофшдит болта в рационе 

с добавлением тиреоидина и 
глутаминовой кислоти.Содерна- 
ние РНК в коллоиде и цитоплаз­
ме клеток значительное выше, 
чей в контроле.Окраска по
Брош. Ув. х200

Все это свидетельствует о своеобразной реакции цитовидной по­

лозы на сочетание дефицита болта и тиреоидина. В этих условиях,на­

ряду с угнетением функционального состояния цитовидной аелезы,по­

являются тахве признаки ее напряжения.
добавление гдутаминовол кислоты вместе с тиреоидином к иало — 

белковому рациону значит льно меняет микроскопическую иартину ти - 

реоздноа ткани (фото 26).



Ooso 22. Циговиднаи железа 
крисы.Деуицотлёарационе с 
добавленной тиреоидина.Уме- 
реино полошггельная реакция 
на ДНК. Окраска по Оёльгену. 
Ув* х  200

уото 24. [Щитовидная зеле за 
icpucu. Дефицит белка в ра­
ционе с добавлением тирео­
идина. Уиеронная реакция 
на кислю цукополисахариды 
в коллоиде. Oicpacica толуи- 
диновш синий. Ув. х200

йото 23* Щитовидная железа 
iipocd.дефицит белка в рационе 
с добавлением тиреоидина и 
глуташшовои кислоти. Оодор -  
заиие ДНК в ядрах клеток боль- 
□е, чей в юнтроле. Окраска по 
Оёльгену. Ув. х200

Фото 25* 1итов1щная яелеза 
срыси. дефицит бел tea в рационе 
с дооавлешюы тиреоидина и 
глуташшовой хшелогсл .Реакция 
на хшелые иукополииахархедх в 
коллоиде более выра£Она,чем в 
контролс.Охфзска толуидхшовш 
синий. Ув. х200



Оото 26. [Щитовидная яелеза 
крысы. Дефицит белка в ра­
ционе с добавленной тирео­
идина и глутаыипозой кисло­
ты . Равномерное нераетяну- 
тые фолликулы. Умеренная ва­
куолизация коллоида. Окраска 
геыотоксилин-эозшюм.Ув. х200

При этом фолликул- становятся равномерными, иеувеличсниыми в 

размерах. Появляется много шшрофоллшсулов. Эпителии уплощенный 

кубический. Коллоид менее густой, чем в контроле, умеренно вакуо- 

лизирован. Содержание РНК в коллоиде под воздеиствиеы глутамино­

вой кислоты значительно возрастает (уото 2 1 ), увеличивается и ко­

личество ДНК в ядрах клеток (йото 23 ). Содерааниэ неНтралышх му- 

кополисахариюв меняется мало, а вислых по сравнению с контролем 

возрастает (фото 25).

Следовательно, глутаминовая кислота иа фоне ыалобилковой дие­

ты и действия тиреоидина отчетливо улучшает структуру и стимули -  

рует фушециональное состояние щитовидной шлезы.

Такой выиОД подтвирвдается и результатами измерения высоты 
эпителия фолликулов (табл.34). Под воздействием тиреоидина высота 

фолликулярного эпителия резко ввивается независимо от содераания 

бел1са в  рационе (на 56,8/j, P < 0 ,U 0 i).
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Таблица 84
Высота эпителия фолликулов [’итовщдаоП полозы крыс (в Ш1фО- 

нах) при включении глуташшовои кислоты в рацион с различным 
содержанием белка и добавлением тиреоидина

Показатели бел1са
(норме

18# бел!са и тиреоцд. 3,5/S белка и тиреоцд.

^конт* ошт
Разни­
ца, в ^
к КО НТ

К О Н Т .
»

опыт
Разни­
ца, в % 
к копт.

п
U

♦а
Разница, в 
% к норме

ь
Р

8
3,7

0,04

9
1 , 6

0,13

-56 ,8
15,44

4J,G0I

6
2,3

0 , 1 1

-37 ,8
11,96

<D,00I

+43,7

4,12
<0,001

7
1*6

0,14

-56 ,8
14,48
<

6
2,2

0,06

-40 ,5  
18,16 

4) ,001

+37,5

3,94 
4) ,01

иеньшеиие высоты фолликулярного эпителия при тироовдиновои t o ip -  

сикозе описано рядом авторов (В»ФЛайорова,1967; Л*П.Сиднева, 

1969; ЩА.Ьевчук и П.и.Цапок,1970) и является ванным доказатель­

ства; гипофушгции цитовцднон аелезы.

Вклинение глутаминовой кислоти в рацион icpLic, получавших ти­

реоидин, достоверно увеличивает высоту фолликулярного эпителия. 

При достаточном содераанин белка в рационе увеличение составляет 

tT% (Р < 0 ,00±), а при его дефиците -  37,5£ (P < 0 ,G I) по срав­

нению с контрольными животными, нс получавшими глуташшовой кио- 

лоты.
TaiaiM образом, гистологическое и гистохимпчес!Сое исследова­

ние, а такие измерение высоты эпителия позволяют заiсличить, что 

экзогенный тироовднн вызывает выраженную гипофункцию цитовцднон 
аелезы. Под воздействием глутаминово.i кислоты наблюдается акти­

вация функционального состояния ее, что особенно полно прослежи­

вается на фоне малобелкового рациона.
Гистологическое изучение передней доли гипофиза крыс, полу­



чавших тиреоидин на ijeae оптимального питания, выявило гиперпла­

зию клеток с эозинофильной зернистостью и , наоборот, снизение ко­
личества базофильных клеток. Токое не соотношение эозинофильных 

и базошильных клеток в аденогипофизе крыс, получавших тиреоидин, 

обшруяила jj.fi) , 1.1а11орова0,(1967). Кроне того, по нашш наблюдениям,  

в эозине 'Ильных клетках наблюдается несоответствие ядерно-прото — 

плазменных соотношении в сторону .увеличения цитоплазмы. В цито -  

плазме некоторых эозино^шьных «леток встречаются мелкие вакуоли.

У многих люток цитоплазма гомогенизирована. Напротив, у базолиль­

ных и основных клеток отмечается уменьшение цитоплазмы по отноше­

нию к ядру. Помимо этого, в аденогипофизе резко выронена тапере 

мия сосудов, местами наблюдается выпот плазмы.

Содержание РНК в цитоплазме клеток невелико. Ящерная PIIK дает 

умеренно положительную реакцию. ДНК в ядрах клеток распределена 

неравномерно. )«дра основных клеток содержат мало ДНК, больше ее в 

ядрах эозинофильных клеток. Нейтрально и.дсополиеахарцды содержат­

ся в малом количество в основных клетках, несколько больше -  в 

эозинофильных. Кислые ыуконолисахарцды во всех 1Слеточных элемен­

тах гипофиза при овраско по Хейлу или толувдшовыы синим не выяв­

ляются.

Описанная гистологическая icapruua передней доли гипофиза, с 

учетом современных представлении о роли базофильных хслеток в сск- 

реции тиреотропного гормона, монет Сыть расценена как доказатель­

ство выроненного угнетения гипофизарного аппарата избытком тирео- 

цдных гормонов.
Под воздействием глутаминовой кислоты, внесенной вместе с ти­

реоидином в рацион с достаточным даличестзом белгя, отмечается за­

метная нормализация у большинства клеток протоплизменно-ядерных 
соотношений. Зернистость цитоплазмы более вырнена. Ыоано выделить 

возрастание вакуолизации цитоплазмы эозинофильных клеток. Гиперемия



сосудов вырешена в меньшей степени по сравнению с контролем.

Тиреовдин в сочетании с малобелковым рационом сншаст содср- 
пание эозинофильных клеток в передней доле гипофиза, цитоплазма 

из красится бледно и гомогенизирована. Количество базофильных клз— 

ток становится несколько больше по сравнению с зовотяши,получав­

ший тиреоидин на фоне достаточного количества белка. Вырааена ги­
перемия сосудов, эритроциты в пих находятся в состоянии гемолиза. 

Содержание РНК в цитоплазме клеток несколько снинвно. Б шютках 

гипофиза при окраске толуцдшювым синим выявляется небольшое коли­
чество кислых мукополисахарцдов

Под воздействием глутаминовой кислоты па фоне тиреоидина и де­

фицита белка в рационе микроструктура гипофиза меняется мало.иоот- 

ноиение базофшшшх и эозинофильных клеток остается как и в конт­

роле. Отмечается гиперемия сосудов. Количество РНК и мукополисаха- 

ридов по сравпенио с контролем не изменено.

Таким образш, изучение структуры, а ташзе относительного ве­

са гипофиза позволяет констатировать, что на экзогенный тиреоидин 

отвечает не только щитовидная аелеза, но и сншается функциональ­

ная активность аденогипофиза. Щелочение в рацион крыс параду с ти­

реоидином глутаминовой кислоты приводит к появлении призиаотв уси­

ления тиреотропной стимуляции со стороны гипофиза. а&змогно, что 
это является одной из причин повышения функционального состояния 

щитовидной аелезы в данных условиях эксперимента. Полученные нами 

результаты соответствуют исследованиям СЛиБиннуллиной и И.А.Удин- 

цева (1968), показавших увеличение функциональной активности перед­

ней доли гипофиза после однократной инъекции глутаминовой кислоты.

Изучение показателей обиена веществ (табл.35) позволило выяс­

нить, что под влиянием тиреоидина содержание белка в сыворотке 

1срови достоверно спивается (на 9 ,3$ , Р < 0 ,0 1 ). Уменьшение урокш



Таблица 35
Показатели обиена вецеетв у крис при включении глуташшовои 

кислою в рацион с различили содорнапиои белка и добавленной
твреоодина

Показатели
18/5

белка
(нориа)

13/5 б:лка и тиреоцд. 3,5$5 белка и тцреоид.

КОНТ* ошт
Разни­
ца,в %
К КОНТ.

КОНТ* опыт
Разни­
ца, в >5
К КОНТ.

п I I 12 I I 8 8

j 
Бе

ло
к 

в 
%

И
±-а

Разница,в 
% к норие

t
Р

б,36 
0,19

5,77
0,13

-9 ,3
3,73

<0,01

5,92
0,17

-6 ,9
2,29 

43, 0-Г>

♦2,6

0,70
>0,5

5,22
0,17

-17,9
5,94

<0,001

5,28
0,16

-17 ,0
5,90

4V

♦1,2

0,26
>0,5

hо

г

И
±а

Разница,в 
% к иорис

t
Р

48
1,21

49
2,64

♦2,1
0,34
>0,5

41
2,84

-14 ,6
2,27

<0,05

-  6,3

2,09
<0,05

80
3,68

+66,7
8,29

<0,001

64.
5,23

♦33,3 
2,99 

4) ,01

-20 ,0

2,50
4),05

f
я
О*
Sсэо

Ы
+д

Разшща,в 
% к норне

t
Р

97
8,25

86
2,42

-11 ,3
1,28
<0,5

95
4,39

-2 ,1
0,21
>0,5

+10,5

1,00
<0,1

96
5,74

-1 ,0
0,10
>0,5

82
3,56

-15 ,5
1,68
<0,2

-1 4 ,6

2,08
<0,1

м

-

Г
Я

Е
«  .

S ' В 3
S :

.. .
и

Разница,в 
1 % к норие
3 t
5 Р

367
26,8

29 . 
22,1

-20,4
2,17

Ф ,05

422
44,5

+15,0
1,06
<0,5

+38,1

2,95
4) ,01

245
29,0

-33,2 
5,88 

4) ,001

334
36,3
-9,G 
0,72 

< ,

+26,1

2,76
Ф,02

и:
'Разница,в 
’ % к норне
> t
: Р

1378
143

1029
119

-25,о
1,89
Ф ,1

1*44
347
-9 ,7
0,37
>0,5

+20,9

0,59
>0,5

663
164

-52 ,0
2,65

<0,02

832
162

-39 ,6
2,53

43,0;:

+25,5

0,73
Ф ,5



белков крови, особенно альбуминов, постоянно сопутствует тиреоток­
сикозу, что нашло отражение в обзоре Г.Саралвдзе (1964), а таю® 

в более поздних работах (Б.П.Выговскш и а вт.,1964$ А.А.Гаргапшяп 

и а вт.,1% -1; А.Ф.Агеев,1 jG3; П.и.Григорьев,19655 1.С*1.1нацаканов и 

М.С.Зпчакян ,1965; Ш^иГригорьев и в.11.иач1ШС1фя,1966; iu ll* Федоро­

ва и 11.Г.Терехова,1966; С.Г.Гасанов и А.С.Арсланов,1967; ).11*Дозо- 

рец,1963; Р.Е.Дорогаи и а вт.^ 9 ;  ВЛ.Удод и а вт.,1969 и д р .). В 

недавней работе . ̂ .Соколовой и а вт. (19о«?) показано, что при ги - 

пертир.озе снижается содержа шю и тканевых белков, особенно аль -  
бушшов.

Обнарувенная наш гилопротеинемия еще более выронена при со­

четании тиреоидина с дефицитом белка (енгаение на I7 ,9 ^ VP< ОфООХ). 

Добавление глутаминовой кислоты в рацион крыс с экспериментальным 

гипертиреозш мало влияют на белковую картину крови.

Содержание холестерина в крови в условиях портального белково­

го питания под влиянием тиреоидина не изменяется. .Зто подтверждает 

известное положение литература, что уровень холестерина в крови с 

большим постоянством возрастает при гипотиреозе, но далеко не 

всегда падает при гшьртирооэе (Ь.С.1йяана,1960; А.Р.Златкина и 

В.П.лШгалов,1964; й ,ь.Ганелина и а вт.,1965; С*.А.Абдурахманов,1^65; 

i i . i l . Федорова и П.г.1и1хзхина,1966). Цалобелковш! рацион в сочета­

нии с тиреоидином вызывает выраженную гиперхолестеринллию (увели­

чение на 66,7/3, Р< 0 ,001). Такое влияние дефицита Солка но уровень 

холестерина в крови обнаруживалось нами и раньше. Здесь следует 

подчеркнуть, что гиперхолестеринсмия, вызванная недостатком белка 

в рационе, сохраняется даже в условиях экспериментального тирео­

токсикоза.

Под воздеаствиои глутаминовой 1Шслоти наблюдается значитель -  

ное снижение содержания холестерина в крови (на 16,?;3,Р< 0,05) и 

еще в большей степени на фоне ыалобелкового питания (иа 20,0$,



Р < 0 ,05 ). Поводимому, в условиях тиреоидинового токсикозо полного 

угнетения (зункции щитовидной железы не происходит и сохраняется 

возможность опоср едованного влияния глутаминовой кислоты на обмен 

холестерина» При этой нельзя исключить и периферичошсого ее дейст— 

вия но процессы обмена тиреоцдпых гормопов или иа метаболизм холе­
стерина.

Уровень сахара в крови мало меняется кок под влиянием тирео­
идина, так и глутаминовой кислоты.

Содержание гликогена в печени и мнпцазг под воздействием тирео­

идина значительно снижается, особенно в том случае, когда рацион 

беден белком* Уменьшение гликогеншх запасов тканей является отра­

жением интонсиоикации обменных процессов при тиреотоксикозе и не­

однократно описано в литературе (П.С.Кахана,1960; А.С.Арслапов, 

1968; Л.П.Гольбер и А.В.Неговс1сая,1970; И.А.Уевчук и 11*11.Цапок, 

l9 7 0 jK .P lo tc Iie r а. R.B.ttyant, 1962;J.a.Tata et a l., 19бЗ;Е.Л.Вгил 

nor a. LleA.Spirteo „ 1964 ;ы .'farad a. rf.A.Freedlland, 1965). По­

следования на пер у̂зируемых органах показали (ij.Pugassa ot a l., 
1967), что печень гппертирооидпш: животных не только меньше содер­

жит гликогена, но слабо образует его из пирувата или лактата.

Явлюсь легко окисляемым источником энергии, гликоген расхо­

дуется в первую очередь, несмотря па то , что утилизация глюкозы 

из пищеварительного канала при тиреотоксикозе ускорена (М*А*Смир- 

нова и а в т.,1965). Уменьшит) запасов гликогена в печени способст­

вует также жировая дистрофия, возникающая под влиянием тиреоидина 

у животных (Й.П.Тгарина и И.В.1,уст,1964; A.G.Арсланов,1968; Л.Ы. 

Гольбер и А.В.Пеговская,1970) и описанная у болышх тиреотоксико­

зом (А.Р.Златкина и К.Н.Тер-Григорьева,1966; П.К.Ахунбаов и Д.А. 

огап,1969). Усиленное окисление углеводных резервов тканей обес­

печивается и ловшеппеы актизности многих фериентов углеводного 

обмена, обнаруженное под влияшем тиреоцдпых гормонов (,i*L l. Остров-



cifflii и Р.В.Требухина,1962; 1|.Б.Лебедева,1965; « .j. in tz ta t  , i% 3;  
V.Iaitlnl et ч1..1э6/,. S.ilurad а. Я.Л.freoalland,1Эв5; ji._o.Kra_ 
use et al. , I967fI968. П.1.:ашшао,

При излобелковой рациоис наблвдалось более вираже хшое сншо— 

лие содераания гликогена в т;сз1хнх« Ьозыожно, в этом случае часть 

гликогена одет на синтез лшщцов а холестерина, уровень которого, 
как ползали проведенше исследования, возрастает.

Вхшючснио глутаииновоП кнелотг: как пицевоЯ добаигщ в рацион 

крыс с экспериментальных гипертиреозом приводит к существенному 

повышению содераашш глтсогеиа в мышцах. При полноценном белхговом 

питании увеличение составляет S8 ,iy i (Г<  0 ,0 1 ), а при дефиците 

белка -  26*&$> (Р < 0 ,и л ). Jra тенденция сохраняется и для печени, 

но вследствие больших индивидуальных колебании данного погсазателя 

различия оказались недост оверными. Повышение углеводных резервов 

тканей под воздействием глуташновоИ кислош прослеживается и в 

другой постановке ошта (ЮЛиОкорокова и а вт.,1966,19 7) и монет 

бить объяснено участием ее в реакциях, предшествующих реакциям 

цшела трикарбонових кислот.

Подводя итоги проведение исследованиям, мошю отметить, что 

использованная нами модель эксхюршента .ьного тиротокешеоза во 

многих отношениях идентична гипертироозу у человека. Стимуляция 

обменных процессов избытком тиреоидных гормонов проявилась в на­

ших условиях повышением потребления хшелородэ и стандартного оо- 

мена, еппявыюм уровня белхеа в крови и гликогепа в тхеапях.

Однахво состояние цитозиднои железы при тиреоцдиновом токехдео- 

зе диаметрально противоположно иетипноиу тиреотохссиюэу. При ги ­

перфункции цптовпдиоа железы у человека или при экспериментальном 
неврог лшш тир отокспяозе (А.А.Зуоков и О.П.Сгурду11,1963; Ф.И. 

Фурщг11,Х967) щюдуиция тиреоидных гормонов усилена, jto  проявляет­



ся в увеличении размеров аелезы, возраст ап ип шеоты эпителия,вы­

раженной вакуолизации коллоида* Кроме атих мор!уологических приз­

наков гипертироозэ обнэрупивастся изменение аминокислотного со — 
става (Д*А*1.1акар,1965), возрастание дихания (Н.Нигматов,1963), 

увеличение яротеопитичсс.х>'1 активности тирооцдной ткани (Р*М. 

Усманова,19635 11*А*Пкртуиова,1965,1967)* Установлено, что гипер— 

(функция щитовидной нелезы сопровождается появлением в крови более 

активного три! 1 одтирошша с соответствующим сшшениеы концентрации 

тирокеша (З.У.Бекыухамедова и Я,Х.Туракулов,1960; Т*Саатов,1%6;
В.Г*Баранов и а вт*,19685 В*П.Тптов,1969).

При тиреовдиновш токешеозе, напротив, функция щитовидной 

аелезы угнетена избыточным количеством тпреоидшх горлонов, что 

в полно! i ы̂ ре выявлено нами icaic по морфологическим, так и биохи­

мический показателям, ьщр более значительные изменения в гисто- 

структуре щитовидной аелезы и состоянии обмена обнаруживаются 

при сочетании тиреоидшга с дефицитом белка* Отмеченное в этом 

случае спиленио общего белка крови нарушает транспорт тиреоидных 

гормонов и усиливает их токсическое действие на т:гапи* Громе то­

го , малобелковая диета, вызывая глубо'сие нарушения в азотистом 

обионе, сниаает антитоксичес суш и деПоднруодую функции печени.

За это говорят исследования И.Зегспег (1965), отметивоего сни- 

ненио деиодировант з^-бенгальссого розового в печени крыс, 

получавших малобелковое питание.
При оцешее действия тиреовдина на организм следует учитывать, 

что объектом его токсического влияния являются митохондрии тка­

ней. Возникащее при этом разобщение процессов дыхания и окисли­

тельного фос1)орилпро иання ускоряет превращение одних субстратов 

в ущерб другим. По донным С*К.Северина и Ян Оу-ый (I9 6 0 ), при 

тиреотоксикозе позднее всего нарушается окисление оС-кетоглутаро- 

ва! кислоти. Ото служит осповонисм для предположения, что осилен



глутаминовой киелоазл в гранях при тирооидиновоы токсикозе нару­

шен в малой степени, и организм может ассимилировать дополнитель­
ное количество этой аминокислоты.

Вгслочеиие в рацион крыс глутаминовой кислоты несколько умень­

шает угнетающее де ствш тиреоидина на щитовидную железу.Активэь 

ция щитовцднои железы проявилось в появлении вакуолизации коллои­

да, возрастании вы с оти фолликулярного эпителия, увеличении содер­

жания РНК и ДНК, а такзо кислых мукополисахаридов в тиреоидноп 

ткани* .)тиы гистологичосаш и гистохимическим данным соответспу— 

от ускорение процесса йодтфозпнил тирозиноз и накопление тпрони- 

иов в щитовидной аелезе крыс, получавших глутаминовую кислоту*Бо­

лее четкие сдвиги в функциональном состоянии щитовидной аелезы 

обнаруживаются при включении глутаминовой кислоты в ыалоболвошй 
рацион.

Вопрос о действии глутаминовой кислоты при малобелковоИ дие­

те уже обсуздзлсн и связан в основном с ее сберегающим эффектом 

(10.11. Крекер ,1965).  Что касается способности глутаминовой кислоты 

несколько смягчать действие тиреоидипа, то это можно объяснить 

прежде всего ее высокой метабояичес коИ активностью. Легко вклю­

чаясь в реакции переамшшровонш и дезаминирования, глутаыиновая 

кислота образует метаболиты, необходимые для обезвреживания из -  

битка тиреовдних гормонов. Подтверждением этого является обнару­

женное А.И.Пеймарк (1969) возрастание активности глутамикоалаии- 

новой и глутаникощавелевоуксусной аминотрансфераз в irooBii болышх 

базедовой болезнью и при экспериментальном тиреотоксикозе кроли­

ков* В пользу такого представления о механизме действия глутами­

новой кислоты гозорят эксперименты Т.П.Оедорович и а вт.(1966),ус­

тановивших, что пиридоксин полностью или частично устраняет про­

явления тирсоидного токсикоза у собак. Учитывая роль пирцдоксина 

как кофермента аминотрансфераз, можно полагать, что описанный эф-



фект связан с активацией процессов переамгшированип. Сказанное 

в полной мере относится и к действии глутаминовой кис лот, ко­

торая является активниы партнором в реакциях переашшированип.

Следует учесть, что главным пестом обезврешшапия тиреовд— 

ных гормонов является печень (Я.Х.Туракулов,19бЗ). Исследование 

желчи показывает (c.D.u’est et a l.1963; B M k  а. С .л.Owen,1965), 

что 2/3 введенного тироксина выделяется в форме глюкуро— 

Н1ЩОВ и очень небольшая часть в виде сульфатов. При поражении 

печени нарушается дейодирование экзогенного тироксина ( ь . Van 

TiddieGworth et a l.,I9 f’>3). He случайно шюгообразные функции пе­

чени тяжело повреждаются при тиреотоксшсозе, особенно участие ее 
в белковой и азотистом обмене (Л.А.Гаргашьян и авт. ,1964$ А.С. 

Арсланов и С.Г.Гасанов, 1965,1968; П.:..Григорьев и Б.л*.ачшюкап, 

19об; fjjv o k k l, 1964; c.R.Lucchlni a. P .L .'lo r in i, 1965; M .A.Grul- 
lo  a. P.Possa , 1966). Это поражение печени при тиреотоксикозе 
значительно снижает эффективность процесса коньюгирошания тирео­

идных гормонов (И.Х.Турукулов и ^1црахмедов,1966), что , в свою 

очередь, способствует токсическому действию тиреоидина.

Центральное место глуташшовои кислоти в азотистом обмене 

позволяет предполагать, что башшие дозы се в виде лицевой до -  

бавки могут устранять некоторое последствия токсического действия 

тиреоидина на печень и, тем самым, облегчить течение эксперимен­

тального тиреотоксикоза. Такое предположение находит подкрепле­

ние в исследованиях л.к.1,апо et a l. (1968), показавших, что вклю­
чение метионина в диету в значительной степени нейтрализует мно­

гие эффекты, связанные с гшъртпр-оидизиш у цыплят.

Увеличению антитоксической функции печени по отношению к ти­

реоидину способствует возрастание содержания гликогена после 

включения глутаминовой кислоты в рацион Есрмс. Наличие достаточ-



ш х углеводных резервов в печеночной ткани является необходимым 

условием для нормального протекания процессов коиьшгировшшя TU— 
реоидных горыопов и их выделения с желчью.

Сникая тяжесть тиреоидилового токспюза, глутаыиповая шело- 

та , тем самым, умепышет ингибирующее действие тиреоидина на щи­

товидную железу* Ыожно предположить, что отмеченная активация 

функционального состояния щитовидна i аелезы проявляется такое 

путем непосредствен ого воздействия глутаминовой кислоты иа об­

мен тиреовдноц ткани и через стимуляцию тиреотропнол функции ги­

пофиза. Сохранение фуш&цюналыкы агстивности щитовидной аелезы 

в условиях добавления глутаминовой кислоты к рациону крыс остав­

ляет возможность ее опосредованного влияния но не сотормс показа­

тели обмена веществ, в особенности иа уровень холестерина в крови.

В Ы В О Д Ы
I*  Экспериментальный тиреоидиповмй токсикоз сопровождается 

гипертиреоидиын состоянием обмена веществ и выраженной rimojyHK- 

цией щитовидно:! железы.
2 . Применение тиреоидина иа фоне малобелкового рациона усу­

губляет течение тиреотоксикоза.
3. Включение глутаминовой кислоты в рацион крыс уменьшает 

токсическое деПствие тиреоидина на обмен веществ и увеличивает 

функциональную активность щитовидной железы.



ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЩИТОВИДНО. ЛЕЛЕЗЫ И Ны'ОТО- 
PHX ПОКАЗАТЕЛЕ ОШЕНА ВЕЩЕСТВ ПОСЛ1, ДЛИТЕЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ ГЛУ- 
ТАШШОБО КИСЛОШ В РАЦИОН ПОДОПЫТНЫХ ЖИТНЫХ С ЭКСШ, РШьНТАЛЬ-

НЫЫ ШЮТИРг,0;Ш, вызшшнш ыьтшпиоурацилоы
Как било показано в предыдущей главе, экспериментальный ти - 

реондиновыи токсикоз сопровоэдается значительным изменением об­

мена веществ п угнетенной фушеционалыюго состоянии цито^цдноп 

аелезы. Одна:со и в этих условиях функция щитовидной аелезы по­

давлена не нолностьи. К тоиу ас глуташновая кислота проявила 

в этих условиях способность уменьшать токсическое действие ти­

реоидина и стимулировать функциональное состояние щитовидной пе- 

лезы.Следовательно,при экспериментальном тирсотоксшсозс сохра -  

няется возмошшеть опосредованного воздействия глуташтозой кис­

лоты на обиен веществ, для полного исключения регулнторной фушс- 

цш щитовидной аелезы били предприняты исследования на аивотных 

с экспериментальным гипотиреозом ,вызвашшы метилтиоурацилоы. Ото 

шеет значение не только потому, что антнтпреоидныо препараты 

лфоко применяются в терапии тиреотоксикозов, но и в связи с 

тем,что их наличие в пе готорых пищевых продугстах является одним

ИЗ ЭТНОЛОГиЧСС:ШХ УаКТОрОВ ЗОбНОи бОЛвЗНИ (i'.li.tiaXiWUQB и А»Ла- 

типов,1965).
Из большого числа антитнрооцдных веществ малой токсичностью 

и высоким тироостатическиы эууектси обладает б-метплтноурацил 

(Я.а.Кабак,1949; И.О«Ысриулов,1 9 5 8 ).  Ежедневное введение метил- 

тиоурадила вызывает у аивотных состояние«равнозначное наступаю­

щему после тирооидэктошш (П.Г.Закс,1947; Я.ы.1:абак,1949; H .B. 

Повшсова,1962). Однако метод введения метшшшурацила по срав­

нении с тир̂ оидэ.стомией является более предночтительним,так хсак 
позволяет получать различную степепь пшотирооза, ис&шчить опе­

рационную травму и ее последствия.



Ыетшггиоурацил обладает способностью избирательно накапли­

ваться в щитовидной делизе (С.л.Горячев и а вт.,1^65,i96S).Funo- 

тпреоидное состояние при его введении наступает вследствие рез­

ного тормоишшя процесса йодировании тиреоглобуяина.  Исследова­

ниями Х.Саатова и й.Л.Днамиловои,(1969), F.Maloof et al. (1964), 

а такие s.Liaaitzky ©t al. (1965) установлено, что ыетилтиоура- 

цил в малых дозах не влияет па включение ывченых аминокислот в 
тиреоглобулин, но почти полностью тормозит включение Син­

тез нейодированиого претиро оглоо'.тлина в цитовиднол аелезе в 

присутствии пропилтиоурацила и пор>:0лората калия установлен и в 

ОШТЭХ in  vitro ( J .Nunez et al., 1965).
йытаясь раскрыть механизм этого явлении, в . A b e rtis а.

E.crosso еср в 1946 году установили, что мстилтиоурацил угнета­

ет пероксцдазпую активность щитовидной шлезы, которая необхо -  

дша для превращения йодида в молекулярный йод. й дольнойыеи 

эта концепция поддер живалась в обзорах А.А.Войткеаича (1‘J57),

А.П.Войпер (1960), н.Х.Туракулова (1963). Кроме того, следует 

учесть, что аптитпреоидные вещества являются сильными восстано­

вителями и могут присоединять Под с разруоеписм йодсодерзащпх 

соединений.
Наступающая под действием мстилтиоурацила гипофункция щито­

видной аелезы в результате шное-шшус взаимодействия увеличива­

ет тироотронную стимуляцию гпполиза, что и приводит к появлению 

струмы (Б*Ь.Ллеыин и И.С.доыцдоико,1У59;  11*А.Вупдер,19655 в .л . 

D*Angelo, I% I;  C.is.'iro£?venor^963). Поэтому у гшю лкзэи-тоииро- 
ванных аивотных антитиреоцдше пропороты не вызывают зобогенно­

го эффекта (и.Б.1.1аышш,1962). По этой ае причине аптитиреоидное 

де ствио мет1Штиоуратдила снимается экзогенный тирокспнсо (Я .Г . 

liaouK и 1*.ь.иавдова,х^ч6;  и.А.Ьундер,1Уб5).



Но основании микроскопичсс coil картины щитовидной аелезы моа— 

НО ВЫЯВИТЬ СЮ. -ЬООО СХОДСТВО де СТВИЯ МСТПЛТПОТРОЦИЛЭ и тиретроп- 

ного гормона (и.Г.Ьакс,194У; Ь.1иАлсшш и 11.С.домидьнко, I 959) . 

Одпзко по действшэ на функциональное состояние цитовидной аелезы 

метилтиоурацил п тиреотропныа гормон гипофиза противоположны.

Поишо гистологически структуры тиреотропная стимуляция 

проявляется значительный усилением многих обменных процессов в 

щитовидной аелезе. Исследования::!! Я.Х.Туракулова и авт. (1968) 

было показано усиление включения х̂ н-глицина в белки щитовидной 

аелезы крыс, пол'гчавыих иетплтаоурацпл. Этому соответствуют наб­

людения о возрастании в зобноизмененних аелезах содераания РНК 

и ДНК (и.Ь.Глушакова и а в т.,1964$ и.и.Горячев и Б .1.1.ишшин,1965; 

Я.Х.Туракулов и а вт.,1968). Под влияниеи иетилтпоурацила в щито­

видно! аелезе возрастает активность крсатинфосфатшшазм и лактат- 

дегидрогеназы (p.A.Graig, 1967), сукципатдегидрогеиазы и щелоч- 

но(1 фосйатазы (Н.Л.Тюрина и K .B .Lyc T,I363 ).

Однаico, несиотря на столь мощную гипофизарную стимуляцию щи­

товидной аелезы, гормональная ее функция усилиться но иоает, и 

физиологическая компенсация нсдостат::а тиреоидного гориона но 

достигается до тех пор, пока в организм продолаает поступать ве­

щество, нарушающее процесс горыонообразоваиия.
В реакции щитовидной аелезы иа метилтиоурацил принимает учас­

тие и гипоталамус. При его повреадении резко ослабляется зобная 

реакция на антитиреоидные вещества (Я.1 i. i абак и Ы.К.Пикитина, 

1962; П.А.0С1СИН и B .I..Самсонова,1967; E.Bogdanove а. с.н*Angelo, 
1959). сть основания считать, что передний гипоталамус выделя­

ет нейро-гумор (fbyreotropin releasing factor -  TiiP ) * ответствен­
ный за стимуляцию секреции тиреотрошюго гориона. i i пользу этого 

говорят исследования W.Plorehela et a l. (1963) на крысах иараби- 
онтах. Разрушение переднего гипоталамуса у одного из аивотных



вызывало одинаковую реакцию цитовидной иелеш на ыстидтиоурацид 
у обсшс крыс» Автор.:! считают, что это обуслозлепо непрогуиораль- 
ной сскрецшл гипоталамуса здорового ;эдвотного.

И наконец, но данниы й»и,*й.оаиовой и П.л.ъундер (1уб2), а 

такие Нви*1'.!алишенко (1968), в реакции цитовидной нелезы на ые -  
тидтиоурацил участвует такае кора головного ыозга.

А ититири оидиыо прела[аты оказывают влияние на оомен вецеетв, 

глзвныы образен, благодаря воаншшовеют гипотиреоидного состоя­

ния. С друга! сторош, тс или иние нарушения в обменных процес­

сах могут усилиться послс введешш струиигенов. Так, в исследо­

ваниях Р.П.Салгапик (1952) показано, что метилтиоурагтил не влия­

ет на содержание азота в печени здоровых крыс, но тормозит вос­

становление этого показателя послс 2 -х  дпевного голодания. Уси­

ление белковой недостаточности послс введения ыетилтиоурацила 

обнаружили и.А.Алширзоева и а вт.(1260) Учитывая пзлааенное, 

изучение действия глуташшовой кислоти па состояние цитовидной 

аелезы и обыеп вецеетв при экспериментальной гипотиреозе прово­

дилось наш не только на фоне достаточного количества белка в 

рационе, но и при его дефиците.
Установлено, что длительное добав ение ыетилтиоурацила в 

коры подопытных животных (15 ыг на 100 г  веса в течение 2 -х ме­

сяцев) заиетно изменяет их состояние. Крысы становятся вялыми, 

с он ливши, теряют интерес к корму* Последнее выражено в меньыей 

степени при сочетании ыетилтноурацила с дефицитом белка. Отчет­

лив oil разницы между контрольными и опит ниш яивотныии, получав- 

ыиыи по 100 ыг гаутааиновой :шслоты в день, не выявлено.

В ходе эксперимента вес крыс с эксттсриыентзлыпш гипотироо- 

зоы снача̂ ю резко увеличивается! (таод.Б6, рис.хО). Уже через 
10 дпей опыта вес животных в сроднен на 16,955 превышет исходную



величину (Р < 0 ,0 1 ). в дальнейшем наблюдается постепенное сниае- 

ние веса, по и к конод опита оп превышает исходше данные на 

10,7/5 (Р< 0 ,0 5 ). Отыечснпая вЩЩржиа роста крис под действием 

цетшшюурацила особенно эаиетно в сравнении с нориальшии :гры- 

самп, вес которых неизменно увеличивается. Снизепие привеса ни- 

вотных, получаших метшшиоурацил, наблюдали такзе .П . Ере глин 
(1 9  8 )  и А«к *1;апо e t  u l .  ( I % 8 )

%

Рис ЛЗ йзмечечче веса крыс (в % к исходному) при включении гл у тг- 
.• :.::озоМ в рацион с различпым содержанием белка и добделе
Hiioji дехилгкодоацвла. I  -  достаточное количество белка, 2 -  дос­
таточное количество белка и МТУ, 3 -  достаточное количество б в:- 
ка с добавлением 1Ш и глутаминовой кислоты, 4 -  дефицит белка а 
МТУ, 5 »  дефицит белка с добавлением МХУ и глутаминовой кислоты.
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Таблица 36
Изменение веса крыс (в грошах) при включении глутаишюзоИ кислоты в рацион 

с различный количеством белка и добавлепиец ыетилтиоурацила

Показатели
до опита

копт* ошт

Д п и  о п и т а
10

KOIIT. ОШТ
20

конт. опит
30

ICO ПТ I опит
40

копт, опит
50

КОНТ, опыт
60

КОНТ. ошт

+м±т

Розница,в
% К КОНТ, 

t

£ т
Разница,в 
% К КОНТ, 

t

10 10 10 10 10 10

242
9,4

247
8,6

283
7,8

277
5,6

281
8,3

269
*.1

10

278*
6,8

10 10 10 10

268
4,2

£74
9,9

274
6,4

271
8,1

263
9,2

268
8,2

262
11,4

+2,1
0,39
>0,5

0,62
>

-4 ,3
1,30
<0,5

- 1,8
0,62
> f

-3 ,0
0,65
<

- 2,2
0,42
>0,5

I I
222
5,1

I I
227
5*2

I I
218
4,9

I I
2ЛЗ
6,1

I I
199
4,7

I I
20G
6,2

I I
180
4,2

Ii
191

I I
181
5,9

I I
139
7,?

I I  
168 
4 .7

10
186
5,6

10
165
4,0

9
178
4,2

-2 ,2
0,68
<0,5

+2,3
0,64
>0,5

+3,5
0,90
<0,5

+6,1
1,34
< *5

+4,4
0,82
<0,5

+10,7
2,47

<0,05

+7,9
2,24

<0,05

I200



Включение в рацион крис, наряду с ыетилтиоурацилом, глута­
миновой кислоты мало влияет на динамшеу веса. Различие по срав­

нению с контролен но все сроки исследования невелико и недосто­
верно.

Ыалобелковая диета с добэшшниец мстилтиоурацши приводит к 
неу;сло1шш у сниеизишэ веса крис* Уве к 20—му дню опит* вес низ от— 

них становится па 10,4; S пиве исходных величин (Р< 0 ,0 1 ), а к 

концу 2 -х месячного наблюдения ризница достигает 25*7% (Р<0,001)

добавление глутаминовой кислоты к рациону крис в этих усло­

виях несколько препятствует падению веса. У опытных животных 

вес во все сро:а выше, чем у контрольных, а к концу наблюде ия 

различие становится достоверным. Следовательно, при эксперимен­

тальном гипотиреозе глутаминовая кислота сохраняет свою способ­

ность несколько снизать не благоприятное воздействие дефицита 
белка.

Поглощение кислорода шшот1шыи, получавиши метилтиоурацил 

на (1юне достаточного количества белка, значительно спивается 

(табл.37, рис.14). Уве к БО-ы.у дню опыта этот показатель на 

36,5/j ыеньюе исходных величин (Р< 0,001) и мало изменяется до 

конца наблюдения.

Сшшеиис потребления кислорода и основного обиена является 

характерным признаком гипотиреоза (Н.В.НовиковаДу62; Г.П.Сиир- 

НОВа,1> ; L.u.iiu KOBU4,iyb4j Р . и . 0 Ш Ш 6 Ш ^ 9 Й 9  J.R.Tata 
et al., 1963). Ото является (ИфаяешМ! спизенной ini'. мости 
дыхания и окислительного фосфорилнрования митохондри! тканей при 

ГИПОФУНКЦИИ щитовидной ВСЛСЗи (Г . ..hOKOTIHICHKO,I96j; I.B .B ro n k 

a. L!.s.Bran£?625 р .ь.нос^68)* Одновременно наступает умепь-
шние активности многих окислитоль^их Гериептов (Р.П.Хильчевская

K.Kte a l а. С.Воп1ш,.1аб5 11 »•>•



Наши наблюдении наиболее полно согласуются с данными н .в .  
Новиковой (1962), установившей, что снижение основного обиена 

у кроликов под слияние и ыетилтиоурадила наступает к 20-му дтэ, 

а в дальнейшей утот показатель но изменяется. Добавление глута­

миновой кислоти в наших опытах усиливает аффект ыетилтиоурацила, 

приводя к более выракеппоыу сниаелшэ потреблении кислорода. К 

концу наблюдения у оштных крыс поглощение кислорода на 13,35! 
меньше, чем у контрольных (Р < 0 ,03).

%

РисД4- Поглощение кислорода крысами (В % к исходному) при 
включении глутаминовой кислоты в рацией с различным содержа­
нием белка и добавлением метилтиоураиила. I  -  достаточное ко­
личество белка, 2 -  достаточное количество белка и МТУ, 3 -  
достаточное количество белка с добавлением ISTJ и глутакиио- 
вой кислоты, 4 -  дефицит белка и МХУ, 5 -  дефицит белка с 
добавлением МТУ и глутаминовоД кислоты.



Таблица 37
Изменение поглощения шсаорода крисаш (в ил иа 100 г  веса 

в I  минуту) при включении глутаминовой сислоты в рацион с раз­
личи lej содерззниси бслло и добавлением игяршгодоуряцияя

Показатели
18% балка 3,5% белка

К О Н Т . ОПЫТ
Разни­
ца,в fj
К  К О Н Т .

О П Т . ОПИТ
Разни­
ца, а #
В  К О Н Т .

До
опита

п
И 
i га

10
5,72
0,27

10
5,40
0,26

-5 ,6
I I

6,01
0,33

I I
5,92
0,25

-х ,5

СОSo 
о

D

и
± т

Разница,в 
JS s  исх.

t
Р

10
3,63
0,13

—36,5
6,99

43,001

10
3,74
0,26

-30 ,7  
4,52 

43 ,001

♦3,0

0,38
>0,5

11
5,94
0,32

-1*2
0,10
>0,5

I I
5,59
0,35

-5 ,6
0,77
<0,5

-5 ,9

0,74
<0,5

4eg°3
дней

о
и
±ш

Розница,в 
J5 к ихс.

t
Р

9
3,75
0,17

-34 ,4
6,18

<0,001

10
3,25
0,15

-39 ,8
7,17

43,001

-13 ,3

2,17
43,05

10
4,94
0,55

-17,8
1,67
<0,2

9
3,52
0,31

-40,5
6,00

<

-28 ,7

2,22 
4) ,05

На фоне ыалобелковои даэти иотилтиоурацил практически не спи- 

гает потреблен!» кислорода. Это, повидимоыу, связано со значитель­
ным уменьшением веса крис. Возрастание потребления кислорода нп- 

вотшшв, получавшими малобелкозый рацион, отмечено нами и рапсе* 

Здесь ело дует подчеркнуть, что недостаток бел га в ро > ионе препят­

ствует спиавпшэ потребления гшелорода под де ;ствисм петилтиоурацшга 

Вклшение глутаминовой кислотм наряду с метилтиоурацилш в 

малобелкошд! рациоп существенно спизает потребление кислорода по 

сравнению с исходной величиной па 40,5$ (Р 0 ,001), а контролем



на 28,7$ (Р < 0*05). Озие юнннй эффект о действии глуташшовой 

кислоты обусловлен частично ее благоприятный воэделствиаы на вес 

крыс в условиях ы&лобелкового питании. Но только с этим связать 

полученный результат не представляется возмоннин, так как снияе- 

нис поглощения кислорода под действием глуташшовои кислоты об — 

наруыивается и при достаточной содержании белка в диете. Следо­

вательно , глуташшовая кислота, обладая свойством стимулировать 

поглощение кислорода при нормальной функции щитовидной ззелезы, 

снижает даиша показатель при акспори .енталыюы гипотироозе.

Таблица 38
Изыеиение стандартного обиена у крыс (в шсал в сутки на 

100 г  веса) при включении глутаышювоа кислоты в рацион с раз­
личный содержанием белка и добавлением метилтиоурацила

Показатели
18/j белка 3,5% белка

копт. ОПЫТ
Разни­
ца ,в  %
К ICOHT.

ICOHT. OlfcJT
Разни­
ца, в %
К ICOIIT.

до п 10 10 11 11

опыта U Ш ,74 36,98 -4»5 40,32 40,21 -0 ,3
2 т 1,69 0,89 1,96 1,72

п 10 10 I I 11
и 22*33 25,58 ♦14,6 40,57 38,20 -5 ,8

im 2,99 1,27 2,12 2,45
liegoo Разница«в

% К IICX. -4 2 ,4 —30,8 ♦0,6 -5 ,0
дней t 4,78 7,35 1,51 0,09 0,79 0,73

Р 4) ,001 < С - <0,2 >0,5 <0,5 фф

п 9 10 10 9
11 25,07 22,56 -10 ,0 37,28 24,38 -34 ,6

±р 1,23 0,96 3,72 1,87
4eg°3 Разница,в 

ft к исх. -35 ,3 -39 ,0 -7 ,5 -39,4
дней t 6,70 11,00 1,61 0,72 6,23 3,09

Р <0,001 <0,001 <0,2 <0,5 Ф,001 <0,01



Стандартный обмен (табл.38) изменяется под действием ыетил- 

тиоуроцила аналогично поглощению кислорода. Однако иод действием 

глутаминовое кислот цри достаточной количестве белка в рационе 

величина стандартного обиена изменяется недостоверно, тогда как 

поглощение кислорода существенно спишется по сравнению с конт­

ролен* Это связано с динамикой дыхательного коэффициента (табл. 

39). Ирл достаточном содержании белка в рационе метилтиоурацил 
приводит к существенному увеличению дихателыюго коз ициента к 

30 -м у  дню ошта (по сравнению с исходна! величиной на 16,4$,

Р < 0,001). £ дальнейшем эта разница сглашшается. Про малобелло- 

вой дштс возраста гаю дмхателыюго коэффициента отмечено к копцу 

a-го  нвввцв (ua  ̂< 0 ,0 5 ). !iuKue сдвиги в величине дыха -

тельного коэффициента свидетельствуют о том, что под влиянием 

метшшшурацила сниаение потребления шюлорода сопровоцдается о т- 

носитслынш возрастаниеи выделения углекислого газа, его воэмоа- 

по при преобладании ошелепия углеводов и особенно при их прев -  
ращении в аиры (К .И .Б е р к о в и ч ,1 % 4 ). в наиих опытах иа фоне нара­

стающего гипотиреоза и сниыенш потребления югслорода происходит 

переключение обманных процессов с окисления аиров и белтов на 

преиыущественный распад легко окисляемых углеводов. Иа фоне оп -  

тииалыюго питания возрастанию дыхательного коэффициента соответ­

ствует увеличение веса крис в начальный период опыта.

Под действием глутаминовой кислоты в данной случае происхо­

дит существенное возрастание дыхательного коэффициента к концу 

исследования (по сравнению с исходной величиной па Ю ,7$,Р< 0 ,05 , 

а по сравнению с контролем на 20,3$, Р < 0 ,0 1 ). Это находится в 
соответствии с тсы фактом, что под воздействием глутаминовой 

•шелоти в этих уалозиях питания нао'лщается сниаение поглощения 
;сислорода. Введение глутаминовой кислоты в ма обелковый рацион 

существенно не измепяет величину дыхательного коэффициента.



Таблица 39
Изменение дыхательного коэффициента у крыс при включении 

глутаминовой кис о т  в рацион с различный содержанием белка и 
добавлением иетплтпоуращша

Плг.ло «лтлттг! 13/i белка 8*5/i белка

КОНТ* ОПиТ Разни­
ца^ %К ICOHT. КОНТ* ошт

Разни­
ца,в %К КОНТ»

ДО
опыта

п
И

±а

10
0,73
0,01

10
0,75
0,02

+2,7
II

0,73
0,02

II
0,73
0,02

Через
30

дней

D

и
1а

Разница,в
J5 к исх*

t
Р

10
0,85
0,03

+16,4
4*11

<0,001

10
0,80
0,02

♦6,7
1,77
<0,1

-5 ,9

1,34
<0,2

II
0,75
0,01

+2,7
0,90
<0,5

11
0,76
0,02
+4,1
1,10
<0,5

+1,3

0,45
>0,5

Через
60

дней

а
и

—3
Разница, в 
% к исх*

t
р

9
0,69
0,03

-5 ,5
1,27
<0,5

10
0,83
0,03

♦10,7
2,22

<0,05

+20,3

3,26
<0,01

10
0,82
0,03

+12,3
2,50

<0,05

9
0,31
0,03

+11,0
2,22

<0,05

-1 ,2

о з
>0,5

диняшкеа поглощении радиоакТкШиого Иода щитовидно.; аел̂ зой 

крыс представлена в таблицах 40,41 п рис*15. Как видно, из при­

веденных данных, ыетилтаеурацил не препятствует поступлению 

в щитовидную аелезу, одно во общий уровеиь поглощения невелш 

(13,3% введений! дозы)* Следует ташю отыетить уплощенный вид 

кривых, что говорит о задержке выделения радиоактивного Иода из 

щитовидна; аелезы и ториоаеиш гориоиообразозанин под влиянием 

ыетилтпоурацала (Н.ШДразпин ,1961; 0Л>.Л1Юп:ш,1%5). Т*Г*Браицд- 

зе и Г.Л*Чечелаавили (1963) па основании результатов своих иссле­

дований приходят к выводу, что ыетилтиоурацил в зависимости от



%

ч а с ы
Рис.15 Динамика поглощения радиоактивного йода щитовидной келезой 
крыс (в % от введенной дозы) при включении глутаминовой кислоты в 
рацион с различный количеством белка и добавлением иетилтиоураци- 
ла. I  -  достаточное количество белка, 2 -  достаточное количество 
белка и МТУ, 3 -  достаточное количество белка с добавлением МТУ 
и глутаминовой кислоты, 4 -  дефицит белка и МТУ, 5 -  дефицит бел­
ка с добавлением МТУ и глутаминовой кислоты.



Таблице J+0
Поглощение I 131 щитовидной аелеаой крыс (в % от введенной дозы) при включении глута­
миновой кислоты в рацион с достаточный содержанием бел :а и добашюниеы ыетилтноурацила

Ч iа с ;□
Показатели 2 4 6 8 II

КОПТ. ОШТ КОНТ* ОШТ КОНТ* опит ICOHT. ОШТ KOIIT, ОШТ КОНТ# ОШТ
П 9 10 9 10 9 10 9 10 9 10 9 10
У 13,3 15,7 13,0 15,3 11,0 11,9 9,5 11,4 9,5 10,6 7,5 9,3

±т 0,75 1,40 0,60 1,40 0,87 1,31 1,04 1,34 1,01 1,07 0 ,94 1,15

Разница, в 
% к КОНТ* ♦18,0 +17,0 +8,2 +20,0 +11.с +24,0

t 1,55 It'50 1,46 0,66 0,75 1,22
р <0,2 <0,2 <0,2 >0#5 <0.5 <0,5

12 и 16 24 48 7<?

КОПТ* ОШТ tons* ошт КОНТ. ошт КОНТ* ОШТ КОНТ* ОШТ КОНТ* ошт
п 9 10 9 10 9 10 9 10 9 10 9 10

и 8,0 9*8 7,6 9,0 9,0 10,7 4,0 4,5 1.5 Ifl 1,0 0,9
1 т 1,35 0,88 1,37 1,27 1,00 1*41 0,60 0,87 0,51 0,33 0,38 0,32

Разница, в
% К КОНТ* ♦22 .5 +18,4 +18,9 +12.5 -26,7 -10,0

t I . I I 0,75 I . 58 0,48 0,99 0,20
р <30,5 <D♦5 <0,2 >0 .5 <0,5 >0,>5



Таблица 41
Поглощение z IS I цитовидноЛ зелезои крыс (в % от введенной дозы) при включении 

глутаминовой кислоты в рацион с дефицитом белка и добавлением метилтиоурацила

Показатели
Ч" а с ы

I 2 4 1 8 10
КОНТ. ошт КОНТ* ОШТ КОПТ* ОПЫТ :!ОНТ. ОШТ КОНТ. ошт КОНТ* ОШТ

п 10 9 10 9 хо 9 10 у 10 9 хо 9
н 32,5 29,0 31,8 27,0 28,4 27,0 27,5 28,0 22,1 25,3 22,8 25,7

±т 3,30 3,21 3,90 3,10 2,41 3,98 1,09 3,46 1,23 3,18 1,17 3,23

Разница, в 
% К КОНТ* -10 ,8 -15,1 -4 +1•8 +Х4,5 ♦12,7

t 0,80 0,82 0,30 0 *14 0,94 0,85
р <0,5 <D,5 >0,5 >0*5 <0,5 <0,5

12 14 16 24 48 72

КОНТ* ОПЫТ КОНТ. ОПЫТ СОНТ* ОШТ :гонт* ОШТ КОНТ* ОШТ КОНТ* ОШТ
и 10 9 . 9 , 9 10 9 10 9 10 9
и 21,0 21,2 24,1 25,4 22,8 22,2 18,8 18,9 14,8 13,4 6,6 10,1

ы 1,93 2,31 0,94 2,79 1,63 2,43 0,89 2,28 1,62 1,79 0,42 1,17

Разница, в$ в КОНТ* +1.0 ♦5,4 -2 ,6 +0,5 -9 ,5 +53,0
t 0,07 0,44 0,21 0,04 0,98 2,82
Р >0#5 >0,5 >0,5 >0,5 <30,5 <0,02



срока введения ыояет увеличиаать или снизать накопление I  131 

щитовидно!'! яелезол* Значительное увеличение накопления I* 3* щи­

товидной аелеза! крыс, получавших и.тилтпоурацил, отистил Ы.Ф.
I .ер гулов (1950), хотя большинство авторов под влияниоы струив— 

геиов обнаружит сниавние способности тпраовдной т  гони аккуму­

лировать иод (Н«К.Гцуиаш>ва и а вт.,1964; 111»Р«Акошш,1965; g.d. 

Broadhead ct a l. , I%5;v*Tanabe et a l.e 196*3 И др*). Описанные 
противоречия могут йлть объяснены слошпши взаимоотношениями 

ыеэду 4Итови.шОи зелюаоВ и высшими регуляторными центрами. Не­

давно 1**В*Алешин и li.B«i*aMUHa (1970) показали, что ыетилтиоура- 

цил угнетает поглощение радиоактивного йода щитовидной велозон t 

но уяе через сутки после отмены йстилтдаурацила кривая поглоще­

ния становится выае нормы. Такое "явление рикошета" вызвано выб­

рос o j секрета гипоталамуса и гипофиза, что и приводит к возрас­

танию способности щитовидной аелези аккумулировать Иод.

В наших исследованиях вюшчение глутаминовой кислоти в ра­

цион крыс, получавших метилтноурацил и 18,' белка, не меняет об* 

щеН направленности крива!, то есть не устраняет специфического 

влияния ыетилтноурацила на горыонообразование в щитовидной нелезе.

Иод влияиисы малобилкового питания в сочетании с ыстидтно- 

урацилом происходит значительное увеличение поглощения радиоа»- 

тивного Иода щитовидна; вслеза; крис (U2,5£ введепноИ дози)*.)то 
находится в соответствии с ранео получешшыи данными и резуль -  

татаыи других авторов (ЮЛ»0корокова ,1962; v. иаша11псаа«ат1 

et a l *9 ® )» показавших, что дефицит белка в питании в сочета­
нии с недостатком йода та ■.-sc резко увеличивает максимальное на­

копление радиоактивного Иода щитовидной нелозой. Следовательно, 

дефицит бедка усиливает Иоднуы недостаточность, что проявляется 
и при действии ыетилтноурацила. На этой фоне глутаминовая кис -



лота несколько о тта е т среднюю величину максимального накопления
ТОТ

I  щитовидпо i железой в но ото разница по сравнению с контролен 
недостоверна.

Обпаруяенше изменения в кривой поглощения I  131 паши объяс- 

ИЛИЮ При 0П0ЛИЗС РОСДРОДСЛОНШ! ГОрШИОЛЫЮГО Li ОД с] в цитоведноН 

зелезе крыс (табл.4 2 ). Этот истод позволил получить богатую ин -  

формацию, особенно в отнош пип действия ыетилтпоура <ила. Обращает 

на себя вышапие огромное увеличение содержания неорганического 

Иода в щитовидной зелезв крыс, получавших и тилтиоурацил (в 14 

раз по сравнению с нориои, Р < 0 ,001). Полученные изыенсппя соот­

ветствуют результатам, полученнш при определении поглощения ра­

диоактивного Иода щитовидноi зелезой, а такве исследованиям дру­

гих авторов, показавши нарушение процесса йодирования в тиреоцд- 

ной ткани под влияписм струмигенов (Е.А.Колли,19'3‘j; Ь.Нигматов и 

М.М.Балтбаев,19бб; ПЛ.Н'фтумова и Л.К.Староссльцева, 1969;w.Tong, 

a. Щ.А.Пгеег , U o 6). iip jiiuo  малое нодпривание 

тирооглобулшга после введения аптитирсоцдпых препаратов otjchciio 

и у болышх, оперированных по поводу зоба (э.СгозЬгиgghe et a l.,
1967). Увеличение содержания .ода в щитовидной зелезе является 

результатом не только торможения процесса вклшения Иода в тирео- 

глобулпн, но и усиления дсПодирования в щитовидной зелезе под 

деиствдам антитпрсоидных препаратов, 1сак это было установлено в 
исследованиях м*Ь.гзаауал (I9G 4).

Накопление неорганического Подо еще раз доказ^ает, что ти -  

реостатичос1ше вещества типа ыетилтиоураципа не препятстиуш по­

ступлению I  в щитовидную шлезу* по блокируют его включение 
в процесс гормопообразовзния. Поэтопу содерзание саыих горыонов 

и ик пред не ет j  енпиков в щитовидной зелезе резко снижается.Делст- 

впе мстилтиоурацилэ на фоне достаточного количество белгеа в ра -



j -от Таблица 42
Распределение I  0 в щитовидно.: аелезе крыс (в $ от общей 

радиоактивности хроматограмш) и содеркапие белковосвпзонпого 
йода в крови (в мкг$) при включении глутаминовой гшслоти в ра­
цион с различна содерзоиииы болка и доби.илением метцлтиоурацшю

Показатели
18$

белка
(норма

18$ белка и метил- 
тиоурацил

3,5$ белка и метил- 
тиоурацил

копт. ошт
Разни­
ца,в $ 
к КОНТ.КОНТ. опит

Разни­
ца^ $ к КОНТ.

п ХО 6 6 7 7

X

Li
±а

Разница,в 
$ к порме

t
Р

1*4
0,30

4.5
1,73

+221,4
1,77
<0,1

5.6
I . I I

+300,0
3,65

<0,01

+24/

0,53
>0,5

* 5,7 
1,05

+307*1
3,61

<0,01

9,6
2,68

+585,7
3,05

«),01

+68,4

1,36
<0,2

I

£1
„+т

Разпща,в 
$ к норме

t
Р

3,7
0,28

55,1
5.29

*•1389,2
9,70

<0,001

: .1 
5,27

+321,6
5,79

<30,001

-38 ,1

2,84
<0,02

53,6
5,21

1-1348,6
9*58

<0,001

38,4
6,40

*937,8 
5,42 

<0 ,< з1

-28 ,4

1,85
<0,1

шт
И

± т
Разница,в
$ к норме

t
р

29*0
0,87

15.5
5,80

-46 ,6
2,31

<0,05

18,7
4 ,%

-Ь5,5
2,15
<0*1

+20,6

0,42
>0,5

И . I
1,84

-61,7
8,77

0,001

10,0
2,78

-65,5
6,53

<0,001

-9 ,1

0,33
>0,5

дит
и

±п
Разница,в 
$ к норме

t
Р

39,5
1,61

7.2
2,14

-81 ,8
11,96

<(.,001

10,2
0,79

-74 ,2 
16,28 
<ij,001

M l ,7

1,32
<0,5

8,и
1,97

-79,7
10,89
<0,001

9,7
2,36

-75,4
10,42
<0,001

+21*2

0,55
>0,5



Таблица 42 
(продолжение )

Показатели
I8?5

бедка
(нории.

18% бел:;а и иетил- 
тиоурацил 3,5$ белка и цетил— 

тио;/рацил

копт. опит
Разпп- 
ца,в с, 
к кош

5 КОНТ. опыт
Разни­
ца^ %>
К KOIIT.

Ш Т

дат

и
±и
Разница,в 
5$ к nopue 

t
Р

68,5
1,55

22,7
4,72

-66 ,9
9 ,jl6

<0,001

28,9
5,50

-57 ,8
6,59

<0,001

+27,3

0,85
<0,5

19,1
3,15

-72,1
14,11
(0,001

19,6
4,10

-71,4
11,19

<0,001

+3,0

0,20
>0,5

т3« 4

LI
im
Розница,в 
f j к норме

t
P

27,5
1,64

19,1
2,64

-30 ,5
2,71
<0,02

32,3
3,00

♦17,5
1,41
<0,2

+69,1

<0,01

21,7
3,71

-21*1 
1 .4 
<0,2

32,9
2,10

+19,6
2,13
<0,05

+51,6

2,64
<0,05

8н
+■ + Ен пS  ЕнаГ

У
In
Разница,в 
% к nopue

t
P

2,4
0,25

1.2
0,23

-5 0 ,0
3,53
<0,01

0,9 
0,24 j

-62 ,5
4,34

<0,001

-25 ,0

0,91
<0,5

0.9
0,12

-62,5 
5.40 ; 

€,001

0,6 1 
0.17

-75 .0
5,96

€,001

1

-40 ,0

1,86
<0,1

СШ

II
1m
Разница,в 
% к порые

t

Р

2,03

0,19

1,23
0,24

-39,4

2,61

<0,05

1,14

0,20

-4 3 ,9

3,22

<0,01

-7 ,3

0,29

>0,5

0,79

0,19

-61,1

4,61
<0,001

0,92

0,16

-54 ,7

4,46
<0,001

+16,5

0,52

>0,5



цпоис проявилось сишениеы содорзсшия ионолодтирозшш (iiq 

Р < 0*05) и дхиодтирозина (ни 8М ВБ» Р< 0 ,001), а тшгае суммар­

ного содержания подтирозипои (на Р<0*Р01). Поскольку
дшодтирозшш сникаются в больше»! степени, чей ионо одтирозшш, 

наступает зшчитальное повмиение отношения по сравнению с 

iiopuoii. Аналогичное изменение этого соотношенин под влияшзвм ме— 

тилтиоурацила иаблвдали G.D.Broadhead et a l. (1965), В.СгошЬ- 

rucche et a l. (1967) 11 K.Inouo a. A.Taurog (1968). G.B.r>alabe 

ot a l. (I9G 4), а таггве в.сгоиьгиссье et a l. ( I9^7)по черштают, 

что вещества типа иотилтиоурацида блокируют процесс иодирования 
на уровне иона i одтирозина •

В наших исследованиях под воздействием иетилти^урацила про­

исходит сниаение содсрЕония не толь ;о тирозинов, но и тиронинов 

(по 30,5/j,  Р < 0 ,0 2 ), что соответствует данни других исследова­
телей (Н.Нигматов и П.1л.Болт(юев,1966$К.1поие a. A.Taurog, 1968). 

Резкое иаруиение процессов Иодирования на начальнмх зтапах гор- 

мопообразоеиния в щитовидной ивлозе отражается на величине от -  

потения подотярозилов к тиронипам, которое сшшается на 50,0^ 

(Р < 0 ,0 1 ).

Эти нарушения в соотношении аечешх аиинокислот в щитовидной 

аелезе зависят от баланса иецду ториозением их синтеза под деПст- 

jueu метилтиоурацшш, с одной стороны, и стимулированием под 

влиянием тиреотропного гор?лона гипофиза, с другой (G.D.Broadho- 

ad et а1Д965). Очеввдно, решающе зн чение имеет местное влияние 

метилтифацила на гораонообразование в цитовидной аелезе.

Действие шетилтиоурадила на фоне малобелкового рациона про­

явилось пршерио та те . Повилимому, обладая сильши тиреотрошши 

де Лствием, мстилтиоурэцил подавляет влияние других факторов но 

щитовидную нелезу, в том числе и дефиците белка



Включение глутаминовой кислоты в рацион крмс, ползавши: 

ыетилтиоуроцил, привело к уменьшению содержания неорганического 
Иода в щитовидно.; аелезе, особенно значит .;Ьно и достоверно на 

фоне оптимального белкового питания (на 38,1, Р < 0 ,0 2 ). Кроме 

того, под воздействием глутаминово кислоты происходит суцест — 

венное увеличение содераанпя йодтироиинов в щитовидно!! велезе 

(при достаточном количестве белка но 69,1%  Р < 0 ,01 , а при его 

яците BS 5 I,6 / j, Р < и ,0 5 ). Таким образом, глутаминовая кисло­

та , не устраняя вмразенного угпетапщзго влияния истилтиоурацшю 

но процессы горыонообразавопил в щитовидной железе, оказывает 

нормализующее воздействие на отдольпме его отапи.

Под влиянием метилтпоуроцила обнарушшось тзкве возрастание 

в щитовидна! аелезе невдинтн^ицированного (X) компонента, яоди- 

чество которого еще более увеличивается при вюпэчонии в рицдап 

крыс глуташшовоП кислоты. Поскольку в донном месте хроматограм­

мы располагается неизвестное вещество, судить о значении его иэ- 

меиенн: довольно затруднительно. Ыоано лиыь полагать, что ото 

тиреоальбумин, юторш мм не располагали в качестве свидетеля. 

Коли это та к, то , возмогло, блокирование метилтиоурацидом ос -  

повпого пути использования Иода в щитовидной! нелезе привело к 

увеличении Иодирования других белков, необладающих гормональной 

активностью, 1» этом случае увеличение еодервония тирсоальбумипа 

мозет рассматриваться как резервный путь использования йода в 

щитовидна! аелезе. Эти рассуздешт на одят подт^рвдеиие в ис -  

следованиях Т.Саатова и й.Х.двалиловол (i9 6 9 ), покаэавыих, что 

при гипотиреозе п в роще: гои кретинизме резко возрастает содер­

жание тиреоальбуыши в ущерб тиреоглобулипу, количество которо­

го спивается вплоть до полного печезповеппя.

Исследования с поглощением I 1̂ 1 щитовидно!; аелезоИ и его 

распределение но хромотогроиые позволили пршти к З01слычению,чт0



мотилтиоурацил мало впшет на способность тиреоидно т  :ани пог­

лощать иод из крови, но препятстаует его превращению в гормопаль- 

иоактивную йорму. Эз?и вплодо подтверждаются и при определении 

содержания белковосвязшшого Иода в крови. Под влиянием ыетпл- 

тпоурзцила уровень CKi в крови снижается иа 39,4̂ 5 (Р< 0,05) п 

еце в больше!! степени на (Хюно иалобелкового питания (на 61,1$,

Р< 0 ,001). Резное снишгнис содержания белковосвязапиого иода в 

!срови под воздействием метилтиоурацила отметши a.D .iia iefson а.

Н .Ь .Ш Б О П (196*0, о также w.D.Alexander et o l. (1964). Сии — 
пение СБ.; происходит несмотря на то , что способность белков свя­

зывать тирзоцдные гормоны резко возрастает ( гл.ь. Mitchell et al., 
1964). Это ношю рассматривать как доказательство истинного ени- 

пенил продукции и вмброса тироксина из щитовидной аелезы iqpnc, 

получавших матилтиоурацил.

При сочетании метилтиоурацила с дедицитоо бел1са величина 

белковосвязлшого Пода в крови спивается в большей степени. Это 

является отрицанием не т о а ы с о  более глубокого угнетения уункции 

щитовидпоП аелезм, но и результата: спиленного количество бел -  

ков в крови, в той числе и те х, которое обеспечивает сшзмвание 

и транспорт тиреоцдпых гормонов.

Включение глутопшовоИ кислоты наряду с метилтноурацилом в 

рациоп ;срмс не оказывает существенного воздействия иа содержа -  

иие балковосшаашюго лада в крови. Лишь в условиях ыалобелково- 

го рациона отночастся теидепция к увеличению этого показателя, 

но различие с контролом недостоверно (Р > 0 ,5 ).

Следовательно, оказмвая нормализующее воздействие на отдель­

ные эташ гормоиообразовашш в щитовидно!i железе, глутаминовая 

кислота не обесп чивает достаточны!! шброс тиреоидшх гормонов 
в кровь, и поэтому пе устраняет вмражоиного гипотиреоза, возни-



каодрго под влиянием метилтиоуроцило.

Относительный вес щитовидной аелезы (табл.43) более чем в 

3 раза возрастает под влиянием метилтпоурацпла, в меньшей сте­

пени при сочетании его с дефицитом белка. Зобогепноо действие 

матнлтиоурацила обусловлено тиреотропшм влиянием гипофиза и 

неоднократно описано в литературе (Я.1.!.Габак и Е.Б.Павлова,194б; 

К.З.Каи,1949; П.О.Глуиакова и а вт., 196';; М.Д. Игнатьев ,1964; j. II .  
Ереыин,19б8; и»Ь.1аауап , £у^4. G.D.Broadhead et a l.( X965; V.Ab- 

baosi a. J.M . icKenaie, I% 7 ; P.A.Cxaig , 1967).Сгпесшю гиперпла- 

стпческол реалии иигаоипдной аелезы иа метилтиоурацил в условиях 

малобелкогюго рациона связано с недостотком строительного мате­

риала и ферментных систем,необходимых дли гипертрофии тиреоидной 

ткани.
Таблица 48

Относительней вес щитовидно:! аелезы и гипофиза ;срыс (в иг 
на 100 г  веса тела) при вютэчении глутаминовой кислоты в рацион 
с различным содераанисм белка и добавлением метилтиоурацила

Показатели
18$

белка
(норма

18£ белка и метпл- 
тиоуроцил

: белка и мстпл- 
тиоуращш

У
К О Н Т . О Ш Т

Розни­
ца ,в  % 
к понт.

МОП?. опыт
Розни-
Ц О ,В  /J
К  ItO H T,

п Л 9 10 10 9СЙ
03S3 03 11,4 35,0 34,4 -2 ,0 26,2 22,2 -15 ,0
b is i ia 0,55 2,50 2,91 4,42 а,40

Разница,вS  S % к норме 1-207,0 +201,8 ►129,8 ♦94,7
*■ t - У,22 7,77 0,40 3,33 4,19 0,81

Р - <0,001 €,001 >0,5 <0,01 <0,001 <0,5

II 2,9 4,4 4,5 ♦2,2 5,7 4,6 —19,3
соа ±а 0,10 0,32 0,26 0,23 0,23
X Разница, в0
1 /S к норме — ♦51,7 ♦55,2 ♦96,6 ♦58,6нс t - 4,49 5,71 0,24 6,83 4,15 3,40

Р — <D,00i <0,001 >0,5 <0,001 <0,001 <0,01



Послс вшочения в рацион крис глутаминовой вислого изменение 

относительного виса щитоввдноИ аелезы происходит незначительно и 

недостоверно. Следовательно, гдуташнозал кислота существенно не 

влшет на зобогенныН эффект ыетнлтиоурзцила.

Относительный вес гипофиза значительно возрастает под влин- 

ниеи ыстилтиоуроцила (при достаточной содеряа ,ии белка в рационе 

на 51,7^, Р<0,С 01, а при его дефиците но 96,9,’, Г <0,001). ,е-

лнчение веса гипофиза под влияниеи антитиреовдшх средств наблю­

далось рядш авторов (Я.М.Кабак и 1..Б.Павлова ,1946; v.Mbaai а. 

J.M.MC i.cnsio , 1967) и явлпется результатом гипертрофии перед­

ней доли, тиреотропная (функция которой ответственна за зобоген -  

нук> реакцию щитовидной аелезы* Сочетание иетилтиоуроцила с дефи­

цитом болка приводит к еще больиеау возрастанию отное^иельного 

веса гипофиза* Это лш ь частично связано со сниаениеы веса крыс, 

получавшее налобелковое питание* Значит льное увеличение веса 

гипофиза в отих условиях обусловлено его реакцией не только на 

мстилтиоурацил, но и но дефицит белка. Включение глутаминовой 

;сислоты в налобелковый рацион 1фыс с экспериментальна! гнпота- 

роозоп существенно снизило вес гипофиза крыс (на 0 ,0 1 ).

При этой относительный вес гипофиза в средней стал соотвстство- 

вать весу гипофиза крыс, получении* мотилтдаурацил на фойе доста- 

точй№оч? £ Ы  в роциопе. Следовательно, глутаышювоя кислота, да 

устраняя реакцию гипофиза да метшшадурацил, существенно умепь -  

шает его реанцио но дефицит белка.
Гистологическое строение щитовидное аелезы претерпевает зна­

чительное изменение под злинииеы ыетилтиоуроцили. На фоне опти -  

ыального шггишш ыетилтиоурацил вызывает выриаеньий полшор.дхзы 

фоллш:улов с оброзовашюы складчатости и папиломатозного разрас­

тания эпителия (фото 27). 1 коллоид разаиаоется, в некоторых фолли­



кулах отсутствует. Фолли'гулярный эпитсли становится высоким ку- 

бическш. В меафоллшсулярпой ткани обнаруяеш явления нарушения 
сосудистой проницаемости.

Из гистохимических показателей следует отметить значительное 

содержание РНК в цитоплазме клеток. Количество нейтральных муко- 

полисахаридов сшшается. Эта морфологическая картина щитовидной 

аелезы, описанная такав К.З.Кан (1949), И.С.Демцд нко (1951),
B .Б .: олотаревским и В.П.Левинооп (I9 6 0 ), И.Д.Игнатьеши (1964),

C.П.Горячешм и В.Ы.ИНЮШИНЫМ (1965), v.Abbassi a. J .  fJc Kenzle 
(1967), свидетельствует о том, что блокирование щитовидной яеле- 

зы метилтиоурацилш и дефицит тир^оцдного гормона в организме 

вызывает усиленную продукцию тиреотропного гориопа гипофиза, а 

последний приводит не только к гипертрофии цитоиидной аелезы, но 

и к появлению морфологических признаков ее кааущейся гиперфункции

Сото 27. Щитовидная полеза 
крисы.Достаточнос КО ЛИЧвСТВО  

белка в рационе с добавленной 
ыетилтиоурацила .Иолш руизм 
фоллшсупов,складчатость эпи­
телия ,рззаинение коллоида. 
Окраска геиатоксшшн-эозинои. 
Ув. х200

Включение в рацион крис совместно с метилтиоурацилш глутани­

новой кислоты оказывает нормализующее действие но структуру щито­

видна аелезы (фото 28). Фолликулы становятся более равном рныни 
по величине и форме, меньше вырааен i складчатость эпителия и со-



Фото 28. Цитовидная железа кры- 
сы.достаточное содержание белка 
в рационе с добавлением нетил -  
тиоурацила и глутаминовой кис -  
лоты, уодлИй;;ли более равномер — 
ные,чем в контроле. Эпителий вы- 
сокий кубический.Коллоид сохрз- 
ueu ,вакуолизиро1зан.0крас1са го -  
аатоксилин-эозннои. Ув. х200

су^истая проницаемость. Вместе с тем, появляется признаки пови -  

шипя функционального состояния щитовидно:! железы. .од воздейст­

вием глутаминово! кислоты усиливается пролифератишые процессе в 

эпителиальной! ткани. Глутаминовая кислота приводит та озо к неко­

торому возрастанию содержания РНК в цитоплазме эпителиальных кле­

ток и коллоиде. Остальные гистохимические показатели из епнются 

по сравнению с контролем незначительно.

действие метилтиоурацила на фоне малобелкового рациона про -  

яшшется иначе (фото 29).

Здесь нет выражешю** гипертрофии и гиперплазии тиреоидно.: 
ткани. Фолли-сулы неправильной формы, разных размеров с явлениями 

папилоиатоза и дистрофии. Лолость фолли гула чаце всего сохранена, 

заполнана вакуолизировшпшм коллоидом. Опители низкокубическоп 

формы. В ряде случаев имеет место разрастание соединительно* тка­
ни мецду фолликулами. Близ'су. мордологическую картину наблюдала

С.Г.Аптекарь (1952) у крыс, получавших метилтиоурацил на фоне 

безболкавого питапия.Цожпо утверждать,что дефицит белка в рационе



резко сншзает гиперпластическую реакцию щитовидной аелези но ме-
тилтиоурацил.

дото 29* Щитовидная нелеза 
icp-icu.Дефицит белка в ра -  
циоле с добавлениеи ыетил- 
тиоурзцила*Ооллшсулы роз -  
нол величины и форыи,эпите­
лий н и з к и , кубический.Колло­
ид резко вшеуолизирован.Ок- 
раска геизтоксилин-эозинои. 
Ув. х200

иото wU* Цитовиднан нелеза 
рысы.Дефицит белка в рационе 

с дооаиленивк истилтиоурацила 
и глуташшовои кислотп.Равно- 
иерныс фолликулы.Вакуолизация 
коллоида.I 'убичсский эпителиП. 
Охсраска гоыатоксилин-зозшюы. 
Ув. xIOO



Включение глутаминовой кислота наряду с метилтиоурацилом в 

малобелковыИ рацион крыс (фото 30) уменьшает дистрофические явле­

ния и полиморфизм фолликулов. озраетапт пролиуеративные процесси 

и амиютшеское деление клеток. оллонд заполняет просвет фоллшсу- 

лов, сильно вакуолнзирован. Под воздействием глутаминовой кислоты 

происходит увеличение содераания нейтральных мукополисахарццов в 
коллоиде.

Высота (фолликулярного эпителия (табл.44) значительно возрас­

тает под влиянием метилтиоурацшш (на 189,2%  Р< 0,001) в меньше;: 

степени при сочетании его с дефицитом белка (по 113«5 ,Р< 0,001). 

Ото еце раз свидетольствуот о гипериластичес :о; i реакции ь.птовнл- 

нол аелезы на м^тилтиоурацил, которая несколько тормозится на уо- 

не малобел:лового питания.

Таблица 44
Высота эпителия фоллшсулов цитовидно'.! аелезм крыс (в мпсро- 

нах) при вклочеиии глутаминовой кислота в рацион с различным со- 
дераанием белка и добавлением метилтиоурацила

Показатели
i-ч.;

белка
(норма

Щ ’о белка и МТУ 3,5/5 белка и ПТУ

^ К О Н Т . ОПЫТ
Р 0 3 1 Ш -  
ца,в %
К  К О Н Т*

•и1

О Ш Т
Раэни- 
ца,в %
К  K O IIT .

и 8 Э 9 8 9
и 3,7 10,7 12,9 ♦20,6 7,9 9,7 ♦22,8

± т 0,04 0,03 0,40 0,30 0,50
Разница, в 
% к норме тт ►189,2 ♦240,6 ♦t.i.3,5 +262,2

ь — 13, 00 23,00 5,47 13,86 10,95 3,10
Р - 43,001 <Ю,001 43,001 <0,001 Ф,01

Ьгишчение глуташпово кислоти совместно с метилтиоурацилом в 

рацион !срис достоверно увеличивает вмсоту стояния эпителия (при 

достаточном количестве бел::а в рационе на 20,6/3, 1' <0,001, при его 

дефиците на 22,8£, Г < 0 ,0 1 ). Из этого следует, что глутаминовая 

кислота усиливает гиперпласт лческую реакции цитовидно:! не лозы на



- г г з
цетилтиоурацил.

Иолученние результата позволяют заключить, что глуташшовая 

кислота на доне действия ыетилтиоурацила оказывает некоторое нор- 

нализующее влияние па ыороологш щитовидно:! аелезы. .jto ее дейст­

вие особенно четко проявляется при содераании крыс на ыолобслко- 

вом рационе, ао диннаы с.Г.Аптекарь (ау5<0, добавление в оезбел- 
ковый рцион гфыс холина пли ыетионина приводит к та коi ае реак­

ции щитовидно.! аелезы, которая била характерна для до ствия тио- 

урацила на фоне полноценного белкового питания. Глутаыиповая кис­

лота в наших условиях, не устраняя полностью, несомненно уыеиьша- 
ет неблагоприятное действие ыалобелкового рациона па оргзнизи, в 

частности иа щитовидную аелезу.

Оценка по ыорфологпческш призпа *аы функционального состояния 

щитовидно:! аелезы, угнетенной ыетилтиоурацилоы,вызывает значитель- 

пые затруднения. Под воздеиствиеи глутаминовой кислоты наыи наблю­

далось достоверное увеличение высоты эпителия оллшсулов, возрас­

тание содерввшш РНК в цитоплазме клеток и коллоиде, усиление ва­

куолизации последнего. «Ли признаки повышения функциональной ак -  

тизностн били обшруаеш па фойе действия ыетилтиоурацила ,icoTopnii 

саы дает морфологическую картину гиперфункции щитовидной аелезы. 

Поэтому моано считать, что глутаыиповая кислота усиливает действие 

иетилтиоурацила, особенно при сочетании его с мзлобслковои диетой. 

В последней случае глутаыиповая кислота, устраняя отчасти дефицит 

белка, способствует более вирааенноиу возде ствию ыетилтиоурацила 

на щитовидную аелезу. Следовательно, глутаминовая кислота , оказы­

вая отчасти нормализующее действие на crpyicrypy щитовидно:: аелезы 

не препятствует, одиако, угнетающему де .ствию метилтиоурацила но ее 

функциональное состояние.
ыикрос топическая картина передней доли гипофиза (фото 31) ха—



растеризуется сниаснием количества эозинофильных клеток, значи­

тельно!] гиперемией сосудов. Одновременно отмечается увеличение 

количества базоуилыих к п е т о и х  набухание и частичная дегра- 

нуляция. Встречаются единичные крупные клетки тиреоцдэ0ктомии.

При реакции 1Ю Бране отмечено увеличение количества РИС в цито- 
шизые клеток.

Близкую гистологическую картину оденогилоуиза крыс после вве­

дения ыетилтноурацила описали Я.ы.гйбак и ь.Б.Иавлова (1946,1951;),

Н.С.Демиденко (1951), Б . В . А лети:: и Н.С.деноденко (1952,1953). 

Отмеченные изменения рассматриваются как доказательство -сидения 

тпретропноИ .ункции гипоуиза.

У крыс, получавших дополнительно глутаминовую кислоту морфо­

логия аденогипофиза изменилась мало (уото 32). Такне встречаются 

клетки тиреоидэктоыии. Появляются .участки клеток с просветленной 

цитоплазмой. Содсршигае РНК песколько больше, чем в контроле.

Ь условиях малоболкового питания иетилтиоурацил вызывает лиыь 

незначительное преобладание базолильных клеток над эозино'шыш- 

ми. Встречаются крупнме клетки тиреоодэктомии. Сосуды полноЕфов- 

ш .
включение глутаминово!! :сислоты в малобел ковы!! рацион, содер­

жащий иетилтиоурацил, приводит к увеличению содержания бззолиль- 

ных клеток в передней доле гипоуиза. Цитоплазма их увеличена.ко­

личество эозинофильных клеток несколько мепьое, чем в контроле.

Таким образом, мшфосхюпическое изучение гипофиза с учетом 

изменении его веса своде те льствует об усилении тиреотропноа уупк— 
ции под влиянием метилтиоурацша, что и является причиной гшер— 

лластическол реакции щитовидной! аелезы. При сочетании метилтио— 
урацила с дефицитом белка гиперфункция гипоуиза вы; «а&вна в мень- 

швИ степени. Включение в этом случае глутаминовой кислоты в ра -  

цион 1фыс уешншает гипофизарную реакцию на иетилтиоурацил.



Обменные процессы подвергаются глубокому изменению при гипо­

тиреозе, вызванной метилтиоурацилш (табл.45). Содерзание общего

ото 32. Передняя доля ги­
пофиз крысы.Достаточное ко­
личество белка в рационе с 
добавлением метилтиоурацила 
п глутанппою'Л отслоил, ди- 
ничнме крупнее клетки тпрео 
вдэктшш..7частки клеток с 
просветленной цитоплазмой. 
Окраска гематоксилип-зозинш. 
Ув .. Х'ЮО

Фото 31. Передняя доля гипо­
физа крысы.Достаточное коли­
чество белка в рационе с до­
бавлением метилтиоурацила. 
Единичные крупные клетки ти - 
реоидо.*тшии.О:фас!са гсмотой- 
СИЛИИ-ЗОЗИНОМ. Ув. х400



Таблица 45
Показатели обмена вецеотв у крыс нри включении глутаминовой 

сполоты в рацион с различный содержанием белка и добавлением
метилтиоурацила

18$ 18/S белка и МТУ 3,5i'5 белка п ПТУ
ииказитсли

(нории) КОНТ. опыт
Разни­
ца,в % 
К КОНТ,

КОНТ.
►

опыт
Разни­
ца,в %
К КОНТ.

в 11 9 10 10 9

бе
ло

к 
в 

%

ja1m
Разница,в 
J5 к норме t

Р

б ,36 
0,09

7,48
0,08

+17,6
9,25

<0,001

7,6?
0,15

+20,6
7,49

<0*001

+2,5

1,10
<0,5

5,26
0,19

-17,3
5,24

<0,001

5,72
0,25

-10,1
2,42
<0,05

+8,7

1,44
<0,2

Sр*
«02

X

U
♦ш

Разница,в 
% к иормо

t
Р

48
2,21

88
9,30

+83,3
4,18

<0,001

100
7,11

+108,3
6,58

0,001

+13,6

1,03
<0,5

104
11,30

+116,7
4,87

<0,001

126
3,25

+162,5
19,80

<0,001

+21,1

1,88
<0,1

f
Я
си
Iао

Li
im

Разница,в 
% к норме

t
Р

97
8 *5

91
3,91

-6 ,2
0,66
>0,5

92
10,01

-5 ,2
0,39
>0,5

+1,1

0,09
>0,5

86
6,72

-11,3
1,04
<0,5

71
3,60

-26 ,8
2,89

<0,01

-17 ,4

1*95
<0,1

п
я

м
±га

Разница,в 
% к норие

t
Р

367
26,8

292
10,7

-20,4
2,60

<0,05

377
28,5
+2,7
0,26
>0,5

+29,1

2,78
<0,02

269
37,0

-26 ,7
2*15

<0,05

288
21,1

-21,5  
2,32 

< •

+7,1

0,17
>0,5

0 Рч
1 
I §

§оИ

И 
1т

Разница,в 
% к норме

t
Р

1378
143

327
33

-76,3
9,81

<

404
114

-70 ,7
5,35

<0,001

+23,5

0,64
>и ,5

2564
511

+86,1
2,23
<0,05

1658
307

+20,3
0,83
<0,5

-35 ,3

1,52
<0,2



белка в крови возрастает под влиявши метилтиоурацила (на 17,6$,

Р< 0 ,001), что находится в соответствии с даиишли других авторов 

(Т *В.Голдобина, 1960;  И.В.Иовиков,1962; В.П.ВыговсшЙ и а вт.,1964;

Т.Ц.Сантгалеева,1964; 1;.А.Троицкая,1965; З.А.Соколова,19б9;Р.Лрг 
a. и.вгиЬе , 1964). Это является отриаеиием сниженной интен­

сивности обиена веществ, когда увеличиваются энергетические ре -  

зервы организма, в той числе и в видо белков. Изложенному представ­
лению соответствуют исследования M.Kekki (1964), показавшего, 

что при экспериментальном гшотирсоэе крис снижается синтез и 

р спад альбушшов и «^-глобулинов, тогда как при гипертиреозе ати 
процессы ускорены.

При сочетании метилтиоурацила с м&шбел овш рационогл содер­

жание б,-л ка в крови существенно снижается (иа 17,3 , Р< 0,001). 

Несмотря на сниженный уровень обиена, недостаточное поступление 

белка с пище л приводит к развитию гиполротоинемии.

лслючение глуташновой кислоты в рацион крис, получавших ис- 

тилтиоурацил, несколько увеличивает уровень белка в крови, по по 

сравнению с контролеи это различие недостоверно.
Содержание общего холестерина в герови значительно возрастает 

под действием метилтиоурацила, особенно при его сочетании с де -  

фицитои белгеа (на 83,3,» и 116,7^ соответственно, Р< 0,001). ш -  

раженная гипсрхолсстершгемия рассматривается как хаяктерпий приз­

нак гипотиреоза (О.Л.Лойтес,1962; О.А.Абдурахманов,1965; В.Н . 

Славнов,1965; Т.Н.Ловягина и Т.А.Сшшцина,1967; гл.Бв1шо ot a l., 
1966; P.Coeur et a l.,I9 6 8  и др.) и связана с угнетающий действи­

ем метилтиоурацила на щитовидную железу.
Однако нельзя исключить и непосредственное токсическое влия­

ние метилтиоурацила на печень и холестериновый обиен. За это го­

ворят даииие V.H.Duncan а. 1. ;.!J/e3t (1958), a также D.Krltchevo- 
lty a. G.A.Tepper (1965), показавших, что истилтиоурацил пови-



оает содераание холестерина в крови дозе у тиреоидэктомированных 
животных*

Что касается малобелкового радиола, то большое число исследо­

вателей обнаружило нарушение липидного обмена и возрастание уров­

ня холестерина в крови при дефиците белка (В.О.Ыаркелова и М.М. 

Левачев,19675 К.В.Сергеева,1968; Х.Иакаиура,1965; K.Malbrg a. L . 
W inkler , 1966).

На фоне вырааеннол гиперхолестеринеиии, вызванной Цотнлтно- 

урацилом и дефицитом белка, глутаышювая кислота не только не сни- 
ааст, но даае несколько повышет уровень холестерина в крови 

(Р < и,5). i.lomio допустить, что при гипотиреозе сама глутаышювая 

кислота включается не в процессы синтеза углеводов и белков,как 

обычно, а ведет к усилению биосинтеза липидов и холестерина. В 

пользу такого предположения говорит увеличение дыхательного коэф­

фициента у опытных животных. Образованию липидов и холестерина 

способствует и избг.зточноо содераание углеводов в ыалобслковои ра­

ционе (АиОДерсзинскиЙ ,1967) .
Уровень сахара в крови под до !етшеи ыетилтиоурацила сниааот- 

ся, особенно чотко и достоверно при его сочетании с глутаминовой 

кислото и ыалобел:юво11 дието'Л (но 2 ", , Р < 0 ,01 ). У данной груп­

пы жииотных добавление глутаминовой 1шслоты привело к сниаениш 

поглощения кислорода и стандартного обыена. Резко вырааенноо ги - 

потиреондное состояние шилось причиной сниаеиия уровня сахара в 

крови, который, к тш у ае, ыог включиться в процессы синтеза хо­
лестерина. Такое представление согласуется с недавнши исследова­
ниями И.А.1Совтуняк и а вт.(1970), установивших сниаение уровня са­

хара в крови крыс, подучавших иетилтиоурацил.
Содераание гликогена в ыышцах снижается, причем примерно в 

одинаковой степени при порыальном количестве бел!са в диете и его 

дефиците (на 20,4 и 26,7/j соответственно, Р < 0 ,0 3 ). .Jto ыоаст



бить следствием сниэенноН мышечной активности вивотных, получав­
ших метилтиоурацил.

Глутаминовая кислота существенно повышает содерааиие гликоге— 
на в мышцах только у крыс, получавших нормальное количество бел­
ка (иа 2 9 ,i£ , Р < 0 ,0 2 ).

Содержание гликогена в печени значительно уменьшено при дос­
таточном количестве белка в рационе и резко повышено при его де­

фиците. Полученные нами результаты о снинении уровни гликогена в 

печени при действии ыетилтиоурацила на фоне оптимального питания 

вступают в противоречие с наблвденшши ряда авторов, показавших 

увеличение гликогенных резервов печени при гипотиреозе (Н.Л.Иеи- 

чеико,1953; Н.И.Ореценко,1 968; П.Л.Ковтуняк и а вт.,1970; A.Guar-

Возпшсоее противоречие па -однт свое объяснепис в обстоят, ль­

нов роботе Л.С.иакаревич-Гальперина и С.Н.Усиенко (1959). Авторы 

изучали содержание глшеогена в печени у шшотшх, получавших ме- 

тилтиоурацил, в зависимости от сроков голодания их перед забоем. 

Установлено, что под влиянием ыетилтиоур.тцила (25-30 нг на 100 г  

веса в течение 6 недель) происходит онизе ие содерыанин гликоге­

на в печени, если крыш голодают перед забоем 20-22 часа и рез­

кое увеличение после 6—7 часового голодания. Некоторые авторы 

время голодания шизотных перед исследованием вообще ие указывают.

В работа П.А.Исиченко (1953), а такав A.Guardabaosi et a l. ('-963) 
шшотшх, получавших метилтисура ил, забивали через 6—3 часов 

после отнятия корыа. В наших исследованиях крисы голодали 14—16 

часов. Для та [«ого подви жного показателя как гликоген печени, время 
голодания шеет большое зночонив и еще более увеличивается в ус­

ловиях введонин ыетилтиоурацила, оказывающего, кок известно, ток­
сическое влияние на печень. Представленное здесь объяснение нахо­



дит подкрепление в работе Р»А.Черкес (1950), устаноаившой, что 
тиоурацпл при достаточно:-! количестве болка повышает, а па фоне 

белкового голодания спивает накопление аира в почеши Учитывая 

антагонистические отношения ыеаду содерааииом жира и гликогена 
в печени, ыошю считать, что сливание уровня гликогена в печени 

под вдншшиы ыетидтиоурацшш иа фоне нормального питапод и воз— 
p i ста нио этого показателя при дефиците белке соответствует иссло— 

дованшш Г.А.Черкес. Отлоиениа гликогена в печени на фоне дефи­

цита бел :а способствует не только гинотиреоцдное состояние, но 
и избыток углеводов в рационе.

Включение глутаииноаоН кислоты в рацион крыс, получавших мо— 

тил^Ьурацил, обшрушшает тенденции к нормализации содержанияЩ
глшгогепа в печени, но в силу больших индцоидуалышх колебании 

данного показателя, различие оказалось недостоверный.

Резшируя полученные результаты ыошю зак. ;чить, что подав­

ление функции щитовидной аелезы ы тилтиоурацилоы вызывает появ­

ление признаков выраженного гипотиреоза. Наступащее при этой 

сниаение обменных процессов проявилось в уменьшении потребления 

■ислорода и стандартного обмена, возрастании содервания холесте­

рина в крови, тенденции к гипогликешш.
О сновной причиной снивения интенсивности обменных процессов 

является нарушение состояния митохондрии, деятельность которых 

регулируется тиреовдиши п р о ш ш , Исследованиями л .з .D illo n  а. 
F .L . Hoch (1% 7) показано, что при гипотиреозе значительно спи­

вается общее содораание иода в ыитохондриях печени н скелетные 
ттг!ц т в  этих условиях спивается способность иигохондрил ОКИСЛИТЬ 

сувцшшт, ыалат, пируват, цитрат, гяутаыат, -оссибутират 
Brook, 1963). На;)ушение процессов окисления в ыитохондриях обус­

ловлено низкой активность» цптохроыа С fe.M .Kliteaard, 1966), 11АД- 
зависимых дегидрогеназ ( j.i.Ta ta  et ш 1963) и сниаепиеы сонцент-



рации флавинових коферментов ( li.s.aivlin a. h.g .Langdon/969) в 
тсанях при гипотиреозе. Уменьшению интенсивности окислительных 

процессов способствует развитие под влиянием метилтиоурзцила 

гистотоксическои гипоксии (Li*l,’.nccuHti968). При гипотиреозе резко 

угнетаются ферменты углеводного обиена (ГД*;1*Оомина и Л*К*Василье- 

ва,19бВ; J.K.i’ata ot al., I9635A.Guardabaosi et; al., 1963} £.G. 
Gordon a. M.Goldberg, 1964;n.Bareoni ot al., i960)* нарушается 
азотистой обмен благодаря снишнию аятнвности оксидазы L -амино­

кислот (Р*и*лильчевская,î ob)•

Эти особенности обмена веществ при гипотиреозе затрудняют ос­

новной окислительный путь биотрансформвции глутаминовой кислоти. 

Поэтому дополнительна, поступление данной кислоты в воде пищевой 

добавки не приводит к стимуляции потребления кислорода, не увели­

чивает гликогенше ресурсы ткапеН и не снияает, а дане несколько 

повшиет уровень холостерша в крови.
Нарушения аминокислотного обгона особенно касаются ароиатичо- 

С1шх ашншиюлот, по отношению к которш тиреоодши гормон обла­

гает избирательным действием (u .e .iiiv lin  a. s.i.a u fb a n,*''® )* При 
гипотиреозе значительно снижается активность фенилаланштщкисси- 

дази ( ii. s . iiiv lin  а. г>.Kaufman, 1^63), а т;л«е  тирозин-^-кето 

глутаратаминотрапеуерази в печени ( s .F o rrl a. i.c a la tu la s,
Особенно значительные нарушения в обионо тирозина отиочеш при 

сочетании гипотиреоза с белковой недостаточностью (д*И*Акопян, 

1963). Все это является дополиитель ым фактором, усугубляющим про­

явлении гипотиреоза.
Нарушение реакции о к и с л о н и я  при гипотироозе приводит к торшо- 

аоншэ биос1Штетичес1сих процессов* Сншзение включения меченых ами— 

но!сислот в белки печени гипотпрооидшх крис наблюдали o.utoin а. 

J.G ross (1962). а таюж j.^ .Ta ta  ot a l. Обнадужпное на-
МИ И ДруГШИ азторош некоторое ВОЭрЭСТЗИИе СОДврНЗНШ (Х>‘Л!СОВ в



крози связано, повидшсиу, со сппнипиыы расходованием белков и 
аминокислот на энергетичесfгае и пластические цели*

Отвеченные нарушения о Сиена веществ при гипотиреозе становят­

ся еще более вмрааепшш в условиях дефицита бел?:а. В связи с этим 
ограничиваются компенсаторные возможности организма по борьбе с 
нарастающим гипотиреозом.

Введение глутаминовой кислоты в рацион кр.с, получающих ме — 

тилтиоурацил, не устранило основные проявления гипотирооидпого 

состояния. При сочетании метилтиоурацила с малобслсовым питанием 
действие глутаминовой кислота выявилось более полно. Устраняя 

отчасти дефицит белка, глутаминовая кислота усиливала действие 
метилтиоурацила•

Отпеченное ранее стимулирующее воздействие глутаминовой шс- 

лоти на функциональное состояние щитовидной железы не проявилось 

при ее сочетании с метилтиоуроцилом. Давая объяснение этому факту, 

следует подчеркнуть шео'гую специфичность действия ыетилтиоураци- 

ла и выраженное угнетение ш процессов гормонообразоиания в щито­

в и д н о й  аелезе. В этих условиях действ из других факторов проявляет­

ся слабо. Многие автору отмечают лишь способность йода снижать у г­

нетающее действие метилтиоура ота на щитовидную железу и обмен 

веществ (Ы.Ф.1юркулов,1960; А.С.Бреславс1Шй,1%1; А.А.Войткович, 

I963^*°naya ot a l., I966?V.Abbassi a. J.M.rJcKenzle, I9675 K.Inoue 
a. A.Tauroc, I96 l> ). Но препараты .ода оказывают стимулирующее дей­

ствие в силу своей выраженной тирсотропности и именно потопу, что 

под действием метилтиоурацила нарушен процесс Йодщкьовш. Моано 
полагать, что дополнительное количество иода отчасти устраняет 

нарушения в йодной обмене, и поэтому сниж ет струмигеппое дейст­

вие метилтиоураидиш.
Кроме препаратов иода трудно назиать другие вещества, хсоторис 

могли бы устранить или ci изить выравенпо антитиреоидное действие



метилтиоурацила. Это в полно ыеро относится и к глутаминовой 

кислоте. Обладая способностью стшулировать тканевые обменное 
процесси вообще, глутаминовая кислота проявляет свое де йствие и 

на щитовидную железу, ашгивируя се фушсционалыюс состояние.Нет 
оснований полагать наличие у гл.уташшоиоИ кислоты избирательно­

го действия именно на щитовидную аелезу, как это свойственно,на­
пример, мотилтиоурацилу или препаратам йода. Ноэто. у не обладая 

четко вырааенной специфичностью, глут шиповая кислота не сниаает 

угнетающего действия метилтиоурацила па щитовидпую аелезу.

Таким образом, под/чешые результаты показывает, что действие 

глутаминовой шюлоты па обиен аещ< ста и щитовидную аелезу прояв­

ляется различно в ззвисимости от функционального состояния послед­

ней. При нормально!! функции чито^идно.. аелезы глутаминовая кисло* 

та обладает свойством снизать уровень холестерина в крови и повы- 

шать содержание гли согена в печени и мышцах, а таксе увеличивать 

нотребленш кислорода и стандартный обмен. При экспериментальном 

тирсотокси юзе это действие глутаиино^ой кислоты проявляется в 

ьеньшей степени. При подавлении функции цитовиднол аолезы метнл- 

тиоурацилом глутаминовая кислота утрачивает способность сниаать 
уровень холестерина в крови и повышать потребление кислорода.Сох— 

роняется лиггь свойство глутаминовой кислоты несколько уменьшать 

морфологические изменения в цитовидной аелезе и гипофизе, особен—
ХО

но при сочетании метилтиоурацила с дедицитоп белка. Из ато̂ след?/— 

о т, что воздействш глутанино ой кислоты на обиешые процессы 
проявляется в известпой мере через щитовиднуи аелезу, а гормональ­

ный фон определяет степень ее влияния на показатели обмена веществ.



В Ы В О Д Ы

1. Длительное включение tie rилтиоура:(ила и рацион 'срыс вызы­
вает гипотирзоцдноо состояние организиа, усиление тиреотропнои 

реакции адсноишооиза и гипертрофию щитовидной аелезы.

2 . Малобедковый рацион усугубляет течение зкепериментально- 

го гипотиреоза, затрудняя компенсаторную реакцию организма на 
иетилтиоурацил*

3. Включение глуташшовои кислоты в рацион крыс наряду с ые- 

тилтиоурацилоы не снияает проявлении гипотиреоза. На фоне дефи­

цита бол'га глуташновая кислота, устраняя отчасти дефицит бел?:а, 

способствует выявлению реакции на иетилтиоурацил.

4* При подавлении функции щитовидно!! аелезы и тилтноурацилсы 

добавление глуташшовои кислоти в рацион аизотных не приводит к 

отчетливый сдвигай в показателях обиена вецеетв.



ВЛИЯНИЕ ГЛУТАМИИОВО КИСЛОТ!-I IIA ФУНКЦИОНАЛЬНО!'. СОСТОЯНИЕ ЩИТО­
ВИДНО J IP.ЛЕЗЬ! КРЫС И ПЕШТОР'Е ФЕРМЕНТНОЕ СИСТЕМ! Б HOF.1E И

ШМ гипоксии
Получив определенные данше о воздействии глутаминовой кис -  

лоти на функциональное состояние щитовидной аелезы и на езязан -  
ше с ной показатели обмена веществ, нам казалось необходимым 

такао подойти к вопросу о мехаиизме этого эффекта и мосте глута­

миновой хсислоти в процессе синтеза тиреоидных горшноз.

Проблеме гормоиообразования в ...датовиднои нелезе посвящено 

обширная литература и большое ад ело специальных обзоров (Д.С. 

Тепдлер,1961; ?иХ.Туракулов,1963;1969; Е.А.Голли,1967; Т.А.Ба -  

oaOB,I96J; ^ .p ia te rrle e  , 1967; A.Lupuleocu et a l.,I9 6 7  И д р . ) .  

Основные эташ биосинтеза тиреощщы : гормонов -  о б р а з о в а н и е  по- 

липептидноИ цепи белка, прнсое шшние углеводных компонентов, 

йодирование тиреоглобулипа и его гидролиз -  подверглись в послед­

ние годы т  .отельной:/ изучению с использованием приемов молоку -  

ллрпоП биологии.
На изолированных полирибосомах щитозидной аелезы показала 

возыошюсть синтеза тиреоглобулипа (J.Hunez et a l. *1965,1966,
1966а,1967; R .R .C a la lie r± a. G .L.Searle Д967; K.Inoue a. A.Taurog. 

1968; V.iiondo et a l.,I9 6 3 ) . При этом возникающие вначале субъеди­

ницы (3 s  9 s  12 s )  по мере йодирования объединяются в зрелые 

молекулы тиреоглобулипа (19 S ) .
По данным J.Nunez et a l.( I9 6 7 ), ехштез тиреоглобулипа про­

исходит в рибосомах и не требует присутствия мембран, тогда как 
ферменты Йодирования локализованы в мембрапах. Последовательность 

и независимость процессов синтеза пептидuoil цепи и иодирования 
тиреоглобулпна подтверждается опытами с использованием пуроми —



цина и антитиреоидных препаратов, В исследованшх s.Lioaitsky 
et al. (1964),F.Maloof et al. (1964), a такае A.Taurog a. D.T. 
2hio ( I ‘J66) показано, что нуромицин полностью тормозит включение 

меченых амшошслот в бел!ш щитовндно‘1 нслезм, но оказывая,одна­

ко, влияния на процесси Иодирования. Напротив, пршеноние апти — 

тиреоидних препаратов прекращает процесс Иодирования, при этой 

синтез белка не изменяется (F.mioof et a i.,I9 6 4 ; j.iiunoz et al## 
I% 5;O.Tarutani a. N .U i, I9 6 0 ).

Совмещ iiuo электронной или световой микроскопии с авторадио­

графией позволило выяснить место синтеза тиреоглобулина. ij. j , 

Hadler et al. ( i% 4 ) изучали последовательность синтеза тирео -  

глобулина у крас с помощью этих методов при введении лейцино- 

4,5-И3.  При исследовании в световой микроскопе через 10 минут 

после инъонщш радиоагсгишая метса равпоморно распределена в ти - 

рсоидных fслет.сох и отсутствует в коллоиде. Через 4 часа И3 лока­

лизуется преимущественно в апикальпмх участках велезистых клеток 

и частично в периферической зоне коллоида йоолшеулов. Через 36 

и тем более через 168 часов количество меток сильно уменьшается 

в хслетках и значительно увеличивается в коллоиде. Из этих резуль­

татов мохшо заключить, что в эпитолип происходит синтез тирсо -  

глобулина, а в коллоиде он резервируется и расходуется по мере 

необходимости. Эти выводи подтверждаются исследованиями o.stein 
a. J.Gross (1 % 4 ), а такав E.J).k.lllians a. A.L.Vieker± (1965).

В последние годи делаются поштки расшифровать первичную 
структуру ( A.B.i?avitcli et al., I960), а такае пространственную 

конфигурацию тиреоглобулина ( L.W.Labaw a. J.S. ̂ 11^1968).
При элвктр0й0ретичес;г0м из чонии белков щитовидно.i аелезм, 

Фоме тиреоглобулина, с наибольшим постоянством обнаруживают ти— 

реоальбуиии (Я.Х.Туракулоь и Т.Саатов,1965; Т.Саатов,1966а; В .!’.



Сорокин И Т.Саатов,1966; M .H .j0nckheer,i% 3. j.To rro sa n i ot a l.,

1968). Хотя тиреоальбушш содернит пенсе 5% Гюда щитовидной не— 
дезы, ему приписывают определенную роль в механизме гормонооб- 

разованш. За это говорит недавние наблюдения Т.Саатова и U.X. 

Дно лилов0.1 (1969), показавших, что при узлозш зобе и особенно 

при вроцденпш кротшизыо происходит увеличение содержания ти -  

реоольбуыша па фоне утленьиения или дане полного отсутствия ти - 
реоглобулина.

Повидшому, степень Йодирования тиреоглобулина является оп­

ределяющий фактором функциональных возмо. лостеН щитовидно!! зе -  

лезы. Последовательное про вращение моноПодтирозина в дийодтпро- 

зин и далее в тршюдтиронин и тироксин установлено и при Поди -  

ровапии тиреоглобулина in  v itro  (в.«Зо Croabrueeho et a l., 1967). 
Поэтому определение соотношения йодированных аминокислот в гидро- 
лизате щитовидно!; яэлезы используется для оцешш ее функции.

Подобно mi огиы другим эндо'фшншы систеыаы щитовидиая неле­

за секретируст нессолько гормоналыюактивных начал. Среди них 

триИодтиронин обладает активностью в 3-6 раз больше!!, чей тирок­

син (Я.Х.?уракулов,1Э63; T.ii.Baunan et al., 1965} s.P.ile ineke а.
F.L.Lo rsche id er , 1967). Изменение соотношенш мецду нши в 

сторону преобладания триИодтиронина в щитовидноП нелозе и гфови 

является одноП из причин гпперт!ф .оидного состояния (З.У.Бекму— 

хамедова и а вт.,1962). Говоря о мнонестленности горионалышх на­

чал щитовидной не лезы, еле,дует упомянуть о недавно открытом ти— 

реокальцитонине, которому уне посвящена большая литература (об­

зоры: A.v.0pflOB,Î 6j; A.A.i>yflaTOB,ly70;i. iaC in ty re , 1968).
Современные представления о гормонооброзовапии в щитовидной 

нелезв неразрывно связаны с активностью ферментных систем клеток 

тиреоидного эпителия, s.Lind sa y а. 1.;л.Дгисо (1963) выявили в 
щитовидна! нелезе 19 ферментов, среди которых ведущая роль при-



подлети; догидроген ajau, rjonoauuiio— и цитохромоксидазам, ампно- 

трансфсразам, пероксцдазо, аетеразе, фосфатазе и псптидозагл. 
O.ivGinraeln a. A .iii£ihardt(X964) исследовали 23 фермента в щито- 

видпоО аелезе человека сразу после ее оперативного удаленш• Ак­

тивность аорментов колебалась от 0 , i до 65 yuLl/шш/г ткани.Наиболь- 
ueil активностью обладают пептидаза и рлпцпрьтпл^ергщйпгапптдгфцд— 

рогеназа. Далее в убывающей порядке идут альдолаза, аспартатаии- 

нотрапсфераза, глюкозо-б-фосфатдегидрогеназа и замыкают ряд пер- 

ментов кислая фосфата за и цитохроы-С—оксцдаза. Типичным для iio ĵ  

малыши щитовидной аелезы авторы считают высо;сую о!стивпость фер- 

центов пептозного цшшо и более низкую — гликолиза, ци:лл Кребса 

и превращения ашшоггислот. Б щитовидно!] аелезе не наедено фермен­

то в, участвующих в окислении жирных кислот.

Из всего пабора фериентов цитовидноИ аелеаы наибольшее зна -  

ченио в рормоиообразовашш приписывают тем из них, которые обно- 

руаивают четкую корреляцию с функциональным соотояниеы тиреоцд -  

нол ткони. Талый органоспецифическши ферментами, которые увс -  

личивают свою активность при гипорфушщни щитовидной аелезы и 

сникают при гипофункции, является большинство исследованных до -  

годрогеназ ( P.Brftcke a* J.lI.Ho lzner4i>64; L.J.De-Groot a. л.о .

0ШШ1966; M.L.'laayan a. X«N.Roaenberc,1966; Y.Eannan,l968), ПС- 

роксидааа (А.11.Каллш«>рм ,1965; E.De koberfcis а. K.G rosao,-^6)» 
кислая и щелочная фосфататазы (А.И.Люлыса и 11.В.ьуст,1969; п. 
Hoschl et a l., 1964), АТО-аза ( li.Hoschl et a l.^ 964), дийодти- 

розин—о£,—кетоглутаратамииотрансфераза ( A.iiorvath, 1^62), протеа- 

за (Р.П.Усмапова и Я.Х.Туракулов,1966).
Как показали исследования Р.л.Ьаиу et a l.(1967), митохонд­

рии щитовидной аелезы в отличие от штохондрил печени характери­
зуются низкш содерпашгом эндогзнпше субстратов, снияешшм отно—



вснием НЛДФ/НАД, а тзиае малой схгоростыо окисления экзогенного 

НАД^* Дыхание митохондрий щитовидной аелези не чувствительно к 
действии перекиси водорода йодистого калия,перхлората и роданида*

Высогая активность ферментов в щитовидной аелезе не только 

обеспечивает энергией процессы горшиообразоваиш,ио и приводит 

к интенсивному обмену низкомолекулярных предшественников тирео -  

глобулина, возникающие при гидролизе тиреоглобулина гормонально 

неактивные ыоно- и дийодтирозхш вновь включаются в процессы био­

синтеза. При этой совершаются процесси персаиинировапия (л .Horvath, 

1962) и деПодироваиип ( .Нигматов и Т.Саатов,1969; и .ь . 
Иаауап, 1уб4).

Большая скорость дейодировашн йодотирозпнов обеспечивает 

кругооборот Иода в щитовидной аелезе и является необходимым ус­
ловием процесса горыонообразовапнп. Нарушение декодирующей спо­

собности тиреовдпой ткани монет бить причиной вроадон ого кре -  

типизма (P.f^yrray et a l.,I9 6 5 ) .
Возмогло, что в процесс синтеза тиреоидных гормонов В1слюча- 

ются и свободные моно- и дийодтирозины (н.Х.Турахсулов ,1960 ,1961, 

1966;Л»С.Fischer et al., 1905; J .LjunGGron , 1965; it.u.Hati 
a. A.G.Datta, 1967; U.G.ivarmarkar a. J.B.Stanbuxy, 1967).

Учитывая литературное данные о процессах горионообразования 

в щитовидной аелезе, а танве мотаболх11 оские особенности глута — 
шшово . кислоти, раскрытие механизма действия последней было 

начато с из.у чин ия ферментхшх систем тнреохздноЛ ткани. ха кое ис­
следование проводилось при введении глутаминовой кислоты icpucau 

кок в нормальных условиях, так и за 30 ыинут до часовой ишок — 

сии ("высота" 8 тыс.м). Гхшохссический фон позволяет наиболее 

полно выявить реакцию щитовидпой аелезы и фармакодинамичсскис 

возмоаности глутаминовой кислоты.
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Рис. 16 Динамика поглощения радиоактивного йода щитовидной яелеэой 
кр::с после введения глутаминовой кислоты в норме и при гипоксии.
I - введение физиологического раствора, 2 -  введение глутаминовой 
кислоты, 3 -  взедение физиологического раствора при гипоксии ,
4 -  введение глутаминовой кислоты при гипоксии.



1 -  241
Поглощение радиоактивного Иода щитовидной аелезоП 1фыс в нор­

ме, при гипоксии и поело одиасратпого введении глутаышювой кис­
лоты представлено в таблице 46 и рисунке 16*

Таблица 46
Поглощение радиоактивного Пода щитовидна! аелезоП крыс 

(в уЗ от введенпо'] дозы) после введения глуташшовоП кислоты 
в норне и при гипоксии

Ч а с и
показатели I 2 4 24

ICO HT. O n tIT К О Н Т. опыт копт. ошт К О Н Т . О Ш Т

и 10 10 10 10 10 10 10 10
со

11 24,2 21,6 28,3 24,5 33,̂ 30,6 36,5 31,9
ао

±а 1,89 1,44 1,97 1,79 3,39 5,32 4,27 3,11
Розница,в 
% К  К О Н Т . -10 .7 -13 ,4 -8 ,7 -12 ,6
t X . I I I , >42 0,52 0,87
р <0,5 <0,2 > .5 <0,5

п 10 10 10 10 10 10 10 10

§
о«

н 14,2 17.5 20,9 21,9 26,1 26,7 33,9 30,9
±п 1,09 1,12 1.29 1,05 2,09 j 2,06 3,10 2,42

0
1

Разница,в
JS К  ICOHT. ♦23,2 +4,8 +0,2 -8 ,8
t 2,12 0,60 0,21 0,76
Р <0,05 >0,5 >0,5 <0,5

Б недальних условиях без гипоксии введение гцутаыиповоИ шю-
ТОТ

лоты нескачько еншает поглощение i  щитоввдпой аелезои,но во 

все сроки исследования различие но сравнению с контролен являет­

ся недосто ерным.
Гипоксия приводит к выроненному снивднию количества погло — 

ценного щитовидна! явлезой радиоактивного Подо* ишвлено стати­

стически достоверное енинеаие поглощения родной одо по сравнению 

с крысаыи в нормальных условиях через I  час на 41 ,8 , через 2 ча­



са иа 26 ,2 , через 4 часа на 22,0$ (Р< 0 ,0 5 ). Через сутки разли­
чие невелико (9,9$) и выходит за раыгш достоверности.

Угнетение эдушсциогольпш активности щитовидной аелезы при 
гипоксии подтверждено во многих экспериментальных и клиничесюк 

наблюдениях (Г*А*Горяыая и й*й*даиилопко,1965; 11*и*Пиррахимов, 
1965,1967; .!*Ф.Авазбакисва и авт*,1967;А.з.пошзсау ct a l., 1963;
B.D.iiolsoii a. A.Anthony, 1966; M.I.Suxfce , 1969 и др .).

Предварительное введение крысам глуташновой кислоты повита­

ет поглощение штовидна: аелезой через I  час но 23,2$

(р < 0 ,05 ), то есть глутаминовая кислота препятствует угнетающе— 

ыу действию гипоксии во функциональное состояние цитовидной ае­

лезы* Паибольоее действие глуташновой кислоты проявилось через 

I  час после введения радиоактивного йода, когда и угнетающее 

влияние гипоксии на функцию щитовидной аелезы обнаруживается 

сильнее всего. Глуташновап кислота на этой фоне повышает функ­

цию щитовидной аелезы, препятствует торыозищим.у действию г и п о к с и и .

Приведенные результаты измерения поглощения радиоактивного 

йода щитовидной аелезой сопоставиыы с исследованиями по потреб­

лению кислорода швотными в аналогичных условиях эксперимента. 

0дно1фатное введение крысам глутаышювой кислоты достоверно yuenir- 

сает потребление кислорода и величину стандартного обыена. В ус­

ловиях гипоксии эти показатели резко падают* предварительное вве­

дение глутаышювой кислоты препятствует снижению потребления кис­

лорода и стандартного обыена у крыс, находящихся в условиях г и ­

п о к с и и .  Следовательно, использование двух истодов для характери­
стики (функционального состояния щитовидной аелезы дало однознач­

ное изиенение в норме, при гипоксии и после введения глутаминовой 

кислоты.
После получения благоприятных результатов после введения 

глутаминовой кислоты в условиях гипоксичес-ЛЙ гипоксии било це -
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Рис. I? Динамика поглощения радиоактивного йода щитовидной железой 
крыс в условиях плавания и после введения глутаулаовой кислоты.
I - вв ед ени е фи зи ол о г и ч е с к о г о  раствора'-* 2 - вв едение ф и з и о л о г и ­
че ск ого ра ст вор а и плаварке, Ъ -  ЕВоденйе гл утаминовой кислоты
Iк плавание»



-
лесообразно шследовать ее эффективность и при других шормах 
ишонсичсских состоянии. Б этш отношении особа!] интерес пред­

ставляет физическая работа, постоянный элементов которой являет­

ся гипоксия. Б качество физической uarpyoicu применялось плава­

ние крис в воде. Для получении более полно!; информации о фушс- 

циональнш состоянии щитовидно!] аелезы в условиях плавания 1фис 

изиерение поглощения радиоактивного Иода проводилось с коротки— 
цп интервалаыи и более продолаптельное время.

Установлено (табл.47,40 и рис.17), что физическая нагрузка
в виде часового плавания крис значительно сниаа т̂ накопление 

1311 °  в щитовидноl аелезе. В течение первих суток во все сроки

наблюдения поглощение радиоактивного Иода у крыс, подвергнутых 
плаванию, достоверно пине, чем у контрольных (на 26,3-39,5/5,

Р < 0 ,0 5 ). Б дальнейшем это различие несколько сглатывается.Та­

кое глубокое и длительное изменение в Йодной обмене свидетель­

ствует о значительном угнетепии путщиопзльпого состояния ци -  

товидно-i аелези под влиянием интенсивной мышечной нагрузки.При- 
ведетше данные позволяют считать, что плавание упитает функ- 

цию щитовидно!! аелезы в бо̂ шше!! степени, чем это наблюдается 
при гипоксии. При физической работе организм испытывает не толь­

ко влияние недостатка шелорода, но и других факторов возникаю­

щих при повтенпой мышечпой нагрузке. Кроме того «созывается ох- 

лащдение и водная среда,не являющаяся пришчно-i для белых крыс.
Предварительное введение крыеаы глутаыиновой кислоты за 30 

минут до начала плавания не изменяет характера кривой поглощении 

радиоактивного Иода. Правда,во все cpoicu исследования у опытных 
крыс, получивших глутаминовую кислоту, величина накопления выше, 

чем у контрольных, но при математической обработке эти различия 

оказались недостоверными. Следовательно, при физической работе,



Влипни I -  ч о с о б о г о  плавании на поглощение радиоактивного йода щитовидной аелезои
крыс (в % от введение:; дозы)

Показатели
Ч а с ы

I 2 4 6 3 [0 12
КОНТ. плаз* КОНТ* плаз. КОНТ* плав* КОНТ,. плав* КОНТ* Ода в* КОИХ* ПЛОВ# КОПТ. плав*

II
±п

10
26,6
1,63

13
19,6
0,91

10
31,1
2,36

13
18,8
0,94

10
35,0
2,52

13
22,2
1,36

10
37,2
2,67

13
24,2
1,67

10
36,9
3,56

13
24,9
1,54

10
36,0
3,82

13
26,4
1,65

10
37,7
3,66

13
26,2
2,10

Разница,в 
% к к ли?# 

t
р

-26 ,3
3,74

<0,01

-39,5
4,88

<0,001

-36 ,6
4,46

<0,001

-34 ,9
4 ,П

<0,001

-32,5
3,09

<0,01

-26 ,7
2,31

<0,05

-30,5
2,73

<0,02

16 24 48 72 J 96 I2C
копт* плав. КОПТ. плав* КОНТ* плав* ГОНТ. плав. 'копт. плав* КОНТ* плав*

а 10 13 10 28 АО 13 IQ 13 10 13 10 13

11
♦га

37,0
3,94

26,2
1,10

34,6
4,01

23,6
2,29

25,6
3,24

21,6
2,84

20,7
3,13

18,8
1,91

19,3
2,34

14,4
2,11

18,6
2,46

11,6
1,13

Разница,в 
% к конт«

t
Р

-29,2
2,65

<0,02

-31 ,8
2,38

<0,05

-15,6 
0,93 
<0,5

-9 ,2
0,52
>0,5

-25,4
1,56
<0,2

-37,6
2,58

<0,02



Таблица 48
Поглощение радиоактивного Гюда щитовидной аелезои крис (в % от введенной дозы) 

после введения глутаыиноаоЗ кислоты в условиях I -часового плавания

Показатели Ч а с ы
I 2 4 6 10 12

копт* опыт KOIIT. опит КОПТ. опыт КОНТ* ОПЫТ копт* ОПЫТ КОНТ. ОПЫТ КОПТ,> ОПЫТ
а

±т

13
19,6
0,91

12
20,5
0,98

13
18,8
0,94

12
21,8
1,72

13
22,2
1,36

12
24,6
1,01

I  ;
24,2
1,67

12
27,2
1,74

13
24,9
1,54

12
28,2
1,35

13
26,4
Х|б5

12
28,8
1,60

18
26,2
2,10

12
29,7
1,42

Разница, в % в копт*
t

р

+4,6
0,67
>0,5

-16 ,0
1,53
<0,2

+10,8
1,42
<0,2

+12,4
1,24
<0,5

+13,3
1,61
<0,2

+9,1
1,05
<0,5

+13,4
1,38
<0,2

16 24 48 72 96 120

КОНТ* опыт КОНТ. ОПЫТ копт. ОПЫТ КОНТ. ОПЫТ КОНТ. опыт коит. опыт
а 
II 
1 m

13
26,2
1,10

12
30,6
2,11

13
23,6
2,29

12
29,0
2,59

13
21,6
2,84

12
24,9
2,83

13
18,8
1,91

12
22,8
3,50

13
14,4
2,11

12
17,0
2,86

13
11,6
1,13

12
15,6
2,26

Разница, в % к копт*
t
р

+16,3
1,65
<0,1

+22,9
1,57
<0,2

+15,3
0,82
<30,5

+21,3
1,00
<0,5

+18,1
0,73
<0,5

+34,5
1,55
<0,5



когда резко угнетается ф нкциональнов состояние щитовидной желе­
зы, глутаминовая кислота не в состоянии предотвратить эти нару­
шения.

Учитывая изловешше результаты, дальнейшее изучение воздей­

ствия глуташновой кислоты на щитовидную желизу и механизма это­
го явления проводилось при гш ю кс ии  в сравнении с нормальными 
условиями.

Убедительным показателей функционального состояния щитовцд— 

uoii железы является величина белковосвязанного Иода (табл.49).

Таблица 49
Содержание белковосвязанного Иода в крови itpuc (в мга#) 
в норме, при гшюксии и после введения глутаминовой кислоты

Показатели Нормальнее услолия Гипоксия
ко нт.ч

(норма) ошт
Розни­
ца,в %1C КОНТ

КОНТ.
•

ОПЫТ
Разни­
ца,в %
К IC01IT.

п I I 1 0 1 0 12

U Ь,15 2,66 -15 ,6 1,79 2,74 +53,1
1 т 0,29 0,27 0 ,2 1 0,28

Разница, в
с/з к нороо — -15 ,6 -43,2 -13,0

t - 1,23 1,23 3,78 1,00 2,64
р — <0,5 <0,5 <0,01 <0,5 <0,02

У интаитных крыс содержание бел^совосвязлшого Мода в крови 

в среднем составило П,15 мю£5* г)то несколько больше повальных 

величин С Б., полученных наш при исследованш крис, содержащих­
ся 2 месяца но оптимальном полусш1тетическоы рационе • Получен­

ное расхождение можно объяснить тем, что в хронических опытах 
животные длительное вр-мя имели ограниченную подвижность, лиша­

лись общения друг с другом, получали однообразное питанш, что 
несомненно отражалось и на функциональном состоянии щитовидпоП 
ий.1ю«м.т, не случайно поэтому в ходе эксперимента показатели стан-



дартного обмена значительно свивались (10.11.0корокова и а вт., 

1967). Отражением некоторого уыеиьосния функциональной актив­
ности щитовидной аелези явились более низкие цазры СБи у крис 

послс двухыеспчиого индивидуального содсрваиия по сравнению с 

вивотпыми, содержащимися в обычных внварпых условиях. При отои 
следует учесть данные литературы о значительных индивидуальных 

колебаниях в содернашш СЕ; у крис по сравнению с друиии ви— 
дайн шшотных (Т.Ф .Комарова н а вт.,1954).

Введение глутаминовой кислоты itpticau, находящимся в нор — 

малышх условиях, несущественно изменяет величину белковосвя- 

заиного Йода в крови. Все во отпеченное здесь небольноj ениве— 

пие (по I5 ,6 'j, Р< 0 ,5 ) находится в соответствии с дан шин опре- 

деления поглощения кислорода, когда после одиогратиого введе­

нш глуташшовои кислоты этот шлеаэатель достооерно падает.

Под влиянием гипоксии ( I час, "высотап 8 тыс.ы) величина 

CHI резко подает (на 43,2,’, Г < 0 ,0±), чго  еще раз свидетельст­

вует о шраненной угнетающей действии гипоксии на функциональ- 

ное состояние щитовидно! аелезы.

Предварительное введение глутаминовой кислоты крысам, нахо­

дящимся в условиях гипоксии, достоверно увеличивает еодорвапие 

СНГ! в крови (па 5' , I f j,  Р < 0 ,0 2 ), хотя это величина и но дости­

гает нормальных величин* Следовательно, глуташшовая .полота 
обладает свойством сниаать угнетающее денет и ие гипо ксии  на функ­

цию щитовидной аелезы. Этот вывод в отношении действия гипоксии 

на щитовидную аелезу и влияния в этих условиях глутаминовой кис­
лоты подтв^ргдает ранее изловеннле результаты, полученные при 

определении поглощения радиоактивного йода н потребления кисло­

рода животными. Три метода, специфично характеризующие функцио­

нальное состояние щитовидной аелезы, дали однозначные результа-



ты , поэтому б.шо сочтепо возмоаным но прибегать К ГИСТОЛОГИЧС— 

скому исследованию, том болео, что однократные воздействия ги­

поксии или введения глутаминовой кислоты могут не дать измене­
ний в гпстоструктуре щитовидной аелезы.

Говоря о результатах роботы в целом, моапо отметить, что 

глутаминовая кислота оказывает стимулирующее воздействие но щи­

товидную аелезу, особенно в тех случаях, когда ее функция угне­

тена дефицитом белка или Иода в рационе, добавлением тирооиди- 

по, а такие при гипоксии. В стремлении разобраться в механизме 

действия глутаминовой кислота на функциональное состояние щито­

видна! аелезы били предприняты исследования ферментных систем 

тиреоидной ткани, имеющих отношение к процессом горионооброзо- 
вания.

Среди ферментов щитовидной не лозы в первую очередь (шли ис­

следованы амииотрансферазы. Такое изучение ваано преаде всего 

потому, что глутаминовая кислота является активным партнером ре­

акций переа лширования. Основной п ть  биотрансформации глутами­

новой кислоты в организме связан с оминотрансферазами. При етом 

было учтено, что глутамшювая кислота обладает вырааеннмм срод­

ством к ппрпдокеальфосфату (В . .Васильев и В.И.Ыорозов,Г966; р. 

scotto a. V.ocardi , 1965), о такое зютивирующее влияние послед­
него на апофериепт глутамииотронсОераз ( >.М*Торчинский,1963;

O.Greengard а. ГЛ.Сох\1опД96Li).
С другoii сторон i,  трансаминазная активность тканей обнару- 

пиваот вираасннуп зависимость от гормона ьных влияний, в част­

ности от функционального состояния щитовидной аелезы (Л*В.Бур­

цева и авт. ,1962; Л.А.Алиевс:гая,1965; Л.Д.Алпевская и С.Я.Кап- 
лапский,19б7; А.И.Неймарк,1969; II.H.lazerean, 1966; W.Kotzsch, 
1966, G.Hellthaler et al.^967; n.A.Grillo a. G.P.Peocarmona,



1967; G.Schafer a. W iage î jg ij), Лшшетрансферазаы отводится 

известная роль и в процессе тирокеиногепеза (A .iiorvath, 1962; 
lU S .id .v lin  et a l.,X 962; A.G.Fiacher et a l.p 1965;  M.G.Karmaiter 
a. J^tahbuc±,i% 7)e

Резу. ьсаты определения аланин— и аспортаташшотрансферзз в 

спворот:се, печени и цитоацднол аелезе у icpoc в нормальных усло- 

В1шх и после введения глуташшовои кислоти приведены в таблице 50.

Таблица 50
Изменение активности энииотрансфераз крови, печепи и ци- 

тов̂ щнои аелези крис (в д , шруиата на 1 г/ил/ в 1 шнуту) 
после введения глуташшовои кислоты в нориальшх условиях

огсаяатели UuSp8! Печень Ч 8 Щ дая
KOIIT. о ш т КОНТ. ОП^Т КОНТ. ОШТ

п 9 10 I I 9 I I 10
и 0,040 0,039 6,87 10,78 0,68 0,92

о  оягаЗ а 0,004 0,002 1,20 1,03 0,06 0,09
а л3 Sа оЯ м

Разница,в
% К КОНТ. -2 .5 ♦56,9 ♦35.3я § g си t 0*23 2,47 2,22

а *1 р *>,5 «0,05 <0,05

п I I 10 I I 10 10
1 U 0,и37 0,047 12,40 17,07 0,67 4,76
оS3 о со

±ш 0,003 0,СЮ4 1,26 0,53 0 ,У 0,42
а а а о«B4Qа О& Sсэ а

Разница,в 
J5 к конт. +27,0 ♦44 .1 ♦29,7

t 1,92 4,02 2 .12
Я  CUо&»< Р 40.1 <0,0 ;1 <0,05

у интаicTHux крыс наиболызая трэисашшазная активность обна— 
рушиается в печени, в срод!юы 6,87 для аланинашшотранспхзразы 

и 12,40 jUi.i для аспартатаиинотрансиеразы. в щитовидной ввлеэе aic— 

тишость траисаишшо значительно испьио. сооти-тстиенно 0,68 и 

3,67 /iJ .



Ьщс меньше трансаиинозпая активность в сыворотке 1фови. По­

лученные результат!! определения активности ферментов в тканях и 
крови здоровых крыс пршерно соответствуют данным литературы 
(HJU Куликова ,1966; D .iie im e in a. A.EJnglhardt, 1964).

введение глуташшозоП кпелояа крысаи, находя ,шся в нормаль­

ных условиях, не влияет на активность трансашшаз в сыворотке ,но 
достоверно повышает активность обеих фсриеитов в печени и цито- 

вцдпои шлоое. Уровень ферментов больше -юзрастиет в печени,чем 

в щитовидно!] ас лозе, что , очевидно, обусловлено неодинаковой 

проницаемостью гистогеиатпческих барьеров этих тканой для глута­
миновой кислоты.

Под влиянием гшюксии (табл.51) существенно увеличивается 

активность аланин- и аспарататашшотрансйюроз только в сыворот­

ке крови (соответственно на 27,5,S, Р< О,о.; u o5,i/>, Р < 0 ,01 ). В 

тканях их активность меняется незначительно по сравнению с ин- 

тактными алвотшии.

Согласно современным взглядам (А.О.Бдюгер и а вт.,1964; j e 

Vanlerenberehc et a l., 1965), гипоксия, как и другие неспеци- 
фические раздражители, увеличивает проницаемость клеточных мем- 

бран, что и тфпподит к гиперуерыентеиии. Увеличение активности 

аминотрапсфераз при различит: формах гипоксии отшчали такие 

C.E.Com elins et a l. , G. U.Konltake et a l. (1964),J.Van—

lerenberghe et a l. (1965), W .U llrich. (196b).
Введение глутаминовое 1 кислоты icpiicau перед помещением их в 

oapoicau .ру (табл.52) приводит к достоверному повышению актив -  
ности обоих ашшотрансфераз в печени. В сыворотке 1фови и щито­

видно!! золезе активность ферментов под влиянп и глутаышювой 
1Шслоти тош возрастает, но достоверное увеличение отпечено толь­

ко для аспарататаышютрапсфераал.
' вел имение активности ошшотране̂ ераз в печени и щитовидной



железе, обнаруженное после введения глу тамино jo li кислоты как 
в ноше, так и при гипоксии, мозно связать с особенностями об— 

пена этой аминокислоты. Глутаминовая кислота и продукт ее деза— 

цитирования- «с—кетоглутаровая кислота — являются, как известно, 

обязэтолышми участниками процесса переаминировзпип. Поэтому до­

полнительное введение значительного количества гдуташшовои кис— 
лоти, 1сак субстрата, приводит к возрастанию трансаминазноИ ак­

тивности* Аналогичное субстратное увеличение аспартатамипотраис-» 
феразы под влиянием ицзвелевоуксуоней кислоты в опитох на цыпля­

тах не только in  vivo , но и in  v itro  наблюдал H.w.iiohls (1964).

Таблица 51
Влияние гипоксии на активность аминотрансфераз крози, 

печени и цитовцднол железы крис (в д i шрувата на 1 г/мл/
в I  минуту)

Показатели
Смворотка Печень Сотовидная

железа

ICO HT. Гипок-
сия К О Н Т . Гипок­

сия К О Н Т . Гипок­
сия

1
О сз
3 3
Я  Р4
сэ о
i fS S  сэ а
s i

п
к

im

9
0,040
0,004

9
0,051
0,0(33

I I
6,С7
1,20

11
7,25
0,50

I I
0,68
0,06

I I
0,81

0,06

Разница,в
% К  1C01IT. 

t
P

*27,5
2,20

<0,05

♦5,5
0,29
>0,5

♦19,0
1,55
<0,2

4
§ 8
з а&•СЗ 1&IOСидсэ сэ п р«

п
и

In

XI
0,037
0,003

10
0,050
0,002

11
12,40
1,26

I I
12,27
0,91

И
3,67
0,34

11
4 ,И
0,20

Разница,в 
к ш ит.

t
P

♦35,1
3,10

<0,01

-1 ,1
0,08
>0,5

♦12,0
1,13
<0,5



1'аолица 52
Изменение активности амшютрансуераз крови, печени и щи­

товидной аелези крис (в дМ пирувата на I  р/ил/ в I  минуту) 
послс введепш гцуташтовой шелоты в условиях гипоксии

по.газотолп Сыворотка
крови

Пече!НЬ итоиндная
шзлеза

1COUT. оп;т КОНТ. опит копт. опит
п 9 I I I I 12 I I 9

АЗ3 сэ
11 0,051 0,062 7,25 10,90 0,81 1,09
± т О о О 03 0,005 0,50 1,14 0,06 0,17

Д Р«
i fш о Эая сэ

Рознщо,в
)J К iCOHT. ♦21,6 ♦5Ui,4 ♦34,*6

t 1,59 2,94 1,57
«  Е4 р <0,2 <0,001 <0,2

п 10 I I I I 12 12 12
о U 0,050 0,059 12,27 17,82 4,11 5,57
§ 3п а

♦т 0,002 0 , 03 0,91 0,71 0,20 0,70
О  Р«
8 S
& SО  о в  PU

Разница«в
Ча к  КОНТ. ♦10,0 +45,2 ♦35,5
t 2,20 5,79 2,13
р <0,05 <0,С01 <0,05

Возиошюеть субстратного влияния вцдна и из работы Р.П.Хо- 

иутова и а вт.(1967), установивших, что искусственнее циюншчо- 
скш аналоги глуташшовои кислоты ингибируют аспартаташшотрансфе- 

разу. Повидшлоиу, ет иыулирутхцес воздействие глуташшовой кисло­

ты на активность ашшотрансфераз связано с задержкой диссоциа­

ции фериинтов, как ато н-блвдали в опытах дл vitro s.sin g e r а. 
'Л.,1аоов (1967)*

Обнаруженное стшулируэдес влияние глутаминовой кислоты но 
фрпиппип̂ лчуту» активность тканей позволяет, в известной ыире, 

объяснить се способность улучшать окиелптелышо процессы и сти­

мулировать функции щитовидно!! аелезы, особенно при гипоксии.



Вступая реакции псроаминировапил, глута,иловая кислота снижа­

ет концентрацию щавелевоуквусиой кислоты, которая яв. нется мощ­

ным ингибитором сукцшщегидрогеназы (А.Д. Випогредов,1967; л .в .
Wojtczak a. L.WoJtczak, 1964; Л .В. Wojtczak, 1969)• Поэтому глу— 

таниновая пслота , евшая ингабировапие этого вавнейшего фермен­

та цикле трикарбоиовых кислот, приводит к стимуляции окислитель- 

пмх процессов, что обеспечивает усиление тканевых компенсаторных 
механизмов в условиях гилокеш.

Стимулирующее воздействие глутаминовой кислоты на активность 

трансамппаз в щитовидной! зелезе проливает свет на роль это кис­

лоты в процессах гормонообразованш. Улучшение 01сислительных 
лроцессоз в щитовидной аелезе шеет вааноо значение для синтеза 

тирооидних гормонов. С друго‘1 стороны, само увеличение трапса- 

миназной активности в щитовидной ^лозе монет бмть иа.стором, спо­

собствующим тирокешогенезу. Известно, что реакция переаминиро- 
вания дийодтирозппз с ^-кетоглутаровоП кислотой является спе­

цифичной для щито одной аелезы, так как тормозится Згтпрокси- 

иои и аютивируется тиреотрошшм гормоном (A.Horvath, 1962). За­

висшее от пирвдоксальфос'шта образование трийодтиронипа и ти -  

роксина из менее йодированных предшественников в субклеточных 

фракциях щитовидной аелезм наблюдали л .g .F isc h e r et a l. (1963), 

а таiсие гл.С.Катпагкаг a. J.Dtaaburi (1967). Поэтому мошю счи­
та ть, что однш из механизмов стимулирующего влияния глутамино- 

B oii кислоты на функциональное состояние щитовидной аелезм являет­

ся увеличение активности амииотрансЗераз.
Среди ферментов переам1Ш1фования наиболее тесное отношение 

к процессам гормоиообразовапия в щитовидной аелезе шеет тиро­

зин- л -кетоглутаратаминотраисуераза.

В последпие годы miTepec к изучению этого фермента резко



возрос в связи с обнаружением ого способности к субстратной ин­
дукции (С.Я.Каплансгий и Вон Чаун-Япь,1961; C .c .Lin  a. W.ICnooc, 
1957; H«Kpoger et а^.,1966). Вводонио нивотным выосто тирозина 

глутаминовой кислоты такие повышает активность фермента в пече­
ни, хотя и в меньшей степени, чей после введения тирозина (о.а. 
Jacoby a. B .ii.La  ^ u»i% 2)« Действие глутаминовой 1шелоты ыонно 

объяснить тем, что оиа, дезииивируясь, преврацается в ^-кото -  

глутаровую кислоту, повышение концентрации которой, как показа­

ли исследования B.C.iCoзайцево11 и С.й.Каплапского (1956), значи­

тельно увеличивает скорость перса инироваиия тирозина, озшшю 

та.ао, что глутаыиповая кислота, вступая в реакцию переаминиро- 

вания с п-оксипепшшируватом, вызывает увеличение концентрации 

тирозипа достаточное для того, чтобы произошло одаптивпое обра­

зование фермента.
Внимание к изучению тироаинаминотрансуераам связано такве с 

выравзнной зависимостью ее активности от гормональных влияний. 

Среди последних особую роль отводят гормонам щитовидной аелезы 

Ц.И.АКОПЯН ,1963,1965 ,1965а; С.Н.ьапланский и J i.ll.Акопян ,1966; 
B.Jollea-Bergeret a. F.Chatogner, 1961; F.Cacioppo et a l., 1964; 

G.Litwack et a l., 1964;U .i’e rr l a. I.G a la tu la s, 1965; li.6 .R iv lin  
a. G.iiauftaan , 1965; Р»СЬагацпег et a l., 1968). Способность ти­
розин—/—кетоглута розой амннотрансферазы использовать в качество 

субстрата переамшировапия моно— и ди:iодтирозшш (A.iiorvuth , 

1962; li.IIakano a. Tje.Kanowaki, 1964; G.Litwack, 1966; R.P.Igo 
et a l., 1968) позволяет считать необходимым участие данного фер­

мента в процессах гормонообразования в цитовидной аелезе.
Все это послу кило основанием для изучения действия глутами­

новой кислоты на активность тирозин- ̂ -кстоглуторатаминотраисфе- 

розы в п челш и щптозцдшх! аелезе в нориолышх условиях и при 

гипоксии (табл.53).



Таблица 53
Активность тнрозии— и. -кетоглутораташшотрансфорази в пече­

ни и щитовидно.: аелезе хфыс (в /Ж п-оксифентитирувата на I  нг 
белка в час) в но;.налы и х условиях, при гипоксии и после вве —

дения глуташшовой кислоти

Показатели Печень
контроль ошт

:Дитовцдная аелеза
контроль ошт

03

§§э г
о>?

§
ко

В
И

± т
Разница, в% К КОНТ.

ы
1т

Разница» в% К КОНТ.

7
229,7
4ч ,8

8
402,5
65,8

+75,2 
2,20 

<0 ,05

7
250,4
5>,0

8
317/
73,2

+26,8
0,73
<0,5

13 10
6,1 12,50

2,27 3,20

+104,9
1,63
<0,2

12
3.4

1,06

I I
12,2
3,69

+253,8
2,30
<0,05

В исследованиях, проведеншх совместно с Е.!,’..Ларионова!, бы- 

ло установлено, что активность тхфозинашшотрансфоразы у конт -  
ролышх гфис, получизших инъекцию физиологического раствора,со­

ставила в среднем в печени 229,7 и в щитовидно!’! аелезе 6,1 уНИ. 

Следует отметить, что ахстшшость фериента в щитовидном аелезе 
отличается болызоП индивидуально!! вариабпльностью, гюлеблясь от 

О до 12,6 рй- Полученное нами сост. ошонии а .тииности тироздааии- 

нотрансферази в печени и щитовидно!; аелезе соответствует даннии

литерзтури k .s .K iv lin  e t  a l . 9 1 ' ’ c.iJicotia  et a l.,
После инъекции глутаминово!] щюлотн активность фер .ента воз­

растает в печени и щитовгдиол аелезе, однако, в последней случае 
в результата больших индивидуалы ilk колебании различие оказалось



-  O t
недостоверный. В условиях гипоксии дслствие глутаминовой кисло­

ты на агстивность тпрозиншшотрансфоразы (шло более вырапенныы. 
Особенно значительное и достоверное возрастание ахстивности фер- 
ыента после введения глутаминовой кислоты выявлено в тирсоодхюи 

ткани (на 25П,8/5, Р 0,СГ>). В этих условиях опыта глутаминовая гшело- 

та к тому не препятствовала угнетащему действию гипоксии на ахс— 
тизиоеть изучаемого фермента.

Стиыулир.уодес влияние глутаминовое кислоты на активность ти - 

розипамипотраисферозы следует связать с ее субстратный участием 

в рашециях перввшшировапия. Доказательствоы этоиу является ин­

гибирование пиридоксалевых ферыентов искусственными аналогами 
глутаминовой кислоты (Р.ы.Хомутов и а л г.,1% 7) .

Глутаыиповая кислота легко пропшеает в печень» в;шючается 

там в реакции оОысна тирозина, обеспечивая стимуляцию тирозин- 

аышотрансферазы. Лри гипоксии увеличение активности фермента 

выронено менее четко, поводимому, в связи с тем, что значитель­
ная часть глутаминовой кислоты монет вхиючаться в окислительные 

процессыо
Гипоксия оказывает угпетаицее воздействие но Оункциональное 

состояние Щ1тов1]дио1 нелезы, что проявилось сниненшы ахстивио -  
сти тирозинаиинотрансферазы, хотя различие по сравнению с конт­

ролем и охсазалось недостоверным. Предварительное введение глу 

таминовоП кислоты хсрысам находящимся в условиях ги оксии,почти 

в 3 раза увеличивает активность фермента. Учитывая, что тироэин- 

аминотрансфераза является органоспецифичесхшм ферментов и ее 

активность отранает функцию тиреоиднои ткани (д .Horvath, 
ыошю считать, что полученше данные с новой стороны подтверяда— 

их ранее полученный факт о стимуляции глута.липовой кислотой (функ­

ционального состояния щ и т о в и д н о й  нелезы 1фи гипоксии



Ото в какой-то мере проливает свот и по мехопизм стшулирую- 
щбго действия глуташшовой кислоты по процессы тироксиногенеза. 

Ыоано предполоаить, что глутаинповоя кислота, активируя тирозин- 
ампнотрансюрзоу в цитоацдной аелезе, обеспечивает более полное 

образование и вютотоние предшественников в процесс синтеза тирео— 
глобулина. При этом нельзя исключить, что глутаминовая кислота 

моает оказывать влияние и на другие этапы гориопообрааования в 
щитовидна! аелезе.

Рассматривая вопрос о не ха низы действия глуташшовоП кисло- 

ти па процессы обмена в тироовдно-i ткани, нельзя не коснуться ее 
влияния на Модный обмен в щитовидной аелезе. Стимул прущее воз­

действие глутаминовой кислоты на способность щитовидно!! аелезы 

аккумулировать Под проявилось сак при raioiccuu, так и при неко­

торых условиях питания, В последней случае благоприятное влияние 

глутаминовш кислоты на отдельное этапа тироксщюгсиеаа обнару -  

пилось не толы® при исследовании поглощения радиоактивного Мода, 

но и при хроыатогра )ичсс!сш разделении печеных йодаминокислот в 

щитовидной аелезе. Причеи в болыЫ; степени действие глутаышю - 

ва! кислоты сказывалось на начальных этапах процесса Иодирования. 

Все это поззатяло считать, что глутаминовая кислота каким-то об­

разом оказывает влияние на аккумуляцию и испо. .ьзованио йода д -  

товидной аеле зой.
В попытке подойти к решонию вопроса об участии глутаминовой 

кислоты в йодном обмене было обращено внимание иа окислительные 

ферменты тирсоцдпой ткэпи. Биосинтез тиреоидных гормонов в щито­
видна аелезе включает обязательную стадию окисления йодида в мо­
лекулярный йод. Из окислительных ферментов щитовидной аелезы осо- 

буб роль отводят пероксидазе и каталазе.

Еще в 1946 годуЕ.<1е itobertis а. К.Огазао показали, что тирео- 
тропшП гошон гипофиза увеличивает пероксидазную акпшность щи—



товидной аелези. Позднее ii*A . Колли (1953) обнаружила, что в при­
сутствии переписи водорода и пероксцдази из хрена или иолохеа 

увеличивается скорость ионденсацил дt iiiодтнрозина в тироксин* В 
этой же лаборатории Л.ГиКаллийори (1965) отиотил увеличение йодид— 

пероксида3noii активности в гппертире ондних узлах щитовидной ае — 

лези* Зависимость активности пороксидазы щитовидной ту-лд*»-! от 

ее функционального состояния установлено то rote наблюдениями В*А. 
ОдиноковоП и Н.Б.Штанге (1967), П.Б.Етопге (1968), L .j.d e  Groot 

et a l. (1965)* В послодние годы значение пороксидази в биосинте­

зе йодтирошшов подтверадено в ряде работ Cj.-c.Lounceron, 1965; 
M.G.iaraarkar a. J .a.stanbury, 1967)* ’ стаповлоно такае,что сре­

ди внутриклеточшх уракции цитоииднои aejieau пероксцдазная ак — 

тивность локализована главшм образом в мшсросомах С\.с. Fischer 
et a l., 1968).

Uq&ho полагать, что наряду с пероксидазоп в щитовидной яеле- 

зе имеет определенную оиологичсс'суш роль и ката лаза, ток как она 

обладает свойством но таш о разлагать перекись водорода, но обе­

спечивать сопря&лшое окислешю ряда веществ (Д.ЩМихлин ,1960) 

и стимулировать процесси окислительного фосдорилиров а над (С.Е* 

1.1анойлов и В«П./^елудов,19б4; С.ь.Цанойлов и a jt .,1967; С.П.ианой- 

ловД9б9). Во всяком случае дотазано участие каталази в процессах 

дейоднровзнш. v .A .c a ito n  a. c.n.ingbar (1963) установили,что до- 
йодированш тироксина и трийодтцрошша в сердце, скелетной шшце 
и печени ускоряется в присутствии перекиси водорода и тормозится 

добавленной каталази* Стимулирующее влияние AXw, Ад**1, ПДД и IiA 
на реащшэ де: юдировапип тирсоцдних гориопов снимается добавле — 

нием .саталази* Cftu донние для печени подтверадени в работе 

S .H a n te  e t  a l .  (1965). В беаслеточной системе для превращения мо- 

пойодтишзипа в дийодтирозин поиимо Йодистого калия трсбуется при­

сутствие перекиси водорода и каталази fo.u.nat i  а. A.c.Datta ,



Учитывая излазанное, a тагсже способность глутаминовой нисяо- 

ты стимулировать другие окислительные ферменты (Н.А.Удипцев,1960), 
было предпринято изучение активности каталазы и пероксидазы в 

щитовидна! аелезе крис после введения изучаемой аминокислоты в 
норме и при гипоксии (табл.54).

Таблица 54
Активность пероксида зы и ката лазы в щитовидной железе крис 

после введения глутаииповол кислоты в норме и при гипоксии

Показатели
Пероксцдаза в од.экст. 
за I  минуту на 1 мг 

белка
, аталаза в д,1 
за I  ыипуту па с с 
I  мг белка

[контроль Опыт Контроль Опыт
S 10 10 I I 12

о А
0,19 0,22 0,43 0,45

йаЙЭ
S3
Щ
S3

0,021 0,017 0,049 0,076
Разница, в
% к копт, 

t
♦15,8

1 , 1 1

+4,9
0,23

Р <0,5 >0,5
и 12 10 12 10

и 0,29 0,20 0,42 0,67

§
in 0,023 0,016 0,067 0,052

оV*
О

г.
Разница, в 
% К КОНТ. -31,2 ♦59,6м

t 3,21 2,87
Р <0,01 <0,01

Установлено, что в норыалышх условиях введение глутаминовой 
кислоты несущественно изменяет а!Я?ивность исследованных фермой — 

тов в щитовидной аелезе. Под влиянием гипоксии наблюдается досто­

верное возрастание активности только псроксидазы (на 52,6/5,
Р <.0,01). Возможно, это является отражением возникающих поруче­
нии процессов окисления в t icjh h x , в  тон  числе и щитовидной желе­

зе. При недостатке кислорода окислительные процессы в тирсоидпой



ткани переключаются на использование резервов перекпсных соеди­
нений, чеиу и способствует возрастание перо1ссцдазнол активности.

Предварительное введение крысаи гпутаыиновой кислота приво­
дит к существенному сншению активности пероксидазы (па 31,1%, 

Р < 0 ,01) и возрастанию активности каталазы (на 59,6$, Р < 0 ,01 ). 

Такой результат моает бить связан со способностью глутаминовой 
кислоты стимулировать тканевые окислительные процессы при гипок­

сии (iuL.reuKHH и Н.А.УДШЩВВ,1 9 5 8 ,1 9 5 9 ). известно Сл.и.Шшшн, 
I960 ; II .  Диксон и  Э.Уэбб,196б), что перекись водорода как продукт 

биологического окисления появляется на стадии действия флавино- 

вых ферментов особенно в тех случаях, когда заторможены конечные 

участхси дыхательной цепи. Согласно данный Н.А.Удиицева (I9 6 0 ), 

глутаминовая кислота в условиях гипоксии стимулирует Т'саневыо ды­

хательные ферменты, в том число цитохромоксцдазу. Кроме того, 

окисление самой глутаминовой кислоты под действием глутаматде- 

гидрогеназы с кофериентоы ПАЛ не приводит к образованию перекиси 

водорода. Следовательно, под влиянием глутаминовой кислоты насту­

пает более полное и эффективное функционирование дыхательной цепи, 

что приводит к уменьшению резервного окисления при участии перок- 

сидазы.
Обнаруженное увеличение каталазнои активности, повидимому, 

является пдпиц щ проявлений стимулирующего влияния глутаминовой 

кислоты на окислительные процессы при гипоксии. Согласно пред — 
стаалениям С. .Паноллова и а вт.(1 9 6 4 ,1 9 6 7 ,1 9 6 9 ), готалаза сов — 

местно с цигохромной система! участвует в реакциях окислительно- 
го фосфорилировашш, обеспечивая синтез макроэргичееких соедине­
нии. С этих позиций возрастание активности ка тала за после введе­
ния глутаминовой кислоты увеличивает эффективность окислительных 

процессов и повышает устойчивость организма к гипоксии.
Обнаруженное изменение активности окислительных ферментов



под воздействием глутамшювои кислоты при гипоксии связано ташз 

с функциональным состоянием щитозидной нелезы. В ряде серий экспе- 

ршеитов наш установлено снинение функционального состояния щи­

товидной нелезы при гипоксии и стимулирующее воздействие глута — 
миповой кислоты в этих условиях. Отмеченное здесь возрастание пе- 

роксидазноЦ активности при гипоксии и нормализующее де истине глу­
таминовой! кислоты являются отранением функционального состояния 
щитовидной нелезы.

Способность каталазы сншать декодирование тиреоидшх гормо­

нов в тканях (V.A.Galton a. S.H.IngbaiiS>63) с известной оговоркой 

ионет бить распространена и на щитовидную нелезу. С этой точки 
зрения возрастание активности каталазы в тиреоцдной ткани после 
введения глутаминовой кислоты при гипо ксии  ысшет рассматриваться 

как подтверндение повышения функционального состояния щитовидной 

нелезы.

Подученные результаты доказывапт ваяпуо специфическую роль 

пероксидазы и каталазы в обиене тиреоидной ткани и позволяют зак­
лючить, что способность глутаминовой кислоты влиять на функцио­

нальное состояние щитовидной нелезы проявляется, в известной ме­

ре, через изменение активности окислительных ферментов в тиреоид­

ной ткани.
Ошшывая стимулирующее воздействие но ферменты переамшшро- 

я я т т  и окислительные ферменты в щитовидной нелезс, глутаминовая 

кислота монет усиливать начальные этапы горыопообразования.Цещу 

тем, по ряду биохимических показателей и особенно по содернанию 

белковосвязапиого йода в крови монно утверадать, что после вве — 
дония глуташшовой кислоты при некоторых состояниях повышается 
тепгпд гормонов в кровь. Поэтому появилась необходимость изучить 
алиянид глутаминовой кислоты и на конечные эташ горыонообразова- 

ния в щитовидной нелеэе.



Завершающим этапом образования тиреоидных гормонов является 
протеолитический распад тиреоглобулина и выброс активных гормо­
нов в кровь. По данным лаборатории И.Х.Туракулова (Я.Х.Тураку -  

лов,i960 ; Р.Ц.Усманова,1963,1965; Р.И.Усыэнова и Я.Х.Тура1сулов,

1966), протеолитическая активность ситовидной аелезы находится 
в соответствии с величиной белковосвязанного Иода, значительно 

возрастает при тиреотоксикозе и резко падает после гипофизэкто- 

МШ1 и при гипотиреозе. Увеличение скорости протсолизи тиреогло- 
булшю при гппертпреозо отмстили тагосе D.Jieinwcin a. A.rnglhnrdt

(1964), а под деОствисм тироотропного гормона гипофизj -  w.P.
Deiss et al. ц%б). По наблюдениям В.А.Лнтелава (1969), протоо- 

литичеехшя активность тирсоидноП ткани падает после введения ти­
роксина и особенно триИодтирошша.

Исследованиями Н.А.Пкртумово,! (1965,1967) подтверждена связь 

меаду активностью протешшзы щитовцдпоЛ аелезы и ее фушециональ- 

нш состоянием. Кроме того, было установлено, что протеолитиче -  

ская а^гтивпость своЛственпа всем субклеточным фракциям щитовидной 

аелезы, причем значительная часть фермепта находится в митохонд­

риях. Близкие результаты получеим в работе н.ш ю 1т et a l. (1966).
Следует отмстить, что распад тиреоглобулина является обяза­

тельной стадией гормонообразования в щитовидной аелезе. Б иссле­

дованиях Daniel et al. (1967) Т1фооглоб;уяиц обнаружен в ти - 
реоцдноИ, но не паИден в периферической лимфе. Лишь небольшие 

количества тиреоглобулина обнаруасны в крови. Процесс распада 
тиреоглобулина совершается под действием спсци ичсских протеаз. 
Протеолитическис ферменты аолудочногшшечного тракта не освобоа— 

дают всех Иодсодернащих аминокислот из тиреоглобулина (p.G.rialan 
1963). Р.Г.̂ сианова (1965) подчеркивает, что скорость протеолиза 

является одцтш из основных Факторов, определяющих уровень тирео­

идину гормонов в крови, ьсть основания полагать, что интенсивность



прот олнза тиреоглобулин.) по типу обратной связи регулирует,в 
известно:! ыере, и остальные этапы биосинтеза тирзоидных горыо- 
нов.

Учитывая приведенные данные литературы, било предпринято изу­
чение протеолитической активности ткани щитовидно!! аелезы после 

введения глуташшозой кислоты в норме и при гипоксии (табл. 55).

Таблица 55
Изыспснис протеолитичес кой актизности щитовидной аелезы 

1фыс (в juLi тирозина на I  г  тхсани за 4 часа при 37°) после вве­
дения гл/таниновой кислоты в норие и при гипоксии

Показатели
нормальные условия гипоксия

контроль опыт контроль ошт

о 12 12 I I I I

im
0,60

0,076
0,70

0,060
0,36

0,093
0,83

0,121

Разница, в
% к К О Н Т . +16,7 +130,6

t 1,04 3,09
р <0,5 4 ), 01

Установлено, что в нормальных условиях действие глутамино­

вой кислоты на протеолитичссгсую активность щитовидной аелезы 
практически не проявилось, это согласуется с теи фаютом, что и 

на другие функции органнзыа или показатели обмена веществ влия­

ние глутаминовой кислоти в нормальных условиях, как правило, не 
выявляется (А.М.Генкии и И.А.Удпнцев,1959; Н.Л.Глотов,1967; М.С. 

Волков,1969;.
Под влиянием часовой! г и п о к с и и  происходит вырааенное стпзеиие 

протеолитичос.сой активности (на 40,0%, Р = 0 ,05 ), что моает рас­
сматриваться как доказательство угнетения функции щитовидной ае­
лезы. Аналогичное сниаение функционального состояния щ и т о в и д н о й



железы при гипоксии наблюдалось нош и по другим показателям.

Предварительное введение крысам глутаминовой кислоты пород 

помещением их в барокамеру значительно повышает протеолитическую 
активность щитовидной аэлезы (па 130,б$, V 0 ,01). В данной слу­
чае интенсивность протеолиза в щитовидной зелезе становится лпуУ* 

выше нормальных величин* Ото является еще одним доказательством 
способности глутаминовой кислоты препятствовать угпетаодему дей­
ствию гипоксии на функциональное состояние щитовидной аелезы.

Обнаруженное увеличение протеолптической активности щптовид- 
noii аелезы показывает, что действие глутаминовой кислоты прояв -  

ляется не только в стимуляции ранних этапов гормонообразовопип, 

но и в усилении выброса тиреоцдпых гормонов в кровь.

Вопрос о способе действия глутаминовой кислоты на активность 

протеаз является довольно слезным. Некоторую ясность в эти пред­

ставления вносят исследования У.и*Чсриикова (1963). Автору на 

кристаллических ферментах удалось показать, что больоинство ами­

нокислот угнетает гидролиз сывороточного альбумина трипсином и 

хшотрипешои. Ото вполне объяснимый результат субстратного тор- 
моахеппя. Среди пемпогих аминокислот, не влиящих но активность 

протсолитических ферментов, била и глутаминовая кислота. Следо­

вательно, в опытах in  v itro  глутаминовая кислота не тормозит 

протеолиз белков, а в наыих условиях и применительно к щитовид­
ной аелезе целостного организма оказывает ускоряющее влшшю иа 

распад тиреоглобулина, особенно в том случае, когда этот процесс 

затормоши под действием гипоксии.
Подводя итоги полученным результатам, следует отметить, что 

действие глутаминовой кислоты на aicruBiiocTb ферментов в тирооид- 
ноП ткани проявляется более полно при гипоксии, когда происходит 
угнетение уункционального состояния щитовидное! аелезы* Вольшинсз.̂  

во изученных ферментов тиреоцдпой ткапи (аланин,- аспартат- и ти-



розшюшиютрансферазы, каталаза, протеаза) увеличивают сбою aie— 
тизпость поело введения глуташшовои кислот! яивотным, находя­
щийся в условиях гипоксии. Поступает сшшзиие а1стивностц только 

пероксидазы щитовидно!! аелези, но в зтш  проявляется нормализую­
щее действие глуташшовои кислоти.

Та [сой общий характер действия глуташшово: кислоти по актив­

ность ферментов в щитовидной аелезе» а такое в тканях не позво­

ляет ограничиться представленной о ее действии как субстрата, 

что допускалось в отношении ашшотрансуераз и отчасти окислитель- 
ш х фериентов. Панно полагать далее, что гдуташшозая кислота 

оказывает влияние на регуляторные ыехаиизыы белоксинтезирующеП 

системы и обеспечивает синтез уерионтов, участвующих в обаепс 

атоЛ аминокислоты или ьеобходиаах для адаптацш1 организма к 
экстреиальнии воздействиям.

В ы в о д и
1. Острая гипоксия вызывает вараяениое угнетение уушгцио -  

пильного состояния щитовидной! аелезы.
2 . Предварительное введеиие гяуташшовоН кислоти шшотниы, 

находящийся в условиях гипоксии, повышает функциональную актив­

ность щитовидно!! нелези.
3.  стимулирующее воздействие глуташшовои кислоты на про — 

дессы горионообразовонпя при гипоксии реализуется через повыше— 

1ше активности алании-, аспартат- и тирозшшиинотранейюраз,ката­

лази и протеази щитовидной ввлезы. Псрокеидозпоя активность ти - 

реоидноИ ткани, повышенная в условиях гипоксии, снижается после 

введения глутаминовой кислоты.



ВЛИЯНИЕ ОДНОПЛАТНОГО ВШцДШЯ ГЛУТАШШШОИ КИСЛОТЫ НА ПРОЦЕССЫ 
ОКИСЛИТ! ЛЬНОГО ФОССОРИЛПРОВАНИЯ В ШТОХОНДРИЯХ ПЕЧЕНИ, А ТА Ш  

НА ПОТРьЕЛЕНИЕ КИСЛОРОДА И СТАНДАРТНЫ ОБМЕН У 10РЫС В НОРИЕ,
ПРИ ПШОКСИИ И ПОСЛЕ ТИР]>ОИДЭ! Ж Ш

Говоря об опосредованном действии глутаминовой шюлотм, не­
обходимо учитывать не только прямое злияние тиреоидных горлонов 
на тканеше обменные процессы, но и обратную связь в виде воз -  

действия тканевого метаболизма на функциональное состояние ци -  

товцдноИ аелезы» Эту зависимость состояния щитовидной аелезы от 

интенсивности окислительна процессов в тканях в настоящее вре­
мя рассматривают как одну из прпчип тиреоидноП патологии. Наибо­

лее полно эта точка зрения мотивирована в работе иЛ.Песына 

(1968), устанозивоого, что гистотокепческая гипоксия вызывает 

снизение (jyiryuu щитолщноП аелезы.
Учитывая изложенное, моано признать, что депстига глутами -  

повои кислоты реализуется в периферических тканях, а уае затем 

отражается на функциональном состоянии щитовидной аолезы. Такому 

представлению соответствуют исследования А.ь.Гсшшна и авт.(1^58« 

1959,1966,1967), a Tairae .И.Гефтер и а вт.(1962), установивших 
способность глутаминовой кислоты стимулировать тканевые окисли- 

тельныс процессы и снижать тшость гипоксии.
Новндцмоыу, непосредственным местом приложения в механизме 

действия глутаминовой кислоты являются митохондрии, где совер — 
паются решающие этапы процессов окисления и выделения энергии в 

виде АТО. Глутаминовая кислота является активным субстратом ми­
тохондрии, ош1сляясь с коэффициентом Р/0 близким к 3,0 (C.L.Co— 
верш,1962; В.П.Скулачев,1962) и обладая свойством повышать ды­

хательный контроль (p. B o rst, 1962). Относительно легко проникая 

через мембрану митохондрпП (л.лаа! et a l. ,1967)» глутаминовая



кислота вступает на путь окисления, первым этапом готорого яв 
ллется переаминировэние преимущественно со цавелевоукеусноП кис­
лотой et a l.,I9 g^. s.Q u a g lia rle llo  et a l., 1965).

Путь окисления глутаминовой кислоти определяется состояни­

ем митохондрии В свеаевыделенных ыитохоидриях до 9QJS глутами­

новой кислоти превращается в аспарагиновую путей пореаминирова- 
пия и линь 10/S подвергается окислительному дезаминированию с вы­

делением свободного аммиака. При старении этих гранул выделение 

аммиака возрастает с соответст увдим уменьшением образования ас­
парагиновой кислоти (E.J.Haan et a l.,1 9 6 4 ). ь гомогенатах иозга 

80$» глутаминовой кислоты превращается в аспарагиновую и л иль 10/5 

се де1сарбокс1ШИруетея с образованием J-аминомасляной кислоти 
^R.J.Haslam a. Н. Л.Krebs, 1963). Все это свидетельствует, что 

траисамшазный путь окисления глуташшовой кислоты в митохонд­

риях является преобладающим.
Возникающая /-кетоглутаровая хшслота не только сама легко 

включается в цшсл трикарбоповых кислот, но и вовлекает в пего 

другие субстраты окисления. Кроме того , в реакции нереаминиро -  

ванин устрашется щавеловоуксусная кислота, что снимает торыо -  

неиие сукцшщегидрогеназы и обеспечивает стимуляцию цикла три — 

карбоновых кислот (и*И.Коидраыова,1968).
С другой стороны, к настоящему времени нагсопилась огром ая 

литература по вопросу о влиянии тиреоидных; гормонов на структу- 

ру и функцию иитохондриП (обаори; П.М.Самойлов,1965; г.Р.Рачов, 

I969;B.Jolles-3erKei*et a. F.Chatagner, I96Iij.ii.Tata et al.,
1962 Д964; J.H.Bronk, 1963 и др .).

«акт повышенного потребления кислорода и усиления окисли — 
тельных процессов в целостной организме при гипертиреозе нахо -  
дют подкрепление при исследовании на изолированных органах,сре­

зах и гомогепатах тканей, вияеленпых у гипертпреоцдшх шьотных



(Р.Р.Рачев,1969; J.H.Tata, 1964). Естественно считать, что имен- 

но митохондрии, где совершаются основные окислительные процесси, 

являются местом приложения тиреоидных горыонов. Доказана высокая 
проницаемость иембрапи митохондрий для тироксина и трийодтирони- 

на. Введением тироксина ыошю увеличить его концентрацию в мито­

хондриях в 550 раз (а*Х.!Гуракулов,1969). Увеличение дыхания ми -  
тохондрий под действием тиреоцдпых гормонов еопровоядается появ­

лением свободного йодида (Я.Х.Тура:сулов,1963; R .S .D illo n  a f .l . 

Hoch,I967; P.L.iioch a. iM.V.Jotta,1968). Следовательно, дейоди -  

рование связано с проявлением гормонального эффекта на уровне ми­
тохондрии.

Действие тиреоцдпых гормонов на митохондрии заключается в 

стимуляции дыхания и в меньшей степени окислительного фосфорили- 

рования, что приводит к спине ник» содержания ыакроэргичеасих сое­

динений (Е*Н«Педовар,1964; В.Яшзков и Б.Понайотов,196и; d . r .Ke l­

son a . W .E.Cornatrer, 1965), Тирооидпые горыоны ОТНОСЯТ поэтому 

к эндогенным физиологическим разобщителям (и.и.Скулачев,1962;

Т .Б . Казакова ,1965).
Псрвоначальнш эвеном в действии тиреоидных гормонов являет­

ся изменение структуры м з̂тохондрий. Возникающее набухание и по -  
вышние проницаемости мембраны митохондрий изменяет пространст­

венные соотношения ферментных систем, что и проясняется в виде 
разобщения (С*ь*Северин u Hu ч/у-юй,1960; lu li.  Самойлов,1965; Я*Х. 

Туракулов и а вт.,1969; А.Лепищрер ,1966; j.H .Ta ta  et a l. ,1962»
'• liche l et a l.,1964 ; J.Koche et a l» ,1965; p. J .; jt  anbury, 1965;

0 .A.T'iatnek—Leunlsseu a* ii.A .Le im lssen, 1969)* Набухание митохонд­
рий наблюдается но только под действием тироксина, но и молеку­

лярного йода ( J .ii* iia ll et a l., 1963; it. lic h e l,1^ ) ,  что ПОД -  
твервдает важную роль процесса дейодирования в механизме дейст— 

вия тиреоидных гормонов.



Изменение структуры митохондрий при тиреотоксикозе сопровож­
дается повышением проницаемости их мембран. Повышенный выход суб­
стратов, кофакторов и даже ферлентов усиянвает внемитохондриаль- 
пое окисление, при которой богатое энергией соединения не обра -  
зуются (С.Е,Северин и П.П.СаиоИлов,1963; П.М.Садойлов,19655

H.Greif a. J.Alfianaf9^ ) *
Но данным А*И*Кодотиловси и Р.Р.Рачева (1969), различные 

звенья дыхательной цепи неодинагаво чувствительны к разобщавшему 

действию тирооцдшах гормонов. Звено, находящееся между iiAA и ОАД, 

оказалось наиболее раниши и всегда полностью разобщенным у жи­

вотных с тироотоксиюзои. Третье звено, локализованное в терми­

нальной части дыхательной цепи, является совсем нечувствитель -  

ним* Второе фосуоршнф'/юцое звено проявляло чувствительность к 
действию тиреоидшх гормонов только при особых условиях.

Этому представлению соответствуют факты снимешш содержания 

ПАД и НАДО (Г.П.Покотиленко,19б7; BelJe3c а# к.вгахй*963* BeKaden_ 

bach , 1966? G.CCHafer a. L.Nagel{% 8)* 3 TOI{ac ФАМ и ФАД
С R .s .a iv lin  a. li.iancdon, 19б9> в митохондриях при гшюртирео- 
зе* С другой стороны, активность цитохроыа С и цитохроыоксидазы 

значительно возрастает под влиянием тиреоидных горюнов (В.Н.Ко­

ган,1969; в .N. Floury a. F.L.Crano, *964; B.Kadenbach , *9оо) и сни­
жается после тиреоидэктомии ( H.M .Klitgaard,1966)*

Сниженному выходу АТО способствует возрастание АТс^зной ак­

тивности тканей при гипортиреозе (Г.С.Повес и А*А*Коб; шин ,1951; 

С*й*Калашиков и Б*Н.Свднев,1969; С*0*Тапбергенов,1969; С.О.Тап- 

бергенов и С*ь*Судовцев,1969; K.rji.wang a. UBenailond,AL;6/* ?л.в.

Lifochitz a. H.I.Kayne,X % 6 )*
Снижение новообразования АТО при окислении биологических суб­

стратов R.£.£;m lth U964) объясняет резким (10-20 кратным) повы- 
шепиегл активности внутршитохондриолыюл г̂ащвросоосуотдегид-*



рогеназы, что наблвдали многие авторы ( w.H.Kuegamer et a l.j.9 6 4 ; 
К*—L.Lee et a l. ,[965,1967; O .Z.Se llin g e r et a l. *£%(,; I'.J .o e if

a. n.c-uciieira^;%9)e Этот фвриепт осуществляет реакцию окисления 

глицерофосфата в фосфодиоксиацетои, при коаороа электроны акцеп­
тируются непосредственно цитохроиш С и образуется I  ноль АТФ 

вместо обичного пути окшлсиия в митохондриях, дающего 3 шля 
АТи. Иовидшоыу, увеличением ai слизи ости глицсрофосГ ./тдегвд 

рогспазы объясняется недавно обнар нопныИ факт, что при тирсо — 

токсикозе наибольшей эффективностью icok субстрат окисления об — 

ладает -̂глицерофосфат (G. c hSfe ra . L.uagel,L968).
Учитывая эти эффевш тиреоидних горионов, правильнее гово -  

рить не о разобщении ши окислительного фосфоршшровония, а об 
окисланш, связанной с иеньшим выходом АТФ, той более что меха­

низм действия тироксина и "истинных" разобщителен неодинаков 
( J.K .Bro o k, £963).

Следует шеть в виду, что разобщавдсе действие тиреоцднмх 

гормонов вызывается лишь дозами, многократно (в 50-500 раз) пре- 
вышающшш физиологические (В*i i .Самойлов, i 965; F.L.iio c h/962). 

Имеются данные, что небольшие дозм тироксина дане стимулируют 

окислительное фосфоршшрование, но влияя на интенсивность дыха­

ния (Р*Р.Рачев,19б9; ii.Dallan а. HJtoward^SU; K.lichel et al.,
1967). 1.10Ш10 сказать, что физиологические дозы тиреоидных гор­

монов, способствуя ускорению процессов окисления, не снижают, а 
скорее, наооорот, повышают способность клеток улавливать осво­

бождающуюся при этш энергию в форме ыакроэргов.
Эта ТОЧ1Ш зрения подтверждается данными о наличии тесной 

корреляции между потреблением кислорода и включением меченых 

аминокислот В  б е л к и  митохопдрш ( Н .Hanson et а1.Д9бЗ; J . к. Tata 

et a l.,i963;K*Freenian et a l., 1963; J.K.Bronk , 1963,1966; D .B.



u.B.itoodiyn , 1965$N.Kandemip et al., 1966). Имеются набладе- 

пш , что тироксин увеличивает такие включение р32 в фосфолипи­
ды МИТОХОВДрш (p.R.Nelson a .  W.Cornatrcr, 1965) И сиитсз пу — 
ршюв В  печени (у• lah а. С.J.Ackerman, 1964). НОШЮ допустить, 

что первичным в действии физиологических доз тиреоидных гормо­

нов на субклеточном уровне является стимуляция образования са­
мих митохондрий!, тогда как остальные эффекты являются производ­
ными этого действия (П.П.Кремер,1965; Я.Х.Туракулов,1969; r.cuq- 
tafsoon et al. , 1965).

Пзлоаенные литературные данные позволяют предполагать, что 

стимуляция обменных процессов под влиянием глутаминовоП кисло­

ты ыошт реализоваться путем ее воздействия на фушщнональное 
состояние митохондрий и л и  усиления э фета эндогенного тирок -  

сипа на субклеточном уровне. Поэтому нами были предприняты экс­

перименты по изучепию процессов дыхзпип и огшелительного фоефо- 

рилировиния в митохондриях печена icpuc, погорим однократно в в о ­

д и л и  глутаминовую кислоту в норме, при гипоксии и тиреоидэктомии.

Для суждения о тиреоидном состоянии организма параллельно 
проводилось определение поглощения кислорода, стандартного об­

мена и дыхательного коэффициента. Такое иссло ованио с помощью 
двух методов целесообразно еще и потому, что интенсивность дыха­

ния митохондриЛ в значительной мерс опреде.лет показатели стан­
дартного обмена и обо эти показателя зависимы от функционально­

го состояния щитовидной нелезы fr.H .Ta ta  et al . ,  1962,1963).
Резу -ьташ изучения процессов дыхания и огшелительного фоо- 

форилировония в митохондриях печени нормальных крыс представле­

ны в таблице 56.



Таблица 56
Изменение дыхания и окислительного фосфоршшровэпия в 

митохондриях НСЧС1Ш крыс после тирооидэ.стомии

Показатели
Дахание,в мка- 
томах шюлоро- 
да на I  мг 
азота в час

■ Оосфорилиро-
■ вапие,в мка- 

томах фосфо­
ра на I  мг 
азота в час

Р/0

I 2 I 2 I 2
п 9 9 9 9 9 9
11 20,83 17,90 54 ,10 45,61 2,59 2,54

t m 1,02 0,66 3,11 2,44 0,33 0,35

Разница, в
% К КОНТ. -14 ,0 -16 ,0 - I , •9

ь 2,42 2,15 0,10
р <0,05 <0,05 >0,5

Примечание: I  -  группа пнтактшх зпаотных, который вводился фи­
зиологический распзор (контроль), 2 -  группа тпрео- 
идектоыировзиных шшотшх, который вводился физио -  
логичос^иti раствор (опит).

Установлено (1й«С.Волков и п.Л.Глотоз ,1968), что еродшю ве­

личины потребления кислорода изолированными иитохопдрияии пече— 

пи нормальных крыс составляют 20*83 мкА на I  иг азота в час* а 
убыль неорганического фосфата -  54,10 шсА. на I  иг азота в I  час. 

Продставленный в таблице коэффициент Р/0 = 2,59 соответствует 

данным литературы (В*П.Скулачев,1962).
Удаление щитовидной аелезы у крыс приводит к еншению как 

потребления кислорода, так и неорганического фосфата ыитохояд- 

рияыи печени (на 14 я  I6JS соотиетсиенно, Р ^.0,05). При этом 
гсоэ офщиент Р/0 меняется несуцествсшю. Следовательно, тирео -  
идэ:стшия значительно угиетает дыхание и окислительное фосфорн- 

лирование в митохондриях почени, что еще раз доказывает необхо­
димую регулирующую роль тиреоидпых гормопов в этих процессах.



Сниаение дыхания и окислительного шоофорилирования в ыххто- 
хоцдриях печени после тиреовдэятоиии при использовании различ­
ных субстратов обнаруживали шюгие автору (i.R .B ro n k а. м.в.

Bronk, Х962;J • Н .Ta ta  o t a l . ,  I% 2 ,l9 6 3 jl. ii.iiro n k  , 1963). В ЭТИХ 

исследованиях, такае хгак и в проведенных наш опытах, не было 

найдено изменении со стороны хсоэуфициента Р/0 у гнпотир^оидних 
аивотных по сравнению с интаитххыми.

Введепие глуташшовоН кислоты тпреопдэхгтоиировонпыи крысам 
(таил.57) приводит к вираженноиу стимулированию /игу,- ищи ц охшс- 

лительного фослоршшрования в Ш1тохондриях печени. В этой случае 

поглощение кислорода митохондриями возрастает на 29,5/5 (Р<0,001) 
по сравнению с токовый у митохондрий, выделенных из иечени гп - 

потиреохщных кивотных, которым вводился сизнологичссюш раствор. 

Вазно отиетпть, что после инъехедии глуташшовоП кислоты эначи -  

только увеличивается синтез AIv (иа 34,6JS, P < 0 ,0 i) , о чем сви­

детельствует повышение поглощения неоргапичесюэго фосфата с 
45,61 до 64,41 мкА.

Тахши образом, на фоне угнетении дыхания и окислительного 

фос’юрилирования митохондрий после тиреоидэктомии глутамхшовая 

1сислота охсазивзет явное стимуднрухщес воздействие на эти процес­
сы, обеспечивая дане превышение нормальных величин . Такой резуль­

тат мошхо считать особенно значительным, если при этом учесть, 

что в нормальных условиях глутаминовая кислота не оказивает су­
щественного влияния  иа митохондрии интахстных крыс (А.П.Гешсип и 

ИЛ.Глотов,1967).
После тиреоодэвктомии пзыишется тахве реакция организма на 

пшоксию (табл.58). У xtpuc с удаленной щитовидной аелэзоП погло­
щение гаюлорода митохондриями печени при гилохссхш значительно 

повышается (на 28,3/5, Р^ 0,01) и достигает уровня, характерного 
для интахстных аивотных. В тахсом ае размеро увеличивается и хш —



тенсивность окислительного фоссТюршшрования (на 31,0$$,Р<0 *01).

Таблица 57
Изменение диханш и окислительного фосдорилиро̂  Л1ш в ми­

тохондриях печени тиреовдэктомированпых крыс в иориалышх ус­
ловиях после введения глутаминовой кислоти

Показатели
Дыхание,в мка- 
томах кислоро­
да па I  иг 
азота в час

Оос̂ юршшрова- 
иие ,в  шгатомах 
йоеуора на Хмг 
азота в час

Р/0

X 2 X 2 X 2
л 9 5 9 5 9 5
и in 17,90

0,66

4
%

СО 
м

см 45,61
2,44

61,41
4,12

2,54
0,35

2,63
0,26

Разница, в J5 к конт* ♦29,5 ♦34,6 ♦3,5
t 4,41 3,15 0,21
Р <0,001 <0,01 >0,5

Примечание: X -  группа тиреоцдэктошрованшх ншютшх, которым 
вводился физиологический раствор (контроль),
2 -  группа тиреоидо1СТоиированшх шшотних, которым 
вводилась глуташшовая кислота (опит).

Оточенное значительное увеличение дыханш и уослорилиро — 

вопия ыитохондрий печени тиреоидэктопированнмх icpuc под влш — 

нием гипоксии следует рассматривать так ванный фо!стор адаптации 

организма к условиям недостаточного пост плония кислорода. Из — 

вестно, что тиреоидзгёктомированные или гипотиреоидпые шшотние 

легче переносят гипоксию. На основании проведенных исследовании 
иошю считать, что однол из предпосылок их повышеннол устоичи — 

вости к пшоксии являотся более мощная ресисция митохондрий на 
недостаток кислорода. Правомерность такого заключения подтверж­
дается тем обстоятельством, что у интоктних шшотних митохондрии 
печени но реагируют на гипоксию (А«М*Гепкин и ША.Гдотов ,Х967) , 

а митохондрии мозга дане снивают дцхапш и еще в иолызеи столе-



ни окислительное фосфорилирование (М.Ы.Эпштейн и авт. ,1968). 
Разобщение в митохондриях ыозга при гшюксии наблюдали такие 
М.И.Прохорова и а вт.(1967), а при плавании крыс И.И.Погодаев 
и авт*(1968).

Таблица 58
Изменение дыхания и окислительного фосфорилирования в 

митохондриях печени тиреовд э ктомированных 1фыс 
при гипоксии

Показатели
Дыхание,в мка- 
томах кислоро­
да на I  мг 
азота в час

Фосфорилирова- 
иис,в мкатомах 
фосфора на 

1мг азотя в час
Р/0

I 2 I 2 I 2

п 9 7 9 7 9 7
и 17,90 22,96 45,61 59,76 2,54 2,59

± т 0,66 0,42 2,44 3,28 0,36 0,10

Разница,в
% К  К О Н Т . +28,3 +31,0 +2,0

t 6,48 3,47 0,13
р <30,001 <0,01 >0.5

Примечание; I  -  группа тиреоидэктомированных животных в нормаль­
ных условиях, которым вводился физиологический раст­
вор (контроль), 2 -  группа тиреоидэктошрованных жи­
вотных при гшюксии, которым вводился физиологиче -  
ский раствор (опыт).

Предварительная инъекция глутаминовой кислоты тиреовдзкто — 

мированным крысам перед помещением их в барокамеру стимулирует 
дыхание в митохондриях печени на 12,6%, (Р<10,01) по сравнению 

с контрольными животными, которым вводился физиологический раст­

вор (табл.59).
Вместе с усилением дыхания возрастает и синтез АТФ, что под­

тверждается результатами экспериментов по определению окислитель­

ного фосфорилирования (увеличение этерификации неорганического 

фосфата на 17,1%, Р< 0 ,05 ). Различий в коэффициенте Р/0 в данных



опытах не отмечается. Эти результаты позволяют заключить, что 

отмеченп я ранее способность глуташшовоН кислоты стимулировать 
дыхание и окислительное фосфорилирование в митохондриях печени 

крыс гпроксии (А.и.Гешшн и Н.А.Глотов,1967) сохраняется и пос­

ле удаления щитовидной ыелезы. Невидимому, действие глутаминовой 

кислоты в донном случае проявляется путем ее непосредственного 
в.слючения в процессы обмена в митохондриях печени.

Таблица 59
Изменение дыхания и окислительного фосуоршшрования в 

митохондриях печепп тпреоцдэгстомировэпных крыс после введения 
глутаминовой кислоты при гипоксии

Показатели
Дыхание,в мка- 
тоыах шелоро- 
да на I  мг 

азота в час

Оосфорилирова- 
шю,в мкатэыах 
(йосфора но 1мг 

азота в час
Р/0

I 2 I 2 I 2
п 7 7 7 7 7 7
и 22,96 25,85 59,76 69,97 2,59 2,66

±ш 0,42 0,60 3,28 2,90 0,10 0,08

Разница,в
К  К О Н Т . ♦12,6 ♦17,1 +2,7

t 3,95 2,34 0,55
р <0,01 <0,05 >0,5

Примечание: I  -  группа тирсоидэктомироваиных ^лиотшх при ги -  
поксни, которым вводился физиологически!] раствор 
(контроль), 2 -  группа тиреовдэюромированш.: mi -  
вотных при гипоксии, которым вводилась глутамино­
вая кислота (опыт).

Параллельно с изучением процессов дмхания и окислительного 
фосфорилирования в митохондриях печени проведено опр деление пог­

лощения кислорода и выделения углекислого газа целостным организ­
мом с последующим расчетом стандартного обмена и дыхательного 
коэффициента. Установлено (табл.60), что введепие интактным кры­
сам физиологического раствора npaicriwecicu не изменяет изучаемые



показатели. Проводеипоо исследование и полученный результат ше- 
ют существенное значение, так как во всох последующих острых опы­

тах в качестве контроля используется физиологический раствор. Кро­
не того, следует учитизать значительный интервал (3 часа) меяду 
первый и вторым заборами проб "выдыхаемого” воздуха у ;-:швотных.

Хаилица 60
Изменение поглощения кислорода, стандартного обиена и ды­

хательного коэффициента после введения физиологического раст­
вора и глутаминовой кислоты интактниы крысам в нормальных ус­

ловиях

Показатели
Поглощение кис­
лорода в мл на 
100 г  веса в 

I  минуту

Стандартный об­
мен в шеад на 
100 г  ;ieca в 

сутки

Дыхательны!!
коэффициент

I 2 I 2 I 2
ц

т>з«
О

53£Х2
ш

п
II

9
6,45

9
6,47

9
44,11

9
44,03

9
U ,76

9
0,74

+щ
Разница,в 
% К  К О Н Т .

t

р

0,25

♦0,3
0,08
>0,5

1,45

-0 ,2
0,05
>0,5

0,05
-2 ,6

0,40
>0,5

&
IS
Щ

Шт.шоon

гая

п
11

12
6,75

12
5,79

12
45,53

12
39,87

12
0,70

12
0,74

•я 
Разница,в 
% к копт.

t

Р

0,21
-17 ,2

5,56
<0,001

1,44

-12,4
3,86

<0,01

0,02

+5,7
J,00
<0,1

Примечание: I  -  группа интактных шшотних в нормальных условиях 
до введения (контроль), 2 — группа тех не швотпих 
после введения (опыт).

За этот период иозшжно спонтанное изменение нотребления кисло­
рода. В наши условиях эксперимента такого сдвига не отиечепо, 
и, следовательно, все поело дующие изменения показателей поглоще-



ния кислорода, стандартного обмена и дыхательного коэффициента 
ношю отнести за счет действия изучаемого фактора*

Введение глу таминово.i кислоты приводит к достоверному сни — 
венгоо поглощения кислорода (иа 17,2%, Р< 0,001) и стандартного 

обмена (на 12,4%, Р< 0 ,01) без существенного изменения дыхатель- 

пого коэффициента. Имея в виду, что потребление кислорода и стан­

дартный обиен отраваыт функциональное состояние щитовидной аеле­

зы , ыоано, повидшому, заключить, что последняя подвергается у г­
нетению поело однократного введепия глуташновой кислоты. С дру­

гой стороны,этот результат согласуется с представленинии f j.f i. 

Коцдрашовой и И*А.Родпоновой (1969), показавших, что при низшее 

энергетических состояниях митохондрии добавление различных суб­
стратов моает даяс снизить интенсивность процесса окисления.

Удаление щитовцдпой аелезы у крыс (табл.61) приводит к выра­

женному сниаению потребления кислорода и величины стандартного 
обмена (иа 24,7 и 23,4;’ соответственно, Р< 0,001). При этом до­

стоверно возрастает дыхательный коэффициент (на 6,6%, Р < 0,001). 

Этот результат, полученный при исследовании 126 шшотшх, под -  

тверцдоет четкую зависимость изучаемых показателей от уункцио -  

пильного состоянии 1 щитовидной лелоэ .̂ Аналогичное еншение по -  
треблеппя кислорода крысами после тиреоидэгстомип отиетили В.П . 

Дударев и И.О.Соколянскш (1965).
Тирсоцдэктомш приводит к сниаепию интенсивности окислитель­

ных процессов в Ticaimx, илсоплеииго энергетических резервов в ви­

де липидов и холестерина. Последиес находит свое подтверждение 
в возрастании величины дыхательного коэффициента и свидетельст­

вует о преврзцепии углеводов в аиры. Сз иаение стандартного обме­
на и потребления кислорода в наших опытах сопровождалось такае 
уменьшением дыхания и окислительного ОосСюрилиров jh ип в ыитохонд- 

риях печеии. Однако полного соответствия здесь пет: потребление



кислорода целостный организиш падает в большой степени, чей 

ото касается иитохоцдриН. Отсюда следует, что по1сазатсли стан­
дартного обиена обнаруштаат большую зависимость от фупяцшмодь-»
иого состоянии щитовцдвой аелезы, чем митохондрии тпаиеИ.

Таблица 61
Изменение ноглощенш хшедорода, стандартного обиена и дыха­

тельного коэффициента у крое после тирсоидэктошга

Показатели Поглощение кис­
лорода в ыл но 
100 г  веса в 

I  шцуту

Стандартный об­
мен в ккал на 
100 г  веса в

СУТ1СИ

Дихателышй
коэффициент

I 2 I 2 I 2
п 78 48 78 48 78 48
II 6,40 4,32 43,63 33,44 0,76 0,81

+га 0,13 0,13 0,90 0,84 0,01 0 ,И

Разница, вr/j В KOIIT* -24 .7 -23,4 +6,6
t 8,59 8,28 3,55
Р 4; ,00л <0,001 <0,001

Примечание: 1 -  груша иптоютшх ннвотшх в нормальных условиях 
до воздействия (контроль), 2 -  группа тирсоидэкто- 
ыированпых шюотных в нормальных условиях (опыт).

У тиреовдэктшированшх крыс (табл*62) потре бление кислоро­

да, стапдартпыН обмен и дыхательный коэффициент пра готически не 

изменяются, кок от введепш физиологического раствора, ток и 
глутаииновой кислоты. Постольку тиреоидэктоыия снимает воздейст­

вие гцутаишюзоп кислоты на шкгззатоли стандартного оаыонз,монно 

предполоаить, что влияние это:: шшнозислош реализуется в основ­

ной через щитовидную iie jic sy. Такое нродиодоаэние правомерно едо 
и потоиу, что потребление кислорода и стандартный обыен обпару- 
шшают четкую зависиыость от наличия или отсутствия щитовидно!! 

аелезы у швотного.



Таблица 62
Изменение поглощения кислорода, стандартного о слепо и да- 

хзтельпого коэффициента после введения физиологического раст­
вора н глуташшовои кислоты тир зоидэгстоыпровашши крысам в

норыальных условиях

Показатели Поглощение iaic- 
лорода в ыл на 
100 г  веса в

X ыинуту

Стандартный об- 
мен в кхеал на 
100 г  веса в 

сутки

ДихзтелышП
коэффициент

I 2 I 2 I 2

&!
йпсо га « йО о
§ 8С м о о «о  с; g
«§2

п
и

9
5,^3

9
5,41

9
<ж*,95

9
J? ,53

0
0 ,79

9
U ,Оо

Разница,в
% К 1С0ПТ. 

t
р

0,13

-0 ,4
0,15
>0,5

0,94

♦1,6
0,62
>0,5

0,02

♦5,1
2,00
<0,1

к

11Я
в  ^
О оS aо оjPj S3

п
н

10
4,72

10
4,46

10
32,56

10
30,64

10
0,79

10
0,78

+га
Разиица,в 
£ к конт.t

Р

0,29

-5 .5
0,89
<0,5

1,97

-5 ,9
0,98
<0,5

0,02

-1 ,3
0,50
>0,5

Примечание: I  -  ррупаа тиреоидэитомированиых низтиих в нориа;1Ь- 
ных условиях до введенип ( :онтроль), 2 -  группа тех 
не нивотиых в нормальных условиях послс введения 
(опыт).

Изучение функционального состояния цитовидноП аелезы при
гапо:сеш вызывает некоторые трудности, если для этоП цели псполь—

зуется ыетод поглощения кислорода. дело в той. что продолнитель-
нзя гипоксия вызывает пе только изменение функционального состоя—
нш щитовидно:! шлезы, но и кислородную задолаепность, связанную

с накопление!! в крови в тканях иодоохшеленных продуктов обиена»
Вскоре после окончания гизоксического состояния кислородная за- 
долаенность ликвидируется, что проявляется повышенный потребле-



нисы кислорода, Поэтому при гипоксии показатели стандартного об­
мена по всегда будут отражать функциональное состояние щитовид­

ной яелези, если определение поглощения кислорода проводится тот­
час после окончания действия гипоксии. В этой ш  шоли воз~юа -  

ность убедиться, изучая влияние глуташновой кислоты на потреб­

ление кислорода, стацдартшн обиен и дыхательный коэффициент у 
крыс, находящихся в условиях гипоксии (табл.63)

Таблица 63
Пзыенонис поглощения кислорода, стандартного обмана и ди- 

хательиого коэффициента после введения физиологического раст­
вора и глуташноаш кислоты интактныи крисаи в условиях гипок­
сии (определение тотчас после изъятия шиотшх из барокаиеры)

Показатели
Поглощение кис­
лорода в ил на 
100 г веса в 

I  шнуту

Стандартный об- 
исн в коал на 
100 г  веса в

СуТ’ъИ

Дшште ibnuli 
коэффициент

1 2 I 2 1 2
А О
А &
3 3а о
S ®

I Iо о« о

т

а
■

9
5*51

9
5,84

9
37,30

9
39,46

9
0,78

9
0,70

♦ т
Разница,в% К КОНТ, 

t

р

0*40

♦6,0
0*82
<0*5

2*52

♦4,4
0*63
<0*5

0,02

-10 ,3
4,00

<0,01

&
Я ::

I I

§ 3
о о гаазРч

п
и

10
5*30

10
5,98

10
36,18

10
40,29

10
0,76

10
0,69

± °
Разница,в 
% К KO IIT.

t
Р

0*43

♦12*8
1*35
<0*2

2,20

♦11,4
1,87
<0,1

0,02

“9*2
3,50

<0,01
-

Примечание: I — группа интактшх шшотпих до введения и гипо:с- 
сии (контроль), 2 - группа тех яе шшотшх после 
введения и гипоксии (опит).



Оказалось, что исследован но крис сразу поело извлечения их 
из барокамеры по дает сущсетвепнмх сдвигов в поглощении кислоро­

да п волпчшо стандартного обиепа как под влиянием гипоксии, так 
и глутэминозоП кислота. Здесь сказалось протлвополошюе влпяппе 

на показатели стандартного обмена кислородной задолженности., с 
одноЛ оторопи, и измененного функционального состояпяя щитовид- 

ноЛ аелезы, с другой. Хотя различия по сро н̂енш с контролом в 

данной случае недостоверны, с известной оговоркой, ыошю отме -  

ти ть , что после введения глутаминовой кислота поглощение кисло­

рода и стандартный обмен иес;солысо возрастают (на 12*8$,Р<0,2 

и ^u,a соответственно). ЭЮ означает, что посаз вве­

дения взучаеыоЛ кислоты у аивотных или зоэникаот меньшя кисло­

родная заполненность или несколько стимулируется функциональная 

активность щитовидной аелезы, или то и другое вместе.
В этой сории экспериментов обнаружено токае чоткое снижение 

дыхательного коэффициента как после одна! гипоксии, так и при 
предварительной введении глутаминовой :ислоты (на 10,3 и 9,2/3 
соответственно, Р < 0 ,0 1 ). Приведенный результаты связан с изыеие- 

пиеы процессов метаболизма при продолшкельноЛ и тяаелой гипок -  

сии. В условиях недостатка кислорода в первую очередь окн&шются 

углеводы. Однако резервы углеводов в организме ограничены, тем 

более у крыс, голодавших перед началом исследования. Поэтому в 
дальнейшем пропс юдит все более полноо использование липидов па 
энергетические цели (П.П.* ондраоова и Li. А. Г однонова, 1969). Спи— 

дыхательного коэифицшпта при гшюксии и является отраае- 

ишы этого сдвига в обмене веществ.
Более полное представление о функциональной состоянии щито­

видна! аелезы при гипоксии удалось получить при исследовании 
поглощения кислорода,стандартного обмона и дыхательного коэффи—



циеита у icpuc чероз 00 иинут поело изъятия их. из барокамеры 
(табл.64). Л от срои иозно считать вполне достаточиш для ликви­

дации кислородной задолаэниости. Вместе с геи глубокие сдвиги в 
уункциональноа состоянии иейрозцдо;гриннои снстеш» вызванные и ь  

поксиеа, сохраняла и через 30 шнут послс окончания оо действия

Таблица 64
Изменение поглощения кислороде, стандартного обиена и дыха­

тельного коэффициента послс введения физиологического раствора 
и глутаиинозоы кислоты итеаягшш крысш в условиях гипоксии (оп- 
редоление через 00 минут после изъятии тиотных из борснсаиерц)

Показатели
Поглощенно кис­
лорода в ыл на 
100 г  веса в

I  иинуту

Стандартный об- 
меи в ккал на 
100 г  веса в 

сутмх

ДихателышЙ
коэффициент

I 2 I 2 I 2

А»
,з&
* ОИОО
ogas

п
м

10
5,85

10
4,50

10
40,07

10
30,%

10
0,77

10
0,78

± »
Ризница,в 
f j к копт,

t
Р

0,34

-23,1 
3 ,%  

4) ,01

2,20

-22 ,7
4,14

<0,01

0,03

♦1,3
0,33
>0,5

Аа
п
Li

10
5,74

10
4,82

10
За

10
32,i>3

10
0,81

10
0,76

Р
оо
с5о

+Й
Разница,в 
£ к копт.

t

р

0,10

-16 ,0  
5,11 

4) ,001

2,13

-17,2
3,21

40,02

0,02

-6 ,2
2,50

<0,05

Примечание: I  -  группа интаюних апзотшх до а ведения и гипок­
сии (даитроль), 2 -  груша тех эе аивотшх после 
введенш и гипоксии (опит).

Установлено, что под возде .стаиои гипоксии у крис, получив- 

е и х  ипъекцио физиологического раствора, наступает вырааенное сни- 

rmmm потребления кислорода и стандартного обмена (на 20,1 и



-

22,7/5 соответственно, Р <0,01) при отсутствия изиевеноП в вели— 

чине дыхательного гоэффициента. Полученное результант мошю рас­
сматривать как доказательст но сниаепия Функциональном активности 
[цитовидной! аелезы под воздействием гипоксии.

Известно, что под влиянием различных сильных раздросителеИ 

происходит тормовение системы гипофиз -  щитовидная аелеза (ЮиБ. 

Скобельская, 962; 0«Г*Генес,1963). Сказанное в полной мере отно­
сится и к влиянию гипоксии (К . Г1. Иванов ,1964; А.л.Броун и М.Н. 
ПиррахШ10В,л9б7; А.В. Ноизвау at a l. »Х9бЗ$ В.Э. Holson a. A. An­

thony, 19бб; M .i.3 u rk s,i9 6 9 ). Рхшофушгдия щитовидной аелезы в ус­

ловиях высокогорья подтаерадепа и в наблюдениях на лвдях («М .

иррахшов ,1965,1967; !!♦<>.Авазбшсиева и авт. ,1967; А. .Сахаряи, 

1967; П.Т.Калишм! и Р.Б.Белеково ,1967). Ц.и.Ииррахшов (1965) 
подчеркивает, что в слашгам влиянпи высокогорного климата на 

щитоввдпую аелезу обнаруживается действие не только кислородной, 
но и йодном недостаточности. .,сть основания считать, что тормо­
жение фушщиональнои активности щитовидной зелезы и в связи с 

ЭТШ СНИВСНИС поглощения 1ШСЛОРОДО является однш из приспосо- 
битольпых механизмов, обеспечивающих существование организыа в 

условиях гипоксии.
У крыс, получизпих инъекцию глутаминовой кисло®! перед по­

глощением в барокаыеру, поглощение ггпелорода и стандартный обмен 

тояже спивается (по 16 ,0 , Р^.0,001 и I  '̂  ,02 соответствен­

но). Однако спиз лые показателей стандартного обмена после вве­
дения глутаминовой кислоты происходит в заметно ыеньпе'Л степе­

ни, чей после инъекции физиологического раствора. Ото позво -  
ляст заключить, что глутаминовая кислота, в известно!! мере,пре­
пятствует подавлению функционального состояния щлтоввдноИ воле— 
зы при гипоксии. Toicoti результат моает сыть связан с прямым воз­
действием глутаминовой хшелотм на обмен в тпрсоиднол тлони. иов—



по считать такво, чао глуташшоаая кислота, легко шыичоясь в 

тканевые обменные процессы, сникает тяаость гипоксии (Ц.С.Вол­

ков и авт*,1959; 1иА*Удипцев,1960; Л.1д*Генкип и опт*,1966), и 
поэтому в ыеиьиеП степени угнетается фушсция щитовидно! аелезы.

В рзссиотраваоыШ серии оштов после вводешш глутаминовой 
кислоты обнаружилось такзо достоворпое сниаеипв дыхательного 

коэффициента (на 6,2)5, Р< 0,05)* При обсуадешш результатов ош­

тов с гипоксией уменьшение величины дыхательного коэффициента 

было расценено как следствие более полиого окисления липидов. В 
донной случае это проявилось через 30 минут после окончания ги­
поксии и таш ю у крис, получшзьих инъекцию гяутошнозоп киело- 

ты . Обнаруаенное снипеиие дыхательного коэффициента, поводимому, 

такяо вызвано усиленным окиелеии ем пиров, которое стимулировано 

введением глуташшоаой кислоты.
Издоиеннос представлоиие подтверждается при исследовании пока* 

зателей стандартного обмена у тиреондэктомировоиных крыс (табл.65;

Пек видно, удалешю щитовидной полозы резко сникает реакции 
организма но гипоксии. В этом случае тиро оодэктомиро ванные icpu- 

сы, получившие инъекцию уизиологичес ;ого раствора, дают ениае -  

нио поглощения шгслорода лишь па 10,2, а стандартного обиепа на 

ц .,0 ’) (в обеих случаях Р<с0,05), то есть в 2 раза меиьше, чем 
это паблвдалось у инталтшх пшютшх. Пз полученного результата 

следует, что реа.гция организма па гипоксию реализуется в значи­

тельной мере через щптошдпую полезу, и удаление последней сни­

кает угпотазщее действие недостатка кислорода иа показатели 

стандартного обмена.
Введение глутамииова! кислоты тнреоцдэктоиированным крысам 

несущественно меняет потребление кислорода и величину стандарт­
ного odiena в постгипоксическом состоянии. Потребление кислоро­
да сниаается на 7 ,9 , а исличииа ^стандартного обиена на 9,0J5 (в



обете случаях Р < 0 ,г>). У20 значит, что отмеченное ранее свойст­

во ту та ш п о вт кислоты спивать реакцию организма на гипоксию 
опосредуется через щитовидную шлезу и сншается после тирео- 
эдшшш.

Таблица 65
Изменение поглощены?! кислорода, стандартного ошена и дыха­

тельного коэоОиционто у тиреоидэктонированных крыс послс введо- 
нш физиологического раствора и глутаминовой кислоты (определе­

ние через 30 шшут после изъятия зивотных из барокамеры)

Показатели
Поглощение хтс - 
лорода в мл на 
100 г  веса в 

I  шшуту

Стандартный об­
мен в ккал на 
100 г  веса в 

сутки

Дыхательный
коэффициент

I 2 I 2 I 2
I ofО Q.cj 0

п 10 10 10 ХО ХО 10•"» w
О «з  е«со о

11 4,52 4,06 31,47 28,02 0,8Х 0,30
s  со а* о. f 0,19 1,,32 0,02

S  2Я ОCD «  О(D CD Ю S3*cq s  с-»

Разница,в
% К  К О Н Т*  

t
Р

-10 ,2
2,42

<0,05

-X 1,0 
2,54 

<0,05

-1*2
0,50
>0,5

Вв
ед

ен
ие

 
гл

ут
а

­
ми

но
во

й 
ки

сл
от

ы

п 9 9 9 9 9 9
н 4,56 4,20 31,63 28,79 0,82 0,70

f
Разница,в
% К  К О Н Т*  

t
р

0,27

-7 .9
1,32

<0,5

1,68

-9 ,0
1,69
<0,5

0,03

-14,6
2,67

<0,05

Примечание: I  -  группа тцреоидэктоыированшх шыютшх до вве- 
деиш и гипоксии (контроль), 2 -  группа тех не 
кивотных после введения и гипоксии (опыт).

В этих условиях после введении глутамииовоа шюлоом тнреодд- 
эггтомированпым криеаы выявлено таг®е значительное и достоверное 

уменьшение дыхательного коэффициента (на 14,6/5* Р < 0 ,0 5 ), что



моано рассшзгршзать как следствие усиленного окисленш липидов. 

Способность глутаминовой кислоты снизать дыхательный коэффициент 
при гшюксии сохраняется и после удаления щитовидной яелеэы. Эго 
означает, что действие глутлшшовой кислоты осуществляется и 

путей ее непосредственного включения в процессы обмена липидов, 
возмаано через стимуляции цикла тршарбоновых кислот (М*Н.Конд— 
рашова,1968).

Обсуадая получени е результаты, следует сравнить показатели 

дыхания и окислительного фосфорилирования митохондрии печени, с 
одной стороны, ц изменения потребления кислорода, стандартного 
обмена п дыхательного коэшщиегаа, с другой.

Принято считать, что дыхание иитохоадряй и стандартный об- 

меп,  зависящие от одних и тех не гормональных механизмов, измо—
4

няится одшпово при различных патологических состояниях и при 
нарушении функции щитовидной аелезы ( «J.k. Tata et a l.±962,1963). 

В наших исследованиях такая чет гая зависимость обваруаилась пос­
ле тирооцдэктоццп. Удаление щ итовидной аелезы у крыс приводит к 

енпнепшэ потребления кислорода и неорганического фосфата мито­

хондриями печени и еде в большей степени величины стандартного 

обмена. Из этого и других результатов следует, что поглощение 
кислорода и стандартный обые. более зависимы от фушеционально- 

го состояния щитовидной аелезы, чем дыхание митохондрий. Такой 

вывод подтверждается и в опытах с введением глутаминовой кисло­
ты . Предвзрительное введение глуташшово'! кислоты интэгетшлы 

крысам спишет, а при гипоксии препятствует сниаеиив показате­
лей стапдартного оШсна. Тиреоидэктоипя снимает это воздействие 

глутаминовой кислого на потребление кислорода и стандартный об­
мен, что позволяет говорить о значительной! роли щптовцдпо.: не -  

лезы в механизме действия изучаемой аминокислоты.
Как показали проведенные исследования, под воздействием



глуташшовоН кислота дмханяв и окислительное фосфоршшрование 
митохондрий печени повидаются, особенно сильно после тиреовдэк- 
тш ш  и гппоксш» Следует подчеркнуть, что диханш и фосфоршш- 
рование возрастали пршерио в равно»! степени, что говорит о 

действительной увеличении синтеза макроэргов после инъекции 
гпутаминовоП кислоты.

В условиях гипоксии стимулирующее действие глуташшовоН кис­

лоты на процессы окислительного фосфоршшрованиа обнаруживалось 

как у интэ.ггшх» так и тиреоодэктоыировавных крис. Это позволи­
ло приПти к заключению, что процесси дыхания и окислительного 
фосфорилпровапш не то.1ыго мало зависимы от функционального со­

стояния щитовидной железы, но и действие глуташшовоН >сислод i 
па указанные процесси осуществляется путей пряного ее участии 

в процессах окислении или через другие эндокринные механизмы.

Возможность непосредственного В1слшения глуташшовоН кисло­

ты в процессы обиена митсхондриИ подтверждается опытом большого 

числа исследователей, исиользуеднх ео как субстрат шшс.чеиш. 
Давая коэффициент Р/0 близка! к максимальному и оказывая етш у- 

лирушцеи воздействие па ряд дегидрогеназ (П^Удинцев,I9 6 0 ),глу­
таминовая кислота при введении в организм в значительном количе­

ство повышает функциональное состояние митохондрии. действие 

глуташшовоН кислоте монет в данном случае реализоваться через 

обмен ионов* Известно (C«u«,i!an6epreiiOB,i.969), что иеш кшша не­
обходимы для осуцествлспш нормального сопряжения дыхания и 

йосфорилировапия в митохондриях. С другой стороны, глутаминовая 
кислота обладает своНствсм поддерживать градиент калия в мито­
хондриях (к - tfzawa et a i.,X967) и препятствовать нарушении злек- 

тролитного Oviiciia при гипоксии (К«С,а.;дахина,1968)« Исходя из это­
го , иошю предполеоить, что глутаминовая кислота поддерживает 
высокую метаболическую а*?тивность митохондрий, оказывая воздеН—



ствие на транспорт калия.

Среди других эндокринных органов, через которце ыоаот ос^ 
цествляться етшулируюцео влияние глуташповои кислоты на дака­
ние митохондрпУ, следует назвать преаде всего надпочечники. в  
работе '.А.ЕЛОТОЗО (196'- ), а ТОКИО В. 8. Llelijeroot u. J.c. Hall 
(1965) било показано, что удаление надпочечников у крае сопро­

вождается разобщением дцхапин и окислительного уоейорп̂ шровзния 
в иитохондриях печени. Ввсдепне глутаиппозой кислота адреналэк- 

тоиированныи аивотныи способствует норыализации этих процессов 
и повисает новффицаонт Р/0 почти до нории. В условиях гипоксии 

после удаления обеих падпочечпиков глуташшовая кислота лить в 

налей степени стнмуллруот дыхание и ошеантельное уосЛоршифова- 
ние в митохондриях печени*

Нельзя не ерзать и о возмоаноП роли коркового слоя надпо­

чечников в мехаиизые действии глутаишовш кислоти па процесси 
окислительного фос1юрилировашш. В х>оботе Г..В.ВасильевоЯ и авт.

(1965) показоно, что однократное и длительное зведение АПТГ, 

кортизона и гцдрохеортизона приводит к увеличении потребления 

кислорода и повыиснш окислительного Оосфоршшрования в мито­

хондриях печени крис. Jrn результаты в сопоставлении с данными 
:;.Л.Уд1Шцрва (1968) позволяют говорить о вероятной опосредован­

ной воздействии глуташшовои! кислоты на процессы обиена в мито­

хондриях путей стимуляции гипоОвзарн(>-иадпочечцикавой системы.
Памсиопш интенсивности стандартного обиена и окислительного 

фосфорилирования в митохондриях печени шеит одинаковую папраэ- 
ленность только после тирсоцдзктошш. При введении глуташшовои 

кислоти и гипоксии такого соответствия нет. Следует шоть в ви­

ду, что поiiaaотели стандартного обиена определяются не только 

уровней поглощения хыедородэ иечопыз, составляли 26% величины



стандартного ошеиа (w u . Беркович ,1964)» но и направленностью 
обменных процессов в других тканях, состоянием сердечно-сосудис­

той и дахательнсх! систем организма. Кроме того, действие глутами­
новой кислоты по величину стандартного обмена в больше!", или иень- 

ией степени осуществляется через щитовидную аелезу, о влияние 

этой кислоты на интенсивность дыхания митохондрий связано преику*- 

цсственно с другими эндокрин ныии механизмами, а Taiee с непоср д - 
стзешшм участием глутаминовой кислоты в аэробных окислитедьшх 

процессах.

В ы в о д ы
1 . Удаление щитовидной аелезы у крыс вызывает спшзсиис пог­

лощении 1ШСлорода и стандартного обмена, а такяс дыхания и окис­

лительного фосшорщшровопия в митохондриях печени.

2 . При гипоксии a тироондэктоыпл введение глутаминовой кис­

лоты стимулирует процессы окислительного фоопорилцровония в ми­

тохондриях печени.
3.  Глутаминовая кислота в нормальных условиях спивает, а 

при гипоксии препятст вует спизению потреблепия кислорода и стан­

дартного обиена у крыс.
4» Ткрооцдэвтдаш в значительной мере ослабляет влияние 

глутшиновоН кислоты на показатели стандартного обмена в нор — 

мольных условиях и при nmoiccnu.
5 . ДцхатсльнлИ хсоэфлицгоит возрастает после удаления оито- 

вцдной зелезы у  крыс. В условиях гипо ксии величина дыхательного 

коэффициента падает у ипта ктных и тирсоидэктомировэншх крыс, 

а такое после введения глутамииовеи кислоты.



З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Все расшцряюдо вся применение глутаминоаод кислоти как ле­

чебного сродства и пищевой добавки требует всестороннего изу­
чения ее воздействия на организм* Ыезду тем, вопрос о влиянии 

глуташшовои! кислоты на ueiipo—эндокринную систему, и в част­
ности но щитовидную дело ау, не получил достаточного освещения 

в литературе. Нет данных о влиянии глутаминовой кислоты на ли- 

подиыП обмен* Противоречивы сведения об изменении обиена угле­
водов после введения глутаминовой кислоти.

В клиничеехшх условиях наибольшая о фегстивность глутамино­

вой кислоти обнаруживается при заболевания  ̂ сопровождающихся 
гипоксией, когда происходит изменение и функции дитовидной но­
ле зы. Поэтому изучение действии глутаминовой кислоти на щито -  

видную келозу при гипоксии представляет не только теоретически!, 

но и практически! интерес.
Учитывая, что местом приложения в действии тиреоидных гор­

монов являются митохондрии, представлялось необходимым иссле -  
дозать влияние глутаминовой кислоты на процессы дыхания и 

окислительного фосфорилирования в этих гранулах в нормальных 

условиях, при гипоксии и после тирсоидэктомии.
Особенно настоятельно требовалось изучение действия глута­

миновой кислоти как пищевой добазки в связи с появившийся сооб­
щениями об ее отрицательном влиянии на организм ( ii.P.Abemathy 
a. J. :dllerJ.%5;J.T.('allo , i%8).

Поставленные вопроси решались в настоящей роботе в остром 

и хроническом экспершенте с использованием комплекса методов, 

которые взаимно уточняя и дополняя друг друга, позволяли соста­
вить предста 1ление о функциональном состоянии щитовидной не лезы 

и связанных с ней показателях обиена веществ.



Проведенные эксперименты позволили установить, что двухме­
сячное применение глутаминовом кислоты как пищевой добавки про­

является неоднозначно в зависимости от функционального состоя­
ния щитовидной аелезы. Не повторяя изложенного в отдельных гла­
вах, моано указать, что под воздействием глутаминовой кислоты 

происходит увеличение поглощения кислорода организмом, как пра­
вило, стимуляция йодного обмена в цитовидной аелезе, повышение 

ее функциональной активности и нормализация гистологической струк­
туры.

Стимуляция глутаминовой кислотой функционального состояния 

щитовидной аелезы особенно обнаруживается в тех случаях, когда 

последняя угнетена дефицитом йода или белка. При этих ае состоя­
ниях четко прослеанвается гипохолестерипеиическое действие глу­
таминовой кислоты и ее способность нормализовать гликогенные ре­

зервы тканей. При экспериментальном тиреоидиновом токсикозе это 

воздействие глутаминовой кислота на показатели обмеиа веществ 

проявляется в меньшей степени, а при гипотиреозе, вызванном ме- 
тилтиоуроцилом, почти полностьп снимается. Полученной результат 

позволил высказать предполонение, что воздействие глутаминовой 

кислоты на обмен ведеств осуществляется отчасти опосредованно, 
через изменение функционального состояния щитовидной аелезы. Ти - 

реоидный фон имеет значение и для проявления действия глутамино­
вой кислоты на процессы окислительного фосфорилирования в мито­

хондриях.
Изучение механизма данного явления позволило установить,что 

воздействие глутаминовой кислоте на щитовидную аелезу реализует­

ся через стимуляцию ферментов переаминирования и изменение кота— 
лазы, пероксидазы и протеолнтическоИ активности тиреоидной ткани.

На изученные показатели обмена веществ глутаминовая кислота 
оказывает в основном нормализующее действие. Особенно постоянно



такая нормализация под действием гдуташшовой кислоты прослежи­
вается в отношении уровня холестерина в крови, содержания гли -  

шгена в печени и шлицах, потребления кислорода нивитными* На — 

рушение этих процессов при белковой или Йодной недостаточности, 
при экспериментальной тиреотоксикозе или при гипоксии более или 
менее полпо устраняется введением глутаминовой ichcjiotu . Сказан­

ное относится и к щитовидной делозе, функция которая ушотается 

при многих созданных нами патологических состояниях и отчетливо 
возрастает после введения глуташшовой кислоты. Это позволяет 
признать за глутаминовой кислотой некоторое сходство с адапто- 
геном.

Подобно кеньшешо, элеутерококку и друг ни классическим адап- 

тогеиам глутаминовая кислота не оказывает своего влияния иа здо­

ровый организм в нормальных условиях и проявляет нормализующее 

воздействие при патологических состояниях. Такой общий характер 
действия глуташшовой кислоты свидетельствует об ее опосредован­

ном влиянии через нейроэндокринные механизмы, В этом отношении 

определенная роль монет быть отведена щитовидной аелезе, так как 
удачение или угнетение последней метилтиоурацилом снимает многие 

эффекты действия глутаминовой кислоты.

Нечетко вырашшши э.„<фект действия глутаыииолой кислоты на 

щитовидную нелезу и обиен веществ в нориалышх условиях связан 
такве невысока! интенсивностью т:саневого метаболизма. Это соот­

ветствует представлениям Ы.И.Кондраыовол и Ы.А.Родиоиовол (1969) 

о том, что при низком энергетическом уровне обиена добавление 

субстратов монет снизить скорость процесса окисления.
Отмоченная особенность действия глуташшовоН кислоты прояв­

ляется и при длительном ее пршенении в качестзс пищевой добавки. 
В условиях оптимального питания действие глуташшовой кислоты на 
показатели обмена веществ выявилось в меньшей степени, чем но



фоне разбалансированного рациона* Такой результат подтверждает 
положение ).Е.Крсмера (1965), что при высокой содержании услов­

ного белка повышение доли заменимого азота оказывается неэффек­
тивный.

Более четкое действие глутаминовой кислоты как пищевой до­
бавки обнаруживается при использовании ыалобелгсового рациона. 
Следует подчеркнуть, что одно аминокислота, даже будучи активным 
метаболитом и введенная в значительном количестве, не способна 
заменить недостающие аминокислоты пицц. При малобелковой диете 

эффективность глутаминовой кислоты связана с тем что она соста­

вляет значительный процент ряда пшцевшс белков. Кроме того гл у ­
таминовая кислота в процессе обмена легко превращается во мно -  

гие другие заменимые аминокислоты. Наконец, являясь легко усво­

яемым источником азота и энергии, глутаминовая кислота снижает 
использование незаменимых аминокислот на эти цели.

Полученные нами результаты показывают, что эффективность 
глутаминовой кислоты как пищевой добавки зависит от фушсциональ- 

ного состояния щитовидной аелезы. При нормальной или несколыю 

сниженной функции тиреоидной ткани глутаминовая кислота оказыва­

ет благоприятное влияние па ряд показателей обмена веществ и 
ункцш щитовидной железы, измененных при малобелковой диете. 

После угнетения фушсцш щитовидной железы метилтпоурацилом мно­

гие эффекты в действии глутаминовой кислоты снимаются. Повцдшо- 
му, эта зависимость действия глутаминовой кислоты от функциональ­

ного состояния щитоводно, i железы связана не только с ое опосредо­
ванным влиянием, а также с изменением направления биотрансформа- 

ции самой глутаминовой кислоти. Можно считать, что нормальная 
интенсивность обмена веществ, зависящая от наличия тиреоидпых 

гормонов в тканях, необходима для осуществления основного окис­
лительного пути оСиена глутаминовой кислоты. Торможение обменных



процессов при гипотиеозо не только замедляет окисление глутами­
новой кислоты, но и направляет ео избыток по пути превращения в 
липида и холестерин.

При длительное приыенении глутаминовой кислоты в пцдр пище­

вой добавки происходит увеличение потреблении кислороде и стан­
дартного оилена, что* как правило* коррелирует с функциональным 
состоянием щитовидной азелези. Этот аффект не езкзан со специфи- 

чески-динамическш действием, которое присуще белкам и всей аыа- 
нокислотам, за исктэченнем глуташшовой! и аспарагиновой кислот 
(А.1!.Ерау1штейн,1убО). Повышение потребление кислорода при дли­

тельной введении глуташшовои кислоты реализуется через стиму -  

ляцию щитовидна аелези, а такае путей вовлеченш в процессы 

окисления лшщдов и холестерина. Последнее подтверждается гино- 
холестершюпичосхсш эффектом глутаышювоП кислоты.

Отпеченная в хроничискол экспершенте способность глутамино­
вой кислоти увеличивать гликогепние резервы тканей соответству­

ет представлению о тесной связи этой аминокислоты с обменом угле­

водов. Вступая на путь дезаминирования и окисления, глутаминовая 
кислота MoscT включиться и в процессы глшонеогенеза. Не исклю­

чено, что глутаминовая кислота играет роль лиыь пускового меха­
низма, вовлекая в гликогснсинтетичсс.сис реакции углевода пищи. 

Наконец, де ствие глутаминовой кислоты моает реализоваться через 
гормональные механизмы путем стимулирования глшкокортшеоидной 

функции коры надпочечников (Н.Л.Удшщев,1963; M.Peiceleon a. Ph. 
Fei&elson, 1966).

Обнаруженное при мадобелколой диете нарушение структуры и 
функции щитовидно!! аелезы усугуоляется блокированном обмена ти­
розина (Н.П.Акопяя,1963; С.Н.Каплаиский и Ж. .Акопян,1966). С 
другой стороны, етшулируьщее воздействие глутаминовой'кислоты 
па функциональное состояние щитовидной аелезы моает реализовать—



ся не только путем ее непосредственного влияния но обиен в ти­
ре ондной т  еапи, но и путем улучшения метаболизма тирозина и дру­
гих аминокислот. Выявленное в острых опытах повышение aicruBuocTii 

аланин-, аспартат- и тирозгшаминотрапсфераз в цитовидноП иелозе, 
a Taicse в печени мошю с известной оговоркой использовать для 

объяснении э уективности глутаминовой кислоты при малобелгавой 
диете, Невидимому, сберегающий эффект глутаминовой кислоты, вне­

сенной в малобелковый рацион, реализуется в значительно!! мере че­

рез стимуляцию аминотран&Зюраз. j t o  обеспечиваот более интенсив­
ный обмен и синтез аминокислот, устранение некоторых нарушений, 

вызванных малобелковым рационом. Улучшение обмена тирозина моает 
иметь особое значение для метаболизма в тирсоидно., ткани, так 

как приводит к достаточному поступлению предшественников на путь 

синтеза тиреоглобулина.
Обнаруженная стимуляция глутаынновоМ кислотой процессов ды­

хания и окислительного фосфорилирования в митохондриях печени 
1фыс позволяет с ново!! стороны осветить вопрос о механизме дейст­

вия этой аминокислоты на обмен веществ» Улучшение окислительных 

процессов и увеличение новообразования АТО после введения глута­

миновой кислоты затрагивает праютически все другие виды обмена. 
Это неспецифическое влияние глутаминовой кислоты реализуется не 

только путем окисления самой аминокислоты как субстрата, но осо­
бенно через аыинотрансуеразную реакцию, устранение избытка щаво- 
лево-уксусной кислоты и активацию сукциндегидрогеназы (Л.Д.Вино-

градов ,1967; 11*Н* ондрашова ,1968; A.B.Wojtczek, 1969 ) •
При этом различные недоокисленные продуют.! более полно вклю­

чаются в процессы окисления и выделения энергии. Возникоющее уси­

ление обменных процессов позволяет понять, почему при низком пар­
циальном давлении кислорода его потреиление возрастает после вве­

дения глутаминовой кислоты, как это отмечено в исследованиях



АЛ.Геикшш и Н.Л.Удшщова (1958) и наших опытах.

Несомненно, что тканевые окислительные процессы являются ре­

шающий участками "борьбы за кислород” (3*И.Барбашова,1960). По -  
этоыу стимулируя процессы окислительного фосфорилирования в ш  -  

тохондриях глутаминовая кислота повышает устойчивость оргзиизыа 

к гипоксии. К этому следует добавить способность глутаминовой 

сислотн сохранять на более высокой уровпе углеводные резервы тка­
ней и пооишать aicTiunocTb да.гатольшх ферментов.

Шесте с тем, стимуляция тканевых окислительных процессов 
неизбешо затрагивает функциональные возмошюсти органа или тка­

ни. С этих позиции, улучшая окислительный обмен в тиреоидной 

ткани, глуташшовая кислота оказывает иеспе циническое етимулирую- 
щее влияние на функциональное состояние щитовидной аелезы. Такое 

общее возрастание метаболизма, а следовательно, и функции под 

влиянием глутаыиновоа кислоты свойственно, гошщшшу, и другим 

тканям и органам. Однако только к этому нельзя свести стимули­
рующее воздействие глутаминовой кислоты на функциональное состоя­

ние щито̂ иднол аслоза. Оказывай активирующее влияние на отдельные 
этапы горионообразоваиия, на свойственные тиреоидной пса ни фор- 
менты, глутаминовая кислота проявляет свое специфическое воэдеП— 

ствиэ на щитовидную аелезу. Б этом сочетании специфического и 
неспецифического влияния обнаруживается особенность действия глу— 

таминовон кислое на состояние щитовидно». аелезы.
Призиавая непосредстваниое влияние глутаминовоП кислоты на 

обмен в тиреоидной ткани, нельзя uctзначить ее воздействие чероз 
тати пр. регуляторные центры. За это говорят литоратуриые данные 
об участии глутаминовой шелоты в обмене веществ центральной нерв­

ной системы и гипоталамуса, а такае полученные нами факты о сти­
мулирующем воздействии глутаминовой кислоты на структуру и* функ­

цию аденогипофиза.



Подученные результата, нам кажется, могут представлять ин­
терес не толысо для теоретической, но и практической медицины* 
Проведенные исследования поззоляют заключить, что использование 
глутаминовой кислоты в качестве лечебного средства должно прово­
диться с учетом функционального состояния щитовидной зелсзы.При 
гипофункции щитовидной аелезы, вызванной антитиреоидшши препа­

ратами, глутаминовая кислота иоает усилить действие последних и 
оказать неблагоприятное воздействие иа обмен веществ.

иошю рекомендовать глутаминовую кислоту и для лечения неко­

торых фора тиреоидной патологии. Наши результаты показывают ,что 

наиболее действенное стимулирующее влияние глутаминовой кислота 

на щитовидную аелезу мозно ожидать в процессе лечения ею энде­
мического зоба* Курсовое применение глутаминовой кислоты моает 
уменьшить размеры зоба, устранить дисфункцию щитовидной аелезы, 

нормализовать некоторые нарушения в обмане веществ.
Целесообразно такае дальнейшее изучение и клиническое испы­

тание глутаминовой кислота при тиреотоксикозе. В этом случае от 
лечения глуташшовой кислотой мозно озидать снижение токсическо­

го действия избытка тиреоидных гормонов, а в соответствии с дан­
ными ИЛ.Замотаева (1969) улучшение деятельности сердсчпо-сосу -  

диетой системы.
в роботе гипояолссторинемпческий эффект глутами­

новой кислоты требует дальнейшего изучения, а в последующем и 
линического ^юпытания у больных с гиперхолестеринемией и атеро­

склерозом. Такая рекомендация оправдана также в связи с тем,что 
нарушения липидного обмена у этих больных оопрововдаютея, как 

правило, гипо'ушецией щитовидной аелезы.
Проведенные исследования показывают, что применение глутами­

новой кислота как пищовой добавки является обоснованным и цоле — 
сообразным. Являясь источником легко усвояемого азота,глутамипо—



вая кислота оказывает рогулируюцоо влияние на обмен вецеетв и 
Фушсционольпое состояние нейроэндокринной систеш.

В Ы В О Д Ы

I*  Примененной экспериментальный рацион с достаточный со -  
дерзание и белка и йода является вполне полноценным для крыс и 

обеспечивает в течение 2 -х месяцев их нормальный рост и разви­

тие, Включение глутаминово!] кислоты (по 100 мг на крысу в сут :и) 

в рацион с оптимальным содержанием белка и йода стимулирует при­

бавку веса зивотных* увеличивает потр бление кислорода и стан­

дартный обмен, спивая при отом величину максимального накопления 
радиоактивного йода цитовидной золезол.

2* Ыалойодистый рацион задерживает рост зивотных, спивает 
потребление кислорода и стандартный обмен, вызывает мшфофояли- 

1суляршл зоб и изменение обиена воцсств с увеличением уровня 

белка и холестерина в крови, а такве гликогена в печени и мыш -  

цах. На фоне малойодистого питания глутаминовая кислота способ­
ствует росту крыс, увеличивает потребление кислорода и стандарт­

ный обмен, снижает относительный вес цитовидной полезь9 оказыва­

ет нормализующее влияние на ее гистологическую структуру,йод;:ый 
обмен, а такие углеводное резервы тканей, уиеньиает уровень хо­

лестерина в крови.
3. Палобелковый рацион с достаточным количествам йода при­

водит к снижению веса крис, наруиает щуикцшнольиоо состояние и 
гистологичес.суа структуру цитовидной велеэи, увеличивает ее от­

носительный вес, приводит к изменению обмена вецеетв в виде 
гипопротеинемш, гиперхолостсриноыш, снижения содержания глико­

гена в тканях» Включение глутаминовой кислоты в начобелковый 
йодистая рацион 1фыс спивает относительный вес цитовидной жело- 
ам, оказывает нормализуицее влияние на ее микроструктуру, повы-



поет содержание глшсогенэ в мышцах*

4* Присоединение к дефициту белка йодной недостаточности 

усугубляет нарушении облена веществ и функции щитовидной аелезы, 

что проявилось в ториоаении процессов горпоиообразования и гиио— 
функции тиреоидной! ткани, резкой гипопротеинемии, гиперхолесте- 
ринемии, уменьшении ;соличество гликогена в тканях, иод воздейст­
вием глуташшолол кислоты, в но сенной в рацион с дефицитом белка 

и Иода, возрастает потребление кислорода швотшми и стандартный 
обмен, ускоряется поступление I  1>ji в щитовидную аелезу, норма­
лизуются отдельные этапы йодного обиена и структура тиреоидноП 
ткани, повышается со дерзание белковосвязанного Иода в крови,про­

исходит сниаение уровня холестерина в крови и увеличение запасов 
гликогена в тканях*

5• Экспериментальный тиреоидиновып токсикоз на июне доста­

точного количества белка в диете сопровоцдается задеракоИ роста 

крыс, вреыенным повышением потребления кислорода, вырааенноП ги­

пофункцие., щитовидной аелезы, уменьшением содераанин белка в кро- 

вЛликогена Б мышцах* Добавление глутаминовой кислоты наряду с 

тиреоидином в рацион крис стимулирует рост аивотних, устраняет 
нарушении начальных этапов горыонообразовательного процесса, ока­

зывает четкое нормализующее влияние на микроскопическую структуру 
щитовидна! аелезы и передней доли гипофиза, приводит к сниаению 

уровня холестерина в крови и увеличению содераании глшеогена в 

мышцах»
б. Сочетание тиреоидина с малобелковыи рационом ослоанлет 

течение тиреотоксикоза, что проявилось в значительной сииавиии 

веса аивотных, стоПкш возрастании потребления кислорода и стан­
дартного обмена, глубоком нарушении процессов Иодирования в щи — 
тозидпоп аелезе, появлении гпперхолестеринемии. Под влиянием глу­

таминовой кислоты в этих условиях происходит увеличение поетуп-



депия в щитовидную явдсау, стимуляция большинства изучен­
ных этапов процесса йодирования, значительная нормализация струк­
туры тиреовдноЛ ткани и аденогипофиза, сшшение содержания холе­
стерина в крови и увеличение количества глшеогена в шицах.

7ф Экспериментальный гипотиреоз, вызванный метилтиоурацидом, 
при наличии достаточного количества бел а в рационе сопровождает­

ся остановкой роста животных, снижением потребления кислорода и 
стандартного обиена, гипертрофией щитовидно железы и ее пгао -  

функцией, увеличением содержания белка и холестерша в крови, 

обеднением гликогешшх резервов тканей* Сочетание метилтиоура- 

цила и глуташиювол кислоты еще более снижает потребление кисло­
род животными, стимулирует один из этапов гормонообразовзния, 
увеличивает содержание гликогена в шицах.

8. иэлобелковая диета в сочетании с метилтиоурацилоы приво­

дит к значительной потере веса животшх, препятствует снижению 
потребления кислорода и стандартного обмена, вызывает гипофунк­

цию щитовидноЛ железы, сопровождается снижением содержания бел1са 
в крови и резкой гиперхолестеринемией, уменьшением содержания 

гликогена в мышцах и возрастанием его количества в печени* Под 
действием глутаминовой кислоты, включенной в рацион с мстнлтио- 
урацилои и дефицитом белка, наблюдается прибавка веса крыс,зна­

чительное снижение потр бленпя кислорода и стандартного обмепа, 
уменьшение содержания неорганпчос̂ даго йода и стимуляция одного 
из этапов процесса Иодировании, некоторая нормализация гистоло­

гической структуры цитовидпоЛ железы и гиподгаа и снижение отно­

сительного веса последнего, без существенного изменения обмена 

вецестз.
9 . Интенсивность процессов дыхания и окислительного фосуори- 

лирования в митохондриях почини снижается после тиреоцдэктомии*



Крисы с удаленной щитовидной аелезой отвечают но гипоксию акти­

вацией этих процессов. Односкатное введение глутаминовой кисло­
ты ( I г  на I  !гг веса) тиреондэктомированним крысам стимулирует 

процессы дыхания и окислительного фосфорилирования в мнтохонд -  

риях печени как в условиях нормального атмосферного давления,так 
и при гипоксии» Коэффициент Р/0 во всех случаях изменяется не­

существенно.

10* Потребление кислорода крыооли и стандартный обмен значи­
тельно сниааются после удаления щитовидна: аелезы. введение глу­

таминовой кислоты снизает, а при гипоксии препятствует снивенин 
потребления кислорода и стандартного обелено. Тиреовдэктомия в 
значительной мерс ослабляет влияние глутаиипо ной кислоты на эти 

показатели в нормальных условиях и при гипоксии. Дыхательным 

коэффициент возрастает после удаления щитовидна! аелезы у крас.
В условиях гипо кс ии  величина дыхательного коэффициента падает у 

интактных и тиреоидэктоиированных крыс, а тлене после введения 

глутаминовой кислоты.

11. Острая гипоксия вызывает выроненное угнетение функцио­

нального состояния щитовидной аелезы, что проявляется в сниае -  

нии потребления кислорода и стандартного обмена, уменьшении пог­
лощения * цдатошщной аелезой и содсраанил болковосвязопного 

йода в 1фОви. Предварительное введение глутаминовой ислоты ни- 
вотным, находящимся в условиях гипоксии, препятствует угнетении 

функции щитовидной аелезы, что отмечено по всем изученным пока­
зателям. Оизичос1сая нагрузка в виде плавания крыс приводит к 
резкому угнетению поглощения радиоактивного йода щитовидной ае- 
лезо . Ьведение глутаминовой кислоты не снимает этого угнетения.

12. Введение красам глутаминовой кислоты увеличивает актив­

ность аланин- и аспартатаминотрансфераз в печени и щитовидной ае-



лезе в норие и при гипоксии. Под воздействием гипоксии возрас­

тает активность обеих трансаминаз в сыворотке крови. Активность 

тирозинашшотрансферази увеличивается после введения глуташшо­
вой .шслоты в нормальных условиях ii печени, а при гипоксии в 
щитовидной велезе. Пероксида зная активность тиреоидноП ткани, 

повышенная в условиях гшоксии, спивается после введения глута­

миновой кислоты. Инъекция глуташшовой кислоты крысам, находя -  
щшся в условиях гипоксии, увеличивает активность каталазы в 
щитовидной аелезе. Протеолитическая активность тиреоидпоп ткани 

резко падает при гшоксии и увеличивается после введенш глута- 

iJim O BO ii кислоты.
13. Проведенные исследования позволяют считать, что действие 

глутаминовой кислоты на обмен веществ осуществляете? но только 

путем непосредственного включения ее в тканевые процесси мета­

болизма, но и опосредованно, через изменение функционального 

состояния нейроэндокринной системы, в частности щитовидной воле- 

зы. Полученные результаты уточняет показания и росширяют возмож­
ности применения глутаминовом кислоты как лечебного средство и 

пищевой добавки.



ВЫРАЖАЮ ИСКРЕННЮЮ ПРИЗНАТЕЛЬНОСТЬ ГЛУБОКОУВАЖАЕМОМУ 
ПРОФЕССОРУ ГЕНКИНУ АРОНУ МОИСЕЕВИЧУ ЗА ПРЕДОСТАВЛЕНИЕ 
ТЕШ , ПОСТОЯННУЮ КОНСУЛЬТАЦИЮ, ПОДДЕРЖКУ И СОЗДАНИЕ 
УСЛОВИЙ ДЛЯ ВЫПОЛНЕНИЯ РАБОТЕ.

БЛАГОДАРЮ КОЛЛЕКТИВ КАФЕДРЫ БИОХИМИИ ЗА ПОВСЕДНЕВНУЮ 

ТОВАРИЩЕСКУЮ ПОМОЩЬ.

ЕЫРАйАЮ ГЛУБОКУЮ БЛАГОДАРНОСТЬ КОЛЛЕКТИВАМ КАФЕДРЫ 

ГИГИЕНЫ ПИТАНИЯ, БИОХИМИЧЕСКОЙ И МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ЛАБОРА­
ТОРИЙ ЦНИЛ ЗА УЧАСТИЕ В ПРОВЕДЕНИИ ИССЛЕДОВАНИЙ.
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ции . 1966» 7 ,

-реакция клеток передней доли гипофиза в 
условиях действия 6-метилтиоурацила.
Архив анат., гистол. и эмбриол., 1952,29, 
fe 3, 82,

-Тиреотропная пункция гипофиза в условиях 
действия 6-метилтиоурацила.
Архив анат., гистол. и эибриол., 1953,30, 
К? 5 , 31,

-Реакция щитовидной аелезы на 6-метилтио- 
урацил в сравнении с ее реакцией па ти- 
реотропный гормон.
В кн .: Нервная регуляция эндокринных 
пункций, Киев, 1959, 140,

-Воспроизведение основных сииптоыов зути- 
реоидного зоба в эксперименте.
Пробл. эндокрииол. и горионотер., 1961,
7 , It  4 , 3,

-"Ивления рикошета" в нейросекреторных яд­
рах переднего гипоталамуса во время рес­
титуции щитовидной аелезы поело прекраще-



25. Алешин Б .В . 
Цариковская Н .Г.

26. Алешин Б.Б* 
Чупринова J.K .

27# Алиевская Л.А.

28. Алиевская Л.А. 
Каплаяский С.Я.

29. Алимираоева Li.Л. 
Ермакова В.П. 
Султанова С.А. 
Давудов М*М.

30. Алыквист Х.Д,

31. Альбанезе А.

32. Ашшов и.

33. Аминов М.

иия действия 6-метилтиоурацилп.
Пробл. андокринол., 1970, 16, № 1, 46.

'■Влияние половых гормонов на состояние щи­
товидной железы и обмен тиреоидиых гормо­
нов.
Уев. совр. биол., 1965, 59, к£, 284.

-Влияние симпатических импульсов на интра- 
тиреоидншз гормоногеиез в условиях ослаб­
ления тиреотропяой функции гипофиза. 
Пробл. эндокринол., 1967, 13, Ш 6 , 63.

**0 регуляции акгивности глутааат-аланин- 
и глутамат-аспартаттрансаииназ печени и 
почек горшками коры надпочечников я щи­
товидной аелезы.
Бопр. мед. химии, 1965, 11, Ш 3, 57.

-Влияние гормонов коры надпочечников и 
щитовидной аелезы на синтез аминокислот* 
Вопр. мед. химии* 1967, 13, fe I ,  83.

-Некторые биохимические показатели обмена 
веществ на фоне тормозения щитовидной же­
лезы при белковой недостаточности.
5ат. итог, научн. конф. сан.--гиг. ^ак. 

Азерб. мед. ин-та, Баку, I960, 18.
-Белки в питании птиц.
В кн.: Бедки и аминокислоты в питании че­
ловеке и животных, Ш ,  1952, 144.

-Белки в питании человека*
В кн .: Белки и аминокислоты в питании 
человека и животных, МИЛ, id.,1952 , 99.

-О динамике аммиака в крови у больных бо­
лезнью Боткина, леченных глутаминовой 
кислотой.
В кн .: Вопр. теор. и клин, мед., Ростов 
на/дону, 1965, 60.

-О комплексном лечении больных болезнь» 
Боткина с применением глутаминовой кис-



35. Андреев А.А,

36. Андреев С .з.

37. Аадриасов А.Н. 
Бракш Т.А .

38. Анталава А.В.

39. Антодьеьа Б.А.

<Ю. Аптекарь С.Г.

41. Арбузов А.И.

лоты.
Автору. лисе, канд., Ростов на/дону,
1967.

- агниевая соль глуташшовой кислоты при 
лечении зшшепсии.
Тр. коны., иосвяц. 40-летию науч. иссл. 
в области белка и применения аминокис­
лот в совр. иедицине. t i. ,  1958, 172.

-Аминокислоты в питании здорового и боль­
ного организма.
Научи, работы медсестер психоневрологи­
ческой больницы № 1 иа. ГиП.Кащенко, М., 
I960, 178.

- О терморегуляции у больных тиреотоксико­
зов в период предоперационной их подго­
товки.
Пробл. зндокринол., 1967, 13, te 2 , 53.

Питание и высшая нервная деятельность.
Л ., 1966.

-Влияние тиреоидных гормонов иа нротеоди- 
тическуе активность щитовидной железы 
крыс.
7р. 2 Всео. биохим. съезда, 5 секция, 
1‘ашкент, 1969, 65.

-Скорость включения С-14-гаицина в печень, 
почки и опухоль при нагрузке глутамино­
вой кислотой в процессе развития переви­
ваемого рака у мышей.
Тр. Омского мел. ин-та, Омск, 1962, 137.

-Характер изменений, возникающих в щито­
видной Ее ле зе  от тиоурацила в зависимое» 
ти от наличия или отсутствия в пище бел­
ка.
J!onp. п и т., 1952, I I ,  № 6 , 32.

-Елияние нервной системы на структуру щи­
товидной железы при длительном обогаще-



43* Арсланов А,С. 
Гасанов С .Г.

44. Ахунбаев И.К. 
Коган д.А.

43. Бабаев Т.А .

46. Бабаскин П.Я*

47. Ьавнна И.Б. 
Иванова Г.А .

48. Баев А.А.

49. Бальян М.А.

-  310
ней организма крыс йодистый калием.
В кн .: Влияние иа организм физических и 
химических с акторов внешней среды. Фрун­
зе, 1367, 82.

-Влияние тиреоидных гормонов при экспери­
ментальном гклертиреозе на биохимические 
и гистохимические покааателн печени.
В кн .: Актуальные вопросы гистохимии и 
биохимии щитовидной железы. Киев, 1368, 
71.

-Изменения основных показателей азотисто­
го и белкового обмена в крови и печени 
В зависимости от тяжести течения тирео- 
идинового токсикоза у кроликов.
В кн .: ьопр. экснерии. в клинич. эндок­
ринологии. М., 1965, 3.

Ч1ривиэненная пуикционная биопсия печеш 
у больных токсическим зобом.
Иробл. зи^окринол., 1963, 15, te 2 , 13.

-К механизму биосинтеза тиреоидных гормо­
нов.
Тр . 2 Всес. биохим. съезда, 5 секция. 
Ташкент, 1963, 33.

-Определение активности глутамнкоаспара- 
гиновой и глутамикоаланнновои трансамн- 
назы в сыворотке крови.
Лаб. дело, 1966, fc 3, 142.

-Сравнительная оценка некоторых методов 
определения холестерина в сыворотке 
крови.
Лаб. дело, 1963, *  I ,  18.

-Развитие учения об окислительном фосфо- 
рияировании.
В кн .: i ое*л)рилирование и функция. Л ., 
1360, 8 .

-К вопросу об аминокислотном обмене у



51. Баранов Б .г* 
Лоскутова Б.А. 
Пропп М.В.

52* Баранов Б .Г . 
Николаенко Н .. ♦ 
Потин В. В. 
Степанов Г»С. 
иляхтина Л «Г .

53. Бербавова З.И.

54. Батуев А.С. 
Сытинский и . л .

55. Безараввили Д.А.

56. Бейли Н.

57. Беюйухаиедова З.У . 
Сорокин в.а. 
Туракудов я . х .

58* Бекыухамздова 8.У . 
Туракудов Я.Х.

детей грудного возраста, больных пневмо­
нией.
Тр. I  съезда детских врачей Армении. Ере­
ван, 1965, 86.

'Влияние тироксина на тканевое дыхание пе­
чени молодняка крупного рогатого скота.
£ кн .: Физиология и биохимия с .-х . живот­
ных, в .5 . М., 1967, 29.

-О механизме подавления пункции щитовид -  
ной железы тиреоидными гормонами.
Пробл. эидокрннол.» 1970, 16, № 1, 43.

-Патогенез дм*.уамого токсического зоба. 
Тер. архив, 1968, 40, №7, 62.

-Акклиматизация к гипоксии и ее физиологи­
ческие механизмы. У .-Л ., 1960.

Физиологические эффекты гамма-ашшомас- 
ляной кислоты в центральной нервной сис­
теме позвоночных.
Усп. совр. биол., 1965 , 59, На I ,  128.

-Влияние серосодержащих аминокислот на не­
которые показатели функционального состо­
яния гипофиз -  коры надпочечников.
СООбщ. АН Груз. ССР, 1967, 47, *  3, 741.

-Статистические методы в биологии. Пер. о 
англ. м., 1963.

-Трийодтирошш в щитовидкой'«адом а крови. 
Тр. Бсес. кайф, эндокринологов, м.,1962,
56.

-кодированные аминокислоты крови при лече­
нии тиреотоксических больных радиоактив­
ным йодом.
Тр. конф. по физиол. и латол. щитовидной 
железы. Ташкент, 1960, I I .



59. Ведал U.K.

60. Беленький ал,

61. Бенедикт А.А. 
дашковикая B.C.

62. Беркович В,М.

63* Берман А.Е.

64. Беруашвилв (С. 
Коридзе С. 
Чингаридзе м.

65. Беспалов И .Г. 
Русских Б .В .

66. Бессмертный Б.С.

67. Бикмудлина С.К. 
Удинцев N.A.

68. Бданкледер D.3,

69. Блинова-Л инаткина

-Опыт лечения параличей при дифтерии глу­
таминовой кислотой.
Педиатрия, 1961, fc 6, 68.

Элементы количественной оценки Фармаколо­
гического аде кг а, Л ., 1963.

-Применение глутаминовой кислоты при вну­
тричерепной травме у новорожденных. 
Педиатрия, 1955, № 2 , 50.

-Энергетический обмен в норме и патологии.
М., 1964.

- Об антроновом методе определения сахара 
в биологических жидкостях. Аннотация.
Лаб. дело» 1965, & 4, 226.

-Влияние глутаминовой кислоты на сократи­
тельную способность матки.
Тр. ин-та охр. матер, и детства, Тбилиси,
1958, 8 , 349.

ЧЮрспекивы применения глутаминовой кисло­
ты в неврологической и психиатрической 
практике.
Тр. конф. по произв. и использов. амино­
кислот в медицине, U ., 1956, 145.

-Математическая статистика в клинической 
и экспериментальной медицине* М., 1967.

-Изменения гистоструктуры гипофизарно- 
ыадпочечниковой системы при введении 
глутаминовой кислоты.
!<ат. 30 годичной научной сессии ивердл. 
мед. ин-та, Свердловск, 1968, 324.

-О температурной реакции при эксперимен­
тальном рипертнреозе.
£ кн .: Материалы к патологии щитовидной 
железы на .Урале, Свердловск, 1965, 68.

Л.А. -Влияние глутаминовой кислоты на дина­
мику свободных аминокислот сыворотки



70. Блюгер А.Ф. 
Беленький Н.Л. 
Вустер Я.Я ,

71. Бояркин А«И,

72. Брагинская Л Л .

73. Брагинская Л Л . 
Геллер Л.И.

74. Браки Т.А .

75. Бракш Т.А .

76. Брамидзе Т .Г . 
Чечелаывили Г.Л .

77. Браун А.А.
и̂ррахиыов М.У,

78. Браушатейн A .L.

крови при ожоговой болезни, 
научи. Тр. аспирантов и ординаторов I  Мос­
ковского мед. ив-та, а ., 1967, 171*

-К вопросу о механизме повышения активности 
некоторых ферментов сыворотки крови при 
действии сильных раздражителей.
Вопр. мед. химии, 1964, 10, № 1, 12.
Быстрый метод определения активности пе­
роксид азы.
Биохимия, 1951, 16, Ш 4, 352,

-Влияние глуташшовой кислоты и витамина B j 
на некоторые биохимические функции белых 
крыс о интоксикацией нефтегаэами.
Тр. Уфимского н .-и . ин-та гигиены и проф- 
забол., Уфа, 1962, 2 , 455.

-О некоторых методах лечения токсических 
поражений печени.
Гигиена труда и прод. забоя., 1965, № 6,15.

-Влияние 1-глутаминовой кислоты на высшую 
нервную деятельность и некоторые показате­
ли белкового обмена у собак.
Вопр. п и т., 1957, 16, №2, 20.

-О активном влиянии здиншсислот на сердеч­
ную шшцу.
Воар. пит., 1960, 19, Rs 2 , 40.

-О функции щитовидной железы в условиях 
применения 6 -метилтиоурацила.
Тр. н .-и . ин-та онкологии мин. здравоохр. 
Груз. ССР, Тбилиси, 1963, 3, 189. 

-Газообмен и морфология щитовидной железы 
в условиях высокогорья, 
ат. сиап. " Газообмен в условиях высоко -  

горья (в норме и патологии)1*, рунзе,
1967, 58.

-Биохимия аминокислотного обмена. М.,1э>49.



79. БрауншхеШ! л .£ .

80. Браунштейн А.Ь.

81. Браушзхейн А.Ъ.

82. Брауншхейн A .L.

83. Бреславский А.С.

84. Броновицкая З .Г . 
Погорелова Т .Н . 
Щербакова Г .Е .

85. Булахов А.А.

86. Бунахян Г .л .

87. Бунахян Г.Х .

88. Бунахян Г.Х . 
СИМОИЯН А.С.

-Значение амшокислох в пихании и регуля­
ции обмена вещесхв.
■ опр. них., 1957* 16, Й! 5, 18.

-Главные цуги ассимиляции и диссимиляции 
азоха у нивохных. М., 1957.

-О специфически динамической действии 
белков и ашянокиелох.
Б кн .: Фосуоршшровшше и функция. Ы ., 
I960, 126.

-Реакции переноса ааохоодеркаишх групп в 
процессах биосинтеза и мехаболив а ааи 
нокислох.
В кн .: Обмен ашшокислох Тбилиси, 1967, 
11.

-О регулирующем влиянии йодида на щито­
видку» железу.
Ьробл. эндокринол. и гормонохер., 1961, 
7 , к I ,  34.

-Низкомоленулярные азохсодержащие соеди­
нения головного иозга при гшшроксни.
Тр. 4 Бсео. кони.. по биохимии нервной 
системы, Тарху, 1966, 18.

-химия и биохимия тиреош: льцитонииа. 
Пробл. ЗНДОКрИНОЛ., 1970, 16, № 3, 109.

-Новые данные о роли гвима-аминомасляной 
кислоты в шаговой хкени.
Тр. 3 Бсео. конф. по биохимии нервной 
системы, Бреши, 1963, 133.

-Современные представления об обиене 
jf -аминомаслпяой кислоты в мозговой 
ткани и о ее физиологической действии.
2 . Бсео. хим. об-вп им. д.П .: енчвлеева,
1964, 9, 4, 412.

-действие -̂аминомасляной кислохы иа 
окислительное *осаорилироваиие в мито ­
хондриях печени.



89. Бурцева Л .В . 
Карцуть С.М. 
Комарова Б.П. 
Непочеосвич н.С. 
Островской Ю.И.

90. Быстрицкая и .Г .

91. Валов А.П.

92. Валов А.П.

93. вал Лир 
стикней К.

94. Ьаи Чжун-Янь

9 5 .  Вангенгейм ч.А . 
Двалидзе (U.v. 
Пиленкова Г.А . 
Удинцев И.А.

9 6 . Васильев В.Ю. 
Морозов В.К.

9 7 . Васильева Э.Н.

Докл. АН Арм. ССР9 1967, 44, № 2 , 75.

-Некдорые данные к характеристике белкового 
обиена при тиреотоксикозе.
Тр. Бсес. кой* . эндокринологов, М., 1962,
74.

-Влияние глуташшовой кислоты на антикоагу­
лирующее действие гепарина и белки сыворот­
ки крови в условиях гипоксии» 
лат. 30 годичной научной сессии сверил, мед, 
ин-та, Свердловск, 196В, 263.

-Влияние глутаминовой кислоты на напряжение 
кислорода в скелетных мышцах животных в 
норие и при гипоксии.
ат. 30 годичной научной сессии Сверли.мед. 

ин-та, Свердловск, 1968, 325.
-О длительности влияния глутаминовой кисло­
ты на напряжение кислорода и окислительно- 
восстановительный! потенциал в некоторых 
органах белых крыс в условиях гипоксии.
■Лат. 32 и 33 годичных научных сессий Свер­
дловского мед. ин-та, Свердловск, 1970,53.

-Гипоксия. Пер. с англ. U ., 1967.

-Об окислении тирозина срезами печени одре- 
налзктомированных крыс и крис о белковой 
недостаточностью.
Биохимия, I960, 25, № 5, 941.

-О влиянии глутаминовой кислоты на судороги, 
осложняющие инсулиновую гипогликемию.
Сов. мед., 196л, № 11, 89.

-Определение сродства пиридоксалэдос̂ ата к 
аминокислотам.
Вестник Ленингр. ун-те, 1966, It 9, 143. 

-Влияние стрессорных раздражителей на со-



96. Васильева В .В .
Сейфулла х.й. 
Хованская и Г .

99. Басюкова В.А. 
Лесникова Б.И. 
Рындина а .Г.

100.1>еликосельская Д.

101.Верещагина Б.М.

102.Верещагина в.а .

103.Берниковская Н.В.

104.Виноградов А.Д.

105.Владимиров Г .Ь . 
Сытинский И.А.

держание липидов в нечени нри качественно 
различной витании.
В к ь .; Нроблеш биохимической адаптации,
М., 1965, 35.

-Окислительное ^оаорилирование в нечени 
белых крыс под влиянием длительных воздей­
ствий АКТР, кортизона и гидрокортизона.
В кн .: Фармакология и химия, м., 1965, 55.

-Глюкокортикоидная и минералокортикоидная 
Функция надпочечников при токсическом 
зобе.
В кн .: Актуальные вопр. клинич. эндокринол.
М., 1967, 95.

-Определение связанного о белком иода ки­
нетическим раданидно-нитритным методом.
Сб. научи. тр . Ивановского гос. мед* ин~та,
в . 31, Иваново, 1965, 74.

-Влияние введения глутаминовой кислоты и 
версена на ферментативное окисление адре­
налина гомогенатами сердечной мышцы крыс, 
отравленных хлористым марганцем.
В кн .: Биологическое действие глутаминовой 
кислоты на организм в эксперименте и кли­
нике, Свердловск, 1966, 40.

-Влияние марганца, глутаминовой кислоты и 
8дТА на некоторые стороны обмеиа катехол­
аминов. Диоо* канд., Свердловск, 1968.

-Влияние малобелкового питания на пункцию 
щитовидной нелезы.
В кн .: Гигиенические нормативы и оздоров­
ление внешней среды, Киев, 1961, 42.

-Ингибирование окисления янтарной кислоты 
оксалоацетатом.
БИОХИМИЯ, 1967, 32, ft 6 , 1271.

-Обмен гаша-асшномаслнной кислоты и ее 
роль в функциональной деятельности нерв-



106. Владимирова П.й. 
калкана Э.С.

107. Ьогралик В. Г . 
ВОГрОЛИК М. В,

108. Вогралик М.В. 
Калашников С .П .

109. Вогулкина Т .Ь,

110. Вогулкина Т.Э .

I I I .  Вогулкмма Т.Э .

112. Вогулкина Т .В . 
Б й̂мякова Ь.К.

H i.  Вогулкина Т .0 , 
алюкова Т .В .

114. Воииар А.И.

115. Войткевич А.А.

ной системы.
*сп. совр. биол., 1961, 51, It I ,  3.

-К вопросу профилактики слабости родовой 
деятельности ,
В кн .; Итоговая научная сессия ин~та (№11, 
Свердловск, I960, 62.
И 1-Некторые механизмы тиреотоксикоза.
В кн .: опросы нейроэндокринной патологии, 
Горький, 1965, 82.

-Оксигенация тканей при ди^узном токсичес­
кой зобе.
В кн .: Вопр. эксперим. и клинич. эндокри­
нологии. Ы ., 1965, 31.

-Использование глуташшовой кислоты при ле­
чении эксудативного диатеза у детей.
Тр. Свердл. мед. ин-та. Свердловск, 1963, 
42, 62.

-Использование глуташшовой кислоты в пе­
диатрической практике.
В кн .: Миологическое действие глутамино -  
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике, овердловск, 1966, НО.

-Использование глутаминовой кислоты при ги- 
поксических состояниях у детей.
Педиатрия, 1968, № 8 , 71.

-Некоторые биохимические сдвиги у детей , 
леченных глутаииновой кислотой.
В кн .: Вопр. гематологии в иммунологии. 
Свердловск, 1% 5, 287.

.Опыт использования глутаминовой кислоты 
для стимуляции лактации у кормящих женщин, 
вопр. охр. иатер. и детства, 1966,11 ,<ё1,82.

-Биологическая роль микроэлементов в орга­
низме нивотных и человека. М., I960.

-Антитиреоидное действие сульфаниламидов и 
тиоуреатов. М., 1257.



1X6. Войткевич л. А.

ХХ7. Войткевич А.А.

1X8. волгарев м.Н.

1X9. Волков А.Н.

120. Волков Ь.Н. 
Степчаков К.А. 
Наместников A.w,

1.1. Волков г*.С.

12-с. Волков и .о .

123. Волков М.С.

-Гииоталаоическая регуляция тиреоетимули- 
румцей пункции передней доли гипофиза. 
Пробл. андокринол. и горыонохер., 1962,
&• к  5 , 111.

-Реакция тиховодной аелезы на йодид и бро­
миды после предварительного возбуждения 
тиоуреатом.
Пробл. эидокринол. и горыонотер., 1963#
9 , к 4 , 25.

-Изменения в печени при холино-белковой 
недостаточности и алиментарные факторы, 
способствующие процессам восстановления. 
Вопр. п ит., 1964, г ъ % № 2 , 35.

-г.етодикв определения сахара в крови на 
фотоэлектроколориметре ФСК-И.
Вр. дело, 1965, № 5, 147.

-Глутамат натрия и его использование в 
консервах и пищевых концентратах. 
Консервная и овоцесувильная прошшленносхь 
1957, № 4, 4.

-влияние глуташновой кислоты на гипоксе- 
шш, вызванную мехгемоглобшобразовахеля-
МИ.
В кн .: Новое в шиаиологии и патологии ды­
хания. П ., 1961, 43.

-Влияние глутаминовой кислоты на геаоповз 
и синтез гемоглобина у анешаированных 
кроликов.
ах. 4 объед. Уральской ко%. физиологов, 

биохимиков и u-арг-акологов. Челябинск,
1962, 46.

-£%ективпость глухаминовой кислоты как 
пищевой добавки в нормальный и малобел- 
новый рацион крыс при различном функцио­
нальном состоянии щитовидной аелевы.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 5 секция. 
Ташкент, 1969, 79.



125. войво» s; .

126. Волков tl,C . 
Генкин А.М.
Удинцев И.Л.

127. Волков &UC. 
Глотов И.А.

128. Волков М«С. 
Ишутинов Б.И.

129. Волков 11.С. 
'ухорина К .В .

150. Волкова Т.Н .

131. Волкова Т.Н .

-Изменение пункции щитовидной железы под 
влиянием глуташшовой кислоты в норие и 
при гипоксии.
Билл. эксперим. биол. и мед.,1969, 67, te 7,
34.

-Г. вменение оодер:ашад холестерина в крови 
под влиянием глутааиновой кислоты в зави­
симости от функционального состояния щи­
товидной нелеаы.
В кн .: !ат. 3 конф. по проблеме "Значение 
аира в питании и расширение ассортимента 
продуктов питания с использованием расти­
тельных жиров”. М., 1969, 2 , 194.

-Влияние глутаминовой кислоты на некоторые 
обменные процессы в условиях гипоксии.
Тр. 9 съезда Всес. об-ва *ивиологов, био­
химиков и фармакологов. Ыинск, 1959, 2,75.

-Изменение интенсивности основного обмена 
и окислительного фосфорилирования в мито- 
хон, риях печени под влиянием глутаминовой 
кислоты при гипоксии и тиреоидектомии.
Укр. биохим. Ж ., 1968, 40, № 5 , 431.

-Влияние глутаминовой кислоты на биохими­
ческие процессы при тиреоиднои токсикозе 
крыс, содержавшихся на рационе с различ­
ным количеством белка.
Укр. биохим. ж ., 1969, 41, М? 5 , 549.

-Изменение функционального состояния щи­
товидной железы и обиена веществ при сов­
местном воздействии глутаминовой кислоты 
и метилтиоурацила.
Укр. биохим. ж ., 1970, 42, И? 5 , 603.

-Влияние глутаминовой кислоты на геьоповти* 
ческу» систему у детей, страдающих болеа- 
ныо дауна.
Педиатрия, 1960, fc 5 , 81.

Шримеиение глутаминовой кислоты и особен-



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

Русских В .Б .
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иости выделения некоторых аминокислот у 
детей с болезнью дауна.
Ж. иевроп. и психиатр., 1956, 56, fe 9,750.

воскресенский О.Н.-Холин и его биологическая роль. 
Максимович R .B . Усп. совр. биол., 1967, 64, te 1(4), 52.
Ьундер П.А. процессы саморегуляции в эндокринной сис­

теме. М., 1965.
Выговекий В .11. 
Галмбей В.Ы. 
Подорожный ПЛ’.

-влияние антитиреоидных препаратов на не­
которые биохимические показатели крови у 
больных тиреотоксикозом.
В кн .: Заболевания эндокринных органов. 
Ивано-Франковск, 1964, 33.

Высокогорски!! В .В . -Белки крови у крыс после частичной ге-
патэктомии и при введении в этих условиях 
глутамата натрия и некоторых других ве­
ществ.
В кн .: Биологическое действие глуташшовой 
кислоты на организм в эксперименте и кли­
нике. Свердловск, 1966, 64.

-Влияние йода на содеряание белковых Фрак­
ций молока коров.
Тр. сектора физиологов АН Азерб. ССР,1965, 
*  8 , 92.

-Опыт применения глутаминовой кислоты в 
психиатрической клинике.
I .  невропатол. и психиатр., 1955, 55, № 11, 
856.

-Обмен липидов и атеросклероз (Вопросы ре­
гуляция обиена липидов и патогенеза атеро-

. ,  1965.

Гаджиев Ф.М.

Галенко В .В . 
Гаврилова И.А, 
Скуиль С .Я .

Ганелина И.Ь. 
Комарова и.н
Криворученко И .В . склероза). , 
Липовецкий Б.М.
Гаргаиьян А«А. 
1>обер И .П . 
Ьаращак А .П .

-Азотистый и холестериновый обмен у боль­
ных эндемической зобной болезнью до и 
после лечения радиоактивным йодом.
В кн .: Заболевания эндокринных органов. 
Ивано-Франковск, 1964, 46.



140. Гаоанов С .Г. 
Арсланов А.С.

141. Гельман Г.,1.

142. Генес С.Г.

143. Генкин А.У. 
Волков 'i.e .

144* Генкин А.М. 
Волков а.С.

145. Геншш А.У. 
Волков м.с.

146. Генкин А,м.
Высокогорокий В.В 
Кашинский 8 .Т .

147. Генкин А.М. 
Глотов И.Л.

-Изменения показателей азотистого обиена 
в печени в зависимости от тяжести тече­
ния тиреотоксикоза у кроликов.
Билл, вкопер. биол. и мед., 1968, 65, 
к 5 , 63.

-К лечению эпилепсии глутаминовой кисло­
той.
В кн .: Эксперим. и клинич. неврология, 
/инок, 1958 , 2(17), 269.

-О роли эндокринных нелеэ в компенсатор- 
нше реакциях организма.
Б кн .: совр. вопр. эндокринологии. М., 
1963, 163.

-О восстановлении метгемоглобина глутами­
новой кислотой.
Бюлл. экслер. биол. и мед., 1959, 47,fe 3,
50.

-О торможении метгемоглобинобразования 
глуташшовой кислотой.
Билл. экспер. биол. и мед., 1960, 49,
fe 5 , 72.

-К вопросу о механизме тормояения глута­
миновой кислотой образования метгемогло- 
бина в животном организме.
В кн .: юпр. теор. мед., Свердловск,
1962, 333.

-Влияние глутаминовой кислоты в глюкозы 
, на химический состав и белково-синтети­

ческую пункцию регенерирующей печени.
Тр. 1 конф. биохимиков республик Средней 
Азии и Казахстана, Алма-Ата, 1966, 105.

-Влияние глутаминовой кислоты на дыхание 
и окислительное фосфорилирование в ми­
тохондриях регенерирующей печени.
Мат. к о н ф .  .«диалогов, биохимиков и фар­
макологов с участием практич. врачей.
У£а, 1966, 275.



148* Генкин A.M. 
Глотов н.А.

149. Генкин Л.М. 
Ждахина К.С.

150. Генкин А.М. 
Никифоров А.П.

151. Генкин А.М. 
Никифоров А.И. 
Махина К.С.

152. Генкин А.М. 
Смолина Т.Н . 
-;огрине к.А.

153. Генкин Л.М. 
Удинцев Н.А.

154. Генкин А.М. 
Удинцев Н.А.

155. Генкин A .i. 
Удинцев Н.А. 
Волков й.С.

• 322I
-Влияние глутаминовой кислоты на дыхание 
и окислительное о̂сфорилирование в шгао- 
хоцд|Иях печени в норие и при гипоксии. 
Бшл. екопер. биол. и мед., 1967, 63,
te 2 , 50.

-Влияние глутаматов на минеральный обмен 
организма в норие и при гипоксии.
Тр. 2 Бсео. биохим. съезда, 21 секция. 
Ташкент, 1969, 64.

-Влияние введения глутаминовой кислоты на 
ее содержание в тканях крыс в норме и 
при гипоксии.
Укр. биохш. s . ,  1967, 39, № 2 , 204.

-Вшншю глутааота натрия на содержание 
свободной глутаминовой кислоты и аланина, 
натрия и калия в скелетной и сердечной 
мышцах в норме и при гипоксии.
Тр. Ьоес. нон*, но мышечной биохимии.
Л ., 1966, 34.

-Влияние глутаминовой кислоты на некоторые 
обменные процессы при нарушениях мозгово­
го кровообращения у новорожденных детей. 
Тр. научиной сессии Свердд. ин-та (ОД. 
Свердловой, 1957, 9.

-Влияние глутаминовой кислоты на потребле­
ние кислорода животными в условиях гшюк­
сии.
Бюлл. экспер. биол* и мед., 1958, 35, 
к 5 , 58.

-Рлияние глутаминовой кислоты на некоторые 
обменные процессы в условиях гипоксии и 
физической работы.
Бшл. экспер. биол. и мед., 1959, 38,
№ 8 , 56.

-О механизме повышения адаптации к гипок 
сическим состояниям после введения глу­
таминовой кислоты.



Глотов U.A.

156. Генкин А.М. 
Удшшев Н.А. 
Волков у,с . 
Глотов И.Л.

157. Генюш А.М. 
Удмнцев Н.А.
ВОЛКОВ «.С .
Глотов Н.А. 
Вахина к.с . 
Никифоров А *11.

158. Герасиия Г .К . 
Шолохов С.£.

159. Гершенович 3.0* 
Кричевская А.А.

160. Гершенович З.С. 
Кричевская А«А.

161. Гершенович 3 .0 . 
Кричевская А.А. 
Погорелова Т.Н . 
иортанова М.Х. 
Шугалец B.C. 
Смирбеков 3 .3 .

162. Герштейн Л.Н. 
доведова Ь.Л.

В кн .: Иробл. биохимической адаптации.
М., 1965, 62.

‘Роль глуташшовой кислоти в механизме 
адаптации к некторым стрессовым состояниям, 
ат. 3 Всео. совещания по зкологичесиой 

физиологии, биохимии и морфологии. Новоси­
бирск, 1967, 137.

О механизме влияния глутаминовой кислоты 
на обменные процессы в организме.
Здравоохр. Казахстана, 1966, № 9, 43.

■К методике определения функции щитовидной 
нелеза у крыс методом введения радиоактив­
ного йода.
Билл, экспер. биол. и мед., 1960, 50,
*» 8 , 124.

Глутаминовая кислота и тканевое дыхание 
мозга ири действии повышенного давления 
кислорода.
Биохимия, 1952, 17, X* 6 , 684.
Аммиак в механизме нервной деятельности. 
Те з. докл. 1 биохимич. конф. прибалтийс­
ких республик и Белоруссии. Тарту,I960,31.
‘Гаыма-ашшомасляная кислота и метаболизм 
мозга.
В кн .: Роль гашв-ашшомасляной кислоты в 
деятельности нервной системы. А ., 1964,28.

Некоторые стороны обмена глутаминовой кис 
лоты в различных образованиях двигательно­
го анализатора.
I .  невропат, и психиатр., 1968, 68, № 6, 
865.



163. Гейгер ю.й.
добринская U,к, 
Жарова А.В. 
Роыанчук Л .А. 
Рубина л.й . 
Четвериком Ь.К . 
Щербак И .Г.

164* Раттер А, 
Гельмейер Ji.

165. Глотов Н«А.

166. Глотов Н.А.

167. Глотов Н.А.

166. Глушакова Н.В. 
Таравович Г.Л . 
Лагуто Ф«И.

169. Голдобина Т .В .

Аераповтические воздействия на изменен­
ные показатели обмена веществ в тканях 
белых крыс при гипоксии. I I  сообщение.
В кн.з Влияние кислородной недостаточ­
ности на обжш веществ в тканях. Л ., 2 , 
44.

>иправочник по клиническим функциональным 
методам исследования, м., 1966.

-Влияние глутаминовой кислоты на дыхание 
и окислительное фосфорилирование в ыито- 
хондриях печени интактных и адренадэкто- 
мированных аивотных в норме и при гипок­
сии.
В кн .: Биологическое действие глуташшо­
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 15*

-Влияние введения глутаминовой кислоты на 
дыхание и окислительное фос*орилирование 
в митохондриях печени при некоторых сос­
тояниях организма, дисс. канд. Свердловск,
1967.

-Влияние глутаминовой кислоты на активность 
НАд-зависимых дегидрогеназ а ИАдИ з̂авто­
хром С-редуктази в митохондриях печени в 
норме и при гипоксии.
Мат. 32 и 33 годичных научных сессий 
Сверля, мед. ин-та. Свердловск, 1970, 51.

-Некоторые показатели тканевого обиена при 
пониженной Функции щитовидной железы. 
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1964,
10, к 6 , 24.

-Экспериментальные исследования действия 
тиреостатическ их веществ (метилтиоураци­
ла и перхлората калия) на некоторые пока­
затели обменных процессов.
Тез. докл. кон^. по ^изиол. и патол. шито-



171. Гололобов А.д.

172. Гольбер Л .а . 
Иандрор В .И.

173. Гольбер Л.У. 
Кандрор В.И.

174. Гольбер Л.ь». 
неговская А.Б.

175. Гольдберг Л.И.

176. Горанов И.
АПОСТОЛОВ И.

177. Горбунова S .B . 
Исакова О.И. 
Удинцев Н.А.

178. Горбунова М.П.

видной келезы. Ташкент, I960, 15.

-Влияние витамина Bg на распределение ме­
ченого холестерина в а -липопротеидах 
сыворотки крови при экспериментальной 
гиперхол естеринемии.
Вопр. мед. химии, 1967, 13, fe I ,  3 .

-Иошьение питательной ценности бели» 
синтетическими аминокислотами.
Прнкл. биохимия и микробиология, 1966,
2 , № I ,  96.

-Нарушение метаболизма миокарда при ти­
реотоксикозе (экспериментальное исследо­
вание).
Кардиология, 1967, 7, № 1, 53.

-  ехашэи действия тиреоидных гормонов 
на сердце.
Тр. 2 Всес. биохиы. съезда, те з. докл. 
на симп. Ташкент, 1969, 142.

-Некоторые показатели липидного обмена в 
печени при экспериментальной тиреоидино- 
вом токсикозе (к патогенезу тиреотокси- 
чоской печени).
Пробл. эндокринол., 1970, 16, Й8 1, 67.

икроопределение активности трансаминав 
в крови и моче.
Лоб. дело, 1965, 1, 22.

-Сравнительная оценке некоторых методов 
определения холестерина в сыворотке 
крови.
Лаб. дело, 1967, fe 10, 594.

-Влияние глутаминовой кислоты на окисли­
тельные процессы при недостаточности 
кровообращения у больных ревматическими 
пороками сер/ца.
Тер. архив, 1960, 32, №8, 50. 

-Субмикроскопическея структура тиреоидяо-



180. Гордон Б .Г . 
Корякина Т.О .

181, Горлова И.Л.

182. Горяная Г.Л . 
Данияейко В.И.

183. Горячев С.11. 
Лишил в . и .

185. Горячев С .11. 
Чернов В .К . 
Попов Т.А .

186. Гот А.

го ваятели*при действии тироксина.
Каш. экспер. биол. и мед., 1965, 60,
112.

-О метаболизме аммиака в ткани мозга при 
экспериментальном нарушении пункции пе­
чени.
Тр» 3 Всео. ко%. по биохимии нервной сис­
темы. Ереван, 1963, 237.

-Глутаминовая кислота при печеночной недос­
таточности у больных; порто-кавальным ана­
стомозом.
Клин, мед., 1960 , 38, te 4 , 103.

•Применение глуташшовои кислоты при ослож­
ненных родах, как метод профилактики мерт- 
ворождасмости.
Реф. научных работ Свердл. н .-и . ин-та 
ОМН, Свердловск, I960, 32.

-Газообмен в условиях приспособления к вы­
сокогорному климату.
мат. симп. ’’Газообмен в условиях высоко­
горья в норме и патологии” и конф. "Высо­
когорный климат и больной организм". 
^рунзе, 1965, 14.

-Распределение в организме метил-тиоураци- 
ла и действие его на нуклеиновый обмен 
тиреоидного эпителия.
Тр. Казахск. ин-та клинич. и эксперим. 
хирургии Аг.Щ СССР, Алма-Ата, 1965, 10,84.

-О влиянии метил-тиоурацила на нуклеиновый 
обмен тиреоидного эпителия и гормональную 
Функцию щитовидной железы.
Тр. 1 конф. биохимиков республик Ср. Азии 
и Казахстана. Алма-Ата, 1966, 214.

-Действие аминокислот на активность сиоте- 
мы гипофиз -  кора надпочечников.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1962, 8 , 
№ 1, 33.



187. Готовцева Е.П .

188. Григорьев П .Я.

189. Григорьев О «Я. 
«ачинская В.П.

190. Гроллман А.

191. Губарев S .М. 
Грабенко И.К. 
Галаев ft.в . 
Кобзарь Н.А.

192. Гупало Е .Е .

193. Гурович А.С. 
Беспалов И .Г.

194. Гусев Е.И .

195. Давыдова С.Я. 
Дроздова Г.А . 
Шалот B.C.

196. Демиденко Н.С.

-Интенсивность обыениваемости аиидных груп 
глутамина и белков в иозгу пА и введении 
Ь -15-глутаминовой кислоты.
У1ф. биохиы. х .у 1964, 36, Ш 5 , 685.

-Характеристике белкового состава сыворот­
ки крови у больных токсический зобом. 
Пробл. зндокривол. и горионотер., 1965, 
11, fe 3, 48.

-Состояние обменных процессов при токсичес 
ком зобе в зависимости от функционального 
состоявши щитовидной железы.
Тр. Благовещ. мед. ин-та. Благовещенск,
1966, 8, 88.

-Клиническая эндокринология и ее физиологи 
чеекие основы. Пер. с англ. ы ., 1969.

-Значение уреавы бр̂ цсшл в патогенезе бру­
целлеза и лечение этого заболевания глу 
таниновой кислотой«и аденозинтрифосфатом. 
Кае. мел. s . ,  1959, № 3, 29.

-Ранние гистохимические изменения в печени 
молодых крыс при белково-холиновой недос­
таточности.
Архив па т., 1967, 29, Не 3 , 53.

-Некоторые вопросы клинической опенки раз­
личных лекарственных охэри глутаминовой 
кислоты.
Тр. k o hv . но произв. и использованию ами­
нокислот в медицине. М., 1956, 25.

-Обмен аминокислот при прогрессирующих мы­
шечных дистрофиях. Авторе .̂ дисс. канд. 
М., 1967.

-О двух 40р:̂ ах каталазы в печени и переви­
ваемых гепатоиах.
Вопр. мед. хилии, 1966, 12, й 2 , 163.

-Структурные и функциональные изменения в 
гипофизе и в щитовидной железе в условиях



198. Лемяо Б .Б .

199. демчевко Н.П. 
Литвинова А.у .

200. джафарова :>.4 .

201. дзгоева 1 .0 .

202. Диксон м. 
Уэбб 8.

203. Дмитриев В.Ф.

204. добринскея м.А.

-  зав
действия б-ьютилтиоурацила.
1р. 5 1'Сео. съезда анатомов, гистологов и 
эмбриологов. Л ., 1951« 665.

-Влияние меди на состояние щитовидной желе­
зы белых крыс на фоне преимущественно у г­
леводистого питания при йодной недостаточ­
ности.
Бопр. ПИТ., 1967, 26, к 2 , 42.

-Экспериментальные данные о влиянии кобаль­
та и меди на щитовидную железу при йодной 
недостаточности на <:оне оптимального и 
преимущественно углеводистого питания.
В кн .: Актуальные вопросы гистохимии и 
биохимии щитовидной железы. Киев,1968,21.

-Сравнительная характеристика эффективнос­
ти чистой глутаминовой кислоты и некото­
рых ее солей при пневмонии у детей, 
мат. 32 и 33 годичных научных сессий 
Свердл. мед. ин-та. Свердловск, 1970,309.

-Изучение полного азотистого обмена у кур 
в связи с подкормкой их препаратами йода. 
Мзв. АН Аэерб. ССР, сер. биол. н», 1965, 
fc 5, 108.

Изменение газообмена у собак иод влиянием 
инъекции тироксина, 
ч/изиол. ж ., 1958 , 4, te l, 90.

-Ферменты. Пер. с англ. М., 1966.

-Глутаминовая кислота (Свойства, роль и 
значение в обмене мозга).
Изв. Иркутского с .-х . ин-та, Иркутск,
1959, 15, 90.

-Влияние глутаминовой кислоты на показате­
ли углеводного обмена тканей белых крыс 
в условиях гипоксии.
В кн .; Ьлияние кислородной недостаточное-



205. Доведова £.Л ,

206. Дозорец Ю.П.

20?. дольник В.Р .

208. дорогам Р .В . 
(аолич Г.М. 
Ванасюк А .Л. 
Складман Р.А*

209. доста Г.А .

210. Дрвгунова и.о.

211. Дразнин Н.: .

212. Дударев В Л . 
Соколянский И.Ф.

213. Дяблова П.Ь.

ти на обмен веществ, в тканях. Л ., 1961, 
2 , 49.

-Об особенностях окисления некоторых суб­
стратов в митохондриях различных отделов 
иозга.
Тр. 4 Гсее. ковф* по биохимии нервной 
системы. Тарту, 1966, 41.

-ушшиональное состояние печени у боль­
ных токсическим зобом до и после опера­
тивного лечения.
КЛИН, мед., 1968, 66, № 10, 49.

-энергетический обыен и эволюция животных, 
сп. совр. биол., 196Ь, 66, к: 2 (5 ),

-Бел ноше фракции сыворотки крови и голов­
ного мозга при различных функциональных 
состояниях щитовидной железы.
Тр. 2 Всео. биохим. съезда, 5 секция. 
Ташкеит, 1969, 86.

-Влияние гориона щитовидной железы на ак­
тивность глюкозо-б-дос^атазы печени и 
крови.
Ркшл. экспер. биол. и иед., 1963, 55, 
к 6 , 59.

-Лечение детских церебральных параличей 
глутаминовой кислотой.
Педиатрия, 1955, Не 2 , 59.

-Радиоактивный йод в клинике. (.инск, 1961.
-влияние высокогорья на функциональное 

состояние тиреоидэктомированных крыс.
,Мат. сиш1. "Газообмен в условиях высоко­
горья в норие и патологии" и конф. "Вы­
сокогорный климат и больной организм". 
Фрунзе, 1965, 19.

-Влияние глутаминовой кислоты на холинэр- 
гическое возбуждение в нервно-мышечных



214. Аяблова П.К.

215. Вгоров 11.И. 
Цфасман А.З.

216. вгоров i l . И. 
Цфасман А.З.

217. Еремин Ю.Н.

218. Ьреиин Ю.Н.

219. Климов А.С.

220. Жалыбина А .Т.

221. Жавгелова М.Ь.

222. Ядахина К.С.

синапсах.
•<иэиол. а. СССР, i960 , 66, к  6 , 690.

-Влияние глутаминовой кислоты на холинор 
гическое возбуждение в центральных и пе­
риферических синапсах.
Ввшл. эксиер. биол. и мед., 1960а, 49,
te 1, 83.

-Радиоактивный иод в диагностике и лечении 
заболевании щитовидной железы. М., 1962.

“К диагностике и лечение заболеваний щито­
видной железа радиоактивный модом.
Тер. архив, 1967, 39, fe 5, 5.

-Роль жира в развитии экспериментального 
зоба. дисс. канд., 1959, Свердловск.

-Влияние пониженных количеств жира на сос­
тояние щитовидной железы в условиях ком­
бинированного действия струмигенов.
Мат. 30 годичной научной сессии овердл. 
иод. ин-та. Свердловск, 1968, 267.

-Знач^до нейровегетативных нарушений в 
патогенезе эндемического зоба.
В кн .: Вопр. нейро-зндокринной патологии 
и рефлекторной терапии. Горькими 1960,13.

-Опыт лечения рахитической ыиопатии глута­
миновой кислотой.
Тр. Воронежского мед. ин-та. Воронеж,
1963, 50, 87.

-Активность митохондриальной моноакиноок- 
сидазы некоторых органов кроликов при эк­
спериментальном тиреои̂ иновом токсикозе 
различной тяжести.
В кн .: Актуальные вопр. гистохимии и би­
охимии щитовидной железы. Киев, 19С&,88.

-Влияние введения солей глутаминовой кис­
лоты на электролитный состав мочи белых 
крыс.



223. Вдахина К.С.

224. Ддахина К.С.

223. кивков В. 
Понайотов Б.

226. Ямурин Л.М.

227. Закс й .Г .

228. Заиотаев И.О.

229. Заыотаев И .П .

230. Эаиотаев И.П.

231. Замотаев И.п. 
Ждахина К.С.

В к в .: Биологическое действие глутамино­
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике, Свердловск, 1266, 73.

В̂лияние глутамата кальция не содержание 
натрия и исшив в крови и тканях белых
крыс в норие и при гипоксии.
4ат. 30 годичной научной сессии Свердл. 
мед. ин—t q . Свердловск, 1968, 215.
•Влияние солей глутаминовой кислоты на об­
мен натрия и кялия в организме в норме и 
при гипоксии. Дисс. кпнд.,Свердловск,1969.
•Кисл оторастворимые нуклеотиды печени нор­
мальных и тиреотоксикозных кроликов.
ЛАН СССР, 1969, 184, fc 6, 1439.
■ Дифференциация пола и развитие куриных 
эмбрионов под влиянием амидов моноашшо- 
дикарбоновых кислот.
мат* 4 Всес. ко д . по ^изиологич. и биохи- 
ыич. основам повышения продуктивности с.* 
х . животных. Боровск, 1% 6, 1, 287.
•Ингибиторы щитовидной железы.
Усп. совр. биол., 1947,23, к 1, 37.
-Влияние глутамата кальция на некоторые по­
казатели гемодинамики больных диффузным 
пневмосклерозом.
В кн .: Биологическое действие глутамино­
вой кислоты на организм в эксиерииенте и 
клинике. Свердловск, 1966, 100.
-Хронические пневмонии с диодузным пневмо- 
склерозом у рабочих металлургов, дисс. 
докт., Свердловск, 1967.
-Хронические пневмонии с диффузным пневмо- 
склерозом. Свердловск, 1969.
-Обмен калия, натрия и кальция у больных 
диффузным пневмосклерозом с легочной и 
легочно-сердечной недостаточностью и его



232. Зауотаев И .П . 
Удинцев Н.А.

233. Замотаев И.П. 
Удинцев Н.А.

234. Замотаев И .11. 
Удинцев Н.А. 
Астафьев Д.А.

235. Запара Е.М. 
Иоткина Л .Г.

236. Захарова А.В.

237. Захарян А.Б.

изменения про применении глутааатв каль­
ция.
В кн .: Биологическое действие гиуташшо- 
вой кислоты на организм в экспериценте и 
клинике. Свердловск, 1966, 88*

-Э влиянии глуташшовой кислоты на некото­
рые показатели обиена у больных пневмо -  
склерозом.
В кн .: Новое в физиологии и патологии ды­
хания. it . ,  1961, 84.

-Влияние глутамата кальция на мочевую экс­
крецию недоокислонных продуктов у больных 
диффузным ппевиосклероэом с легочной и 
легочно-сердечной недостаточностью.
£ кн .: Биологическое действие глуташшо­
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 96.

-Уровень 17-оксикортикостероидов крови в 
эксперименте и у больных пневыосклероэом 
при введении глутаминовой кислоты.
Натол. физиология и эксперии. терапия,
1967, I I ,  Ife 3, 72.

-Влияние аминокислот ка накопление биомас­
сы пекарских дрожжей при недостатке био­
тина.
Ирикл. биохимия и микробиология, 1967, 3, 
»  3, 309.

-Влияние глутаминовой кислоты на содержа­
ние АТФ, минерального фосфора и креатин- 
фосфата в тканях крыс в условиях гипоксии. 
В кн .: Влияние кислородной недостаточнос­
ти на обмен веществ в тканях. Л .,19& , 2 ,
53.
-Основной обмен у лиц, проживающих в усло­
виях высокогорья Арагац.
;.ат. симл. "Газообмен в условиях высоко ­
горья (в  норме и патологии), круизе,1967,



238. Златкина А.P. 
лаеалоъ В.П .

239. Златкина А .Р .

-Некоторые показатели липоидиого обмена 
при тиреотоксикозе.
Пробл. зндокринол. и гормонотер., 1964,
10, te 5 , 33.

-Кировой обмен при тиреотоксикозе ( по 
Тер-Григорьева &.Н. гистохимическим исследованиям биопсии

печени и биохимическим данный).
Тер. архив, 1Э66, ЗЬ, № 5 , 63.

240. Золотаревскнй В .Б . -Гистохимическое изучение белкового об-
Левшсон В.И.

241. Зубков Л.А. 
фурдуй Ф.И.

242. Зубкова В.И.

243. Зуфаров К .А . 
Расулев ft. II. 
Чихова С.С. 
йшоъа it .К.

244. Иванов Б.И. 
Розенберг П.А.

245. Иванов В.И. 
Розенберг П.А.

иена тиреоидной ткани при различных 
Функциоьаяышх состояниях (эксперимен­
тальное исследование).
Пробл. зндокринол. и гормонотер., I960,
6, fc I ,  Sw.

-экспериментальная модель неврогенного 
хронического тиреотоксикоза.
Те з. докл. научн. конф., посвящ. 1Ш-ле­
тим со дня выхода в свет труда И.U .Сече­
нова "Рефлексы головного мозга". Одесса, 
1963, 71.

-Изменения секреторных нейронов при разной 
концентрации тиреоидного и полового гор­
монов.
Пробл. андокринол. и гормонотер., 1%6,
6 , Ш 4, 66.

-Некоторые данные цитологических и цитохи­
мических исследований узловых форм зоба 
при гипертирооидном состоянии. 
в кн .: Воир. физиологии и патологии щи­
товидной аелевы. Ташкент, 1961, 40.

-Влияние глутаминовой кислоты на некоторые 
биохимические реакции при интоксикации ме 
тиловым спиртом.
Фармак. и токсикол., 1954, 17, Кв 1, 46.

-Влияние глутаминовой кислоты на оодераа- 
ние фосфорных соединений в мозгу.



246. Иванов К.11.

247. Иванова И.И. 
Вендор и«А.

348. Игнатьев ч.д.

249. Ильченко У«Д. 
Першт В.А.

250. Иония У.Л.
Слободской Б.Р.

251. Исаакнн Л .А. 
Избинский А .Л .

252. Исиченко Н.А.

253. Ислакбеков Р .К . 
Кадыров И.К.

254. Ишутинов В.И.

Болл, экснер. биол. и мед., 1955, 39,
И5 2 , 33.

-Физиологические механизмы химической тер- 
?дорегулнции и их особенности при гипоксии. 
ФИЭИОЛ. ж. СССР, 1964, 5 0 , № 1 2 , 1476.

-Бобный э^ект метилтиоурацила у крыс в 
условиях частичной декортикации больших 
полушарий головного шага.
Пробл. ендокринол. и гормонотер., 1962,
8, № 4, 45.

-Морфологические изменения щитовидной же­
лезы при длительном введении 6-ыетилтио- 
уранила.
В к в .: Вопр. клинич. и теоретич. мед., 
Киев, 1964, 135.

-Количественное ивменение белков крови и 
молока под воздействием тироксина с мети­
онином.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 23 секция. 
Ташкент, 1969, 13 .

-Влияние лечебного применения неорганичес­
кого йода на уровень общего и связанного 
с белками йода сыворотки крови.
Пробл. зидокринол., 1967, 13, te 1, 3.

-  Материалы к вопросу о сезонных изменениях 
газообмена и теплопродукции.
Бшл. зкспер. биол. и мед., 1951, 32, Ш , 
353.

-Липиды и гликоген печени при блокаде функ­
ции щитовидной железы метилтиоурацилом. 
Бшл. зкспер. биол. и мед.,1953,36,Ш ),33.

-Гистохимические исследования нуклеиновых 
кислот при злокачественном зобе.
В кн .: Актуальные вопр. гистохимии и био­
химии щитовидной железы. Киев, 1968, 26. 

-Влияние рационов с различным содержанием



255. Ишутинов Б.и . 
Бикыуллина С.К.

256. iijuyтипов В.И. 
Волков И.С.

25/* Квбзк Flt.il»

258. Кабак П.М. 
Никитина Ш» .1.

259. Кабак Я..'’. 
Павлова ь .Б .

260. Казакова Т .Б ,

261. Казантинова Г.У .

262. Казанцева Б.С. 
капланскии С.Я,

белю на проявления тиреотоксикоза у жи­
вотных.
!ат. 30 годичной научной сессии Свердл. 

мед. ш -та . Свердловск, 1968 , 266.

-морфологические изменения в щитовидной 
желеэе белых крыс при введении тиреоиди­
на на фоне рациона с различный содержа­
нием белка.
■ат. 32 и 33 годичных научных сессии 

Свердл. мед. ил-та. Свердловск,1970,103.
-Влияние различного количества белке в 
питании на некоторые обменные процессы 
при экспериментальном тиреотоксикозе.
:лат. 29 годичной научной сессии свердл. 
мед. ин-та. Свердловск, 1966, 15.

-Вещества, блокирующие гормональную д и к­
цию щитовидной железы.
Jen. совр. биол., 1949, 28, № 2 (5 ), 187.

-Участие гипоталамуса в регуляции щитовид­
ной железы.
Пробл. эндокринол. и горионотер., 1962,
8 , ё 2 , 3.

-Изменения в передней доле гипофиза при 
введении в организм ыетилтноурацила.
Биля, экспер. биол. и мед., 1946, 21,
№ 4 , 17.

-молекулярная структура и проницаемость 
митохондрий животной клетки.
Усп. совр. биол., 1965, 60, fe 2 (5 ), 199.

-Ьмделение 17 кетостероидов и 17-кетоген- 
нмх стероидов с мочой у больных эндеми­
ческим зобом и тиреотоксикозом.
Тер. архив, 1968, 40, № I I ,  88.

-О механизме нарушения окисления тирозина 
в печени при белковой недостаточности. 
Биохимия, 1956, 21, te 5, 528.



264. кайдив д.А.

265. Калашников с.П. 
Сиднея Б .II.

266. Калинина К.П.

267. Калинина К .П .

268. Калликорм А.11.

269. Калюаный И.Т.

-Влияние лимонной кислоты иа эксперимен­
тальную гиперхолестеринешш и атероскле­
роз у кроликов.
Бшл» зкспер. биол. я мед., 1968, 65, №9,
36.

-Влияние яблочной кислоты и карбонатов 
щелочных и щелочно-земельных металлов 
на обратное развитие алиментарной ги - 
перхолестеринемии и атеросклероза у 
кроликов.
Иатол. физиология и зкспер. терапия, 
1968а, 12, к 2 , 72.

-Возрастные особенности системы тканевого 
дыхания разных органов крыс при тиреоии.и - 
новом токсикозе.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 1 секция. 
Ташкент, 1969, 88.

-Ч1ссле«овш*ме иункциона1 ыюго состояния 
щитовидной нелезы у больных со стертыми 
формами тиреотоксикоза.
В кн .; Вопр. профилактики и лечения зоба 
на Урале. Свердловск, 1961, 234.

-К оценке внешне- и внутрисекреторной 
Функции подаелудочной нелезы при токси­
ческом зобе.
лат. 32 и 33 годичных научных сессий 
Свердл. мед. ин-та. Свердловск, ГЖ ),197.

-Исследование йодидпероксидаэной активнос­
ти в нормальных и патологически изменен­
ных щитовидных аелезах.
£ кн .: Loup, зкспер. и кливич. эндокри­
нологии. М., 1965, 53.

-клинико-лабораторные методы исследования 
Функции щитовидной аелезы, применяемые 
в клинике внутренних болезней.
В кн .: пункция щитовидной аелезы при 
сердечно-сосудистых заболеваниях, рунве.



£70. Калийный И .Т. 
Белекова Р . Б.

271. Каиалин Р .Г . 
Ювсесян С .Г .

272. Каминский О .Т.

273. Кан К .З .

274. Кандренкова Н.А. 
Куанецов В.А.

275. Каидрор Б.И.

276. Кандрор В.И.

277. Каидрор В.И. 
салахова Н.С.

-пункция щитовидной аелезы у здоровых и 
больных кителей разных высот Киргизии, 
мат. сиып."Газообмен в условиях высоко­
горья (в  норие и патологии). <*рунзе,
1967, 82.

•’Некоторые стороны регуляции обмена глута- 
иата, асиартата и гамыа-аминоаасляной 
кислоты в митохондриальной фракции моего- 
вой ткани.
В кн .: Вопр. биохимии мозга, Ереван, 1966, 
<Ю.

-Влияние глуташновой кислоты и некоторых 
других веществ на содержание нуклеиновых 
кислот и белка в печени в разные сроки 
после частичной гегютзктоши.
В кн .: Биологическое действие глутамино 
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 56.

-Изменения в гистоструктуре щитовидной ае­
лезы под воздействием метилтиоурацила. 
шилл. экснер. биол. и мел., 1949, 27, fel,
54.

-динамика 17-оксикортикостеро11дов у больных 
тиреотоксическим зобом в связи о лечением. 
Као. мед. а ., 1966, А» 2 , 25.

-К вопросу о функциональном состоянии коры 
надпочечников при тиреоидиновом токсикозе. 
В кн .: вопр. гкспер. и клииич. эндокрино 
логии. М., 1965, 54.

-Катехоламины и тиреоидине гормоны.
В кн .: Биогенные амины. М., 1967, 295.

-Синтез белке в миокарде при эксперимен­
тальном тиреотоксикоае в условиях допол­
нительной функциональной нагрузки на 
сердце.



278. Каидрор Б.И. 
остер К.У.

279. Капланский С«П.

280. Кашшиский С«Я. 
Акопян Х .й .

281. Канланский С,й. 
Бен Чжун-ннь

282. КаплансюШ С.Я. 
.*ясоедова К.Н. 
Протасова Т .н .

283. Караев А.И.
Ковальский Б .В . 
Геджиев Ф.И.

284. Кардатев В.Л. 
КубЛИ С.А. 
Невструева В.С,

285. Касавина £ .0 .

Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 5 секция. 
Ташкент, 1969, 43.

-Чувствительность гипертиреоидизированных 
кроликов к прессорному влиянию адреналина. 
Бшл. зкепер. биол. и иод., 1968 , 65,№1, 
38.

"Вопросы патологии обиена белков и амино­
кислот. I .  Некоторые проблемы патологии 
обиена аиинокислот.
Б кн .: ииические основы процессов ииз- 
недеятельности. м., 1962, 253.

-Адаптивные изменения обиена тирована в 
организме животных.
Усп. совр. биол., 1966, 61, Не г, 161.

--Окисление тирозина в организме животных 
и адаптивное образование ^риеитов, 
участвующих в его обмене.
Вопр. мед. ХОДИВ, 1961, 7, На 1, 227.

-Адаптация обмена аминокислот при измене­
нии содераания белка в питании и под 
влиянием различных гормональных систеы.
В кн .: Пробл. биохимич. адаптации, U .,
1965, 20.

-Хроматографические исследования йодсодер- 
жащих органических соединений щитовидной 
железы при ее различных функциональных 
состояниях.
Иав. АН Азерб. GCF, сер. биол. п ., 1968,
fe 2 , 105.
-О содержании катехинашшов в эндокринных 
железах и сердце белых крыо при гипофунк­
ции щитовидной келезы и эксперименталь­
ном тиреоидиновом токсикозе.
Нробд. зндокринол. и гормонотер., 1964, 
10, (ё 2 , 95.

Ч1укиеиновые кислою в нормальной цитовид-



287.

268.

289.

290.

291.

292.

293.

294.

иольчиисквя Т.А . ной железе и при равных формах ее наголо-Бронштейн M.S. гии.
Иванова Е .Б . дАН СССР, 1964, 158, й 4, 999.

Касавина Б.С. -Мукополисахариды (глюкозашшогликаны) ци-
Романов Ю.А. товидной нелезы при изменении тиреоидной 
Кольчинекая Т.А . пункции.

Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 15 секция. 
Ташкент, 1969, 39.

Касьянов Ь.аЗ. -Роль глутаминовой кислоты в нормализации
/анилина Б.И. деятельности центральной нервной системы.

Уч. зап. кед. анат. и <*иэиол. человека и 
животных Моск. нед. ин-та им. В.й.Ленина.

I960, 3, 121.

Катунума Н. -Роль изозимов трансашшазы в обмене ве
Окала М. ществ.
Фуазино А. В кн .: Химия и биология ниридоксалевого
Катунума Т . ксталиаа. М., 1968, 155.
Матсузава Т .

Пахана М.С. -кортико-висцеральная регуляция ушщии щи­
товидкой железы. Кишинев, I960.

Кац А.?.!. -колориметрический метод количественного
Канторович А.С. определения сахара в крови ферриционидом.
Андреев В.А. Лаб. дело, 1965, № 4, 223.
Квятковская A . ii.  -Изучение обмена у детей, больных полиоми-

олитом.
Тр. кон<*)., поев. 40-летию научных исслед. 
в обл. белка и применения аминокислот в 
сов. мед. 1958, 210.

Клейн & .S. -окислительное дезаминирование глутамино­
вой кислоты и ее количественное распреде­
ление в равных отделах головного мозга. 
СообЩ. Ah ГССР, 1954, 15, 13.

Клосовский В.Н . -К  вопросу применения глутаминовой кислоты 
Русских В .В . при недораввитии мозга типа болезни дауна.

Педиатрия, 1955, к 2 , 42.

Ковальский В .В . -Синтез йодированных соединений в щитовяд-



ItyCfyH ь.ь.

295. Ковтуняк Н.А, 
Цапок И.й. 
дещишен И.$.

296. Коган B .ti.

297. Козлов Н.Б.

298. Колли Е.А.

299. КОЛЛИ Ё.А.

3GU. Колли Ё.А.

301 . Колли Е.А.

302 . КОЛЛИ Ё.А. 
Попов А.п.

пой железе овец в различных условиях гео­
химической среды.
Докл. ВАС/ЛИЛ, 1966, ft 6, 26.

-Влияние гипофункции щитовидной железы на 
процессы гликогенеза и РНК-азную актив -  
кость печени.
Пробл. зндокринол., 1970, 16, te 1, 64.

-дыхательные деркенты при экспериментальной 
дисфункции щитовидной и половых нелез.
Тр . 2 Всес. биохим. съезда, 8 секция. 
Ташкент, 1969, 33.

-Влияние глутаминовой кислоты не содержание 
аммиака, глутамина, мочевины, сахара, мо­
лочной кислоты и ацетоновых тел в крови 
депанкреатизированных собак.
Вопр. мед. химии, 1962, 8 , К 2 , 204.

-Шаияние пероксидазы на синтез тироксина 
is  v itro  (к вопросу о механизме биохими­
ческого синтеза тироксина).
Бюил. зкспер. биол. и мед., 1953 , 36,fel ,
27.

-Влияние различных факторов на процессы 
биологического синтеза тироксина ылтовид- 
ной железой.
Тр. 2 мехдунар. конф. по мирному использов. 
атомной энергии, и», 1959, 5, 251.

-Биосинтез тиреоидных гормонов в условиях 
гипофункции щитовидной железы.
Тр. 1 Всес. биохим. съезда, симп. I- I5 .  
М .-Л., 1963, 185.

-Биосинтез тиреоидных гормонов.
В кн .: Некоторые вопр. клинич. и эксперим. 
эндокринологии. Кивинев, 1967, 44.

-Распределение меченого тирокоина в некото­
рых эндокринных железах крыс.
Пробл. эндокринол., 1968, 14, № 3, 90.



303. Колосова А .П .

304. Колосовскея B.C.

305. Колотилова А.И. 
Рачев P .P .

306. Комарова Т.Ф . 
Тендлер Д.С. 
Соколова ь .В .

307. Кометиани П.А.

308. Коиетиаяи П.А. 
Клейн F..S.

309. Конарева У .В.

310. Кондраьова У.И.

-ышяние глутаминовой кислоты и некоторых 
других веществ на содераание вакот-кисло­
рода в моче детей с эксудатиным диатезой.
Б кн .: Биологическое действие глутамино­
вой кислоти на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 116.

-О соответствии кривой поглощения радиоак­
тивного йода основному обмену и .морфологи ­
ческим изменениям щитовидной железы при 
тиреотоксикозе.
Mat» к патологии щитовидной железы на 
Урале, Свердловск, 1965, 7 г.

-Влияние некоторых веществ на окислительное 
фосфорилирование в митохондриях сердечной 
мышцы.
Тр. 2 Всео. биохим. съезда* Тез. докл. на 
симп. Ташкент, 1969, сбВ*

-Опыт определения связанного о белком йода 
в крови человека и различных видов живот­
ных*
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1964,
10, № 4, 72*

-Обмен аминокислот в головном мозгу.
В кн .: Обмен аминокислот. Тбилиси, 1967,
99.

-О путях ресинтеза адеиоэинтрифос̂ ата. Ис­
пользование jf-аминомасляной кислоты и 
р  -аланина в реаминировании адениловой 
системы головного мозга.
Сообщ. АН ГССР, 1955, 16, 691.

-К вопросу о функциональном состоянии ко­
ры надпочечников у больных с различной тя 
жестью тиреотоксикоза*
Тр. Всес. конф. эндокринол., М», 1962,229.

-Предпосылки к проверке предположения о 
специфической роли янтарной кислоты в



обеспечении анергией восстановительных 
процессов после рабочего а'гта (при физио ­
логической торможении). Пущино, 1968.

51 1 . Кондрашова М.И. -Биохимический цикл возбуждения.
Б кн .: Митохондрии, ферментативные процес­
сы и их регуляция, м . ,  1968а, 122.

512. Кондрашова М.Н. -Субстрат окисления как регулятор энерго- 
Родионова а.А. продукции в дыхательной цепи.

Тр. 2 Бсес. биохим. съезда. Тез. дою*, на 
симп. Ташкент, 1969, 241.

515 . Кравец &.И. -Лечение кальциевой солью глутаминовой кис- 
Бенедикт А.А. лоты кровоизлияний в центральную нервную

систему у новорожденных.
Тр. конф. по ироизв. и использов. амино­
кислот в мед., М., 1956, 153.

514. Крайнов С. 11. -Об активности и каталитической емкости ка-
талазы крови.
Биохимия, 1962, 27, te 5, 780.

515. Крайнев С.И. -Модификации прибора-смесителя для опреде­
ления активности каталазы при краткосроч­
ной реакции с перекисью водорода.
Лаб. дело, 1964, te 9, 569.

516 . Красильников Н.А.-Аминокислоты из микроорганизмов.
Усп. совр. биол., 1961, 52, Ш 2 (5 ), 148.

517. Кремер Ю.Н. -Биохимия белкового питания. Гига, 1965.
|феиер t) и -динамике некоторых показателей состо-

'  Алексавд'овсиш Н.Б. белкового обмена при велико»
голодании и в процессе восстановления 
нарушений, вызванных белковым голода­
нием.
JB кн .: Еопр. питания здорового и боль­
ного организма. Рига, 1960, 61» 

-Производство глутаминовой кислоты путей 
биосинтеза.
Й8В. АН СССР, сер. биол., I960, Ife 2 , 197.

Гром И.П. 
Ковнат ь.Л. 
Коста А.Я. 
Нупеле O.K.

519. Кретович Ь.Л. 
Яковлева В.И.



320. лричевскг'Я А«А 
Гершенович 8.С. 
Щербатых Е.П

321. Крымский Л .Л.

-  343
-Образование амииака гомогенатами йозга и 
печени иа амидов в условиях повышенного 
давления кислорода.
БИОХИМИЯ, 1959, 24, fe 3, 459.

-Изменения полез внутренней секреции при 
алиментарной белковой недостаточности и 
последующей кормлении животных пищей,со- 
дедаащей 1 белка.
В кн .: Ьоир. пит., id., 1950, 127.

322. Кулиева Г.А . етионин в лечении тиреотоксикоза.
Гауэер Ь .Г . ,.1ат. респ. конф. эндокринологов. Баку,
ишрзазале С.А. i960, 113.
Мсыаидзаде А.И. 
йеребчевскан Т .1 .

323. Куликова Н.Л. -Активность трансашшаэ крови и тканей при
мышечной деятельности различной длитель­
ности.
Укр. биохим. s . ,  1966, 38, № 3, 247.

-К вопросу о лечении тиреоидином больных 
узловатым нетоксическим зобом.
Пробл. вндокринол., 1970, 16, № 1, 15.

-Содержание кортикостероидов в крови, от­
текающей от надпочечнике кроликов с экс­
периментальным тиреоидиновым токсикозом. 
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1962,
8 , й 2 , 26.

324. Кухарскея Ь.П.

325. Ларина У.Л.

326. Ларина М.А,

327. Ларионова L.U .

-функциональное состояние коры надпочеч­
ников при нарушении деятельности щито -  
видной железы в эксперименте и клинике 
(Лит. обзор).
Пробл. ендокринол. и гормонотер., 1964, 
10, fe 3, 118.

-Влияние ионизирующего излучения и низкой 
температуры на содержание и обмен амино­
кислот в организме животных, дисс. канд. 
Свердловск, 1968.



328. Ларионова I.И .

329. Лебедева *.Б .

330. Левин Ф.Б.

331. Левитин В.Я.

332. Лейбсон Л .Г .

333. Лейтес * .Л .

334. Леншдоер А.

335. Лисовская Г.м.

336. Лисовская Г . '. 
Генкин А.М.
Роз М.С.

-Углеводно-фосфорный об&ен и окислитель­
ный обмен в печени и скелетных шлицах в 
норие и при экспериментальном тиреотокси­
козе.
Вопр. мед. ХИШ4И, 1956, 2 , to 5, 378.

-Участие щитовидной железы в процессах 
адаптации глюкозо-6-̂ осфатазы печени у 
крыс.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1965,
И , Ife 5, 89.

-Простой спектрофото̂ етрический метод оп­
ределения активности тирозинаминотрансфе- 
рааы.
Вопр. мед. химии, 1969, 15, № 3, 315.

-Рибонуклеиновая кислота в ткани нормаль­
ной щитовидной аелезы в эндемичной по 
зобу местности.
В кн .: Эндемический зоб в Ферганской до­
лине. Андижан, 1964, 95.

-Сахар крови. Регуляция содержания сахара 
в крови у животных и человека. М .-Л .,1962.

-Гистохимические особенности обмена липи­
дов при экспериментальном гипотиреозе. 
Пробл. энцокршюл. и гормонотер., 19бг,
8 , ft 5, 56.

-митохондрия, лолекулярные основы структу­
ры и функции. Пер. с англ. М., 1966.

-Вопросы теории и практики электрогистеро- 
гра±ических исследований, дисс. докт. 
Свердловск, 1963.

-влияние веществ, стулирующих обмен в 
организме, на биоэлектрическую активность 
матки.
Тр. 3 Уральской конft. физиол., биохим. и
Фармак., Ижевск, 1960, 146.



337. Лисовская Г.М. 
Пронина Г.м. 
Генкин А.М.

336. Лоичиков А.А.

339. Ловигина Т.Н . 
Синицина Т.А .

340. Лопатина Л.А.

341. Лопатина Л.А.

342. Люлыш А.И.

343. Люлька А.П. 
Шуст И«В.

344. Люлька А.Н. 
Шуст И.В.

-ышяние глутаминовой кислоты на биотоки 
иатки при различных состояниях централь 
но й нервной системы небереыениых кроль 
чих.
Тр. 4 Уральской конф. >ьизиол♦, биохим. 
и ^араак.» Челябинск» 1%с, 146.

-ДИЭНЦО^&ЛЬНЫЙ СИНДрОЫ И ФУНКЦИЯ Щ ИТОВИД-
ной железы.
Б кн .: Физиология и патология гипотала­
муса. М.» 1966, 291.

-К вопросу о влиянии метилтиоурашнш во 
развитие эндогенном гиперхолестеринешш 
у кроликов.
Кардиология, 1967, 7, К? 3, 122.

-Снижение активности ферментов переаыини- 
рования в печени как следствие поражения 
митохондрий при алиментарной иедостаточ 
ности.
от. 2 совещания по клинич. биохимии ин­
фекционных болевней и сиил. по клинич. 
б иотли болезней печени. Рига» 1963,146.

-Активность трансаиинав и щелочной <и>сфв- 
тазы при алиментарных поражениях печени. 
10% . мед. киши, 1964, 10, Не 5 , 494.

-чушшиональвоб состояние печени и коры 
надпочечииков у больных тиреотоксикозом. 
Вр. дело, 1966, № 5, 122.

-Нунция коры надпочечников у белых крыс 
при длительной гнпертиреоидизацин.
Цробл. еидокринол. и гормонотер., 1965, 
11, № 4, 96.

-Активность неспецифических фосфатаз щи­
товидной железы при ди.гузном токсичес­
кой зобе и тиреотоксической аденоие. 
Иробл. эндокринол. и гормонотер., 1969, 
15, К 2 , 27.

345. Маевоквй £.И . -Эффективность окислительного фосфорили-



346. ммаский в .и .

347. )айороьа В.Ф.

348. лайетер А.

349. иакар д.А.

350. Макаревич-
Гальперин Л.У. 
Усиенко С.И.

351. Макарова А.Ф.

352. !ак-Ильвейн Г .

353. Уадышенко Н.ё.

рования митохондрий миокарда при ведении 
глутаминовой кислоты в норме и при гипок­
сии.
Тр. 2 Виев, биохим. съезда» £1 секция. 
Ташкент, 1969, 93.

-Влияние глутаминовой кислоты на окисли­
тельное фос̂ орилирование митохондрий не­
которых органов при гипоксии, 
кат. 32 и 33 годичных научных сессий 
Свердл. мед. ин-та. Свердловск, 1970,54.

-Изменение нейросекреции гипоталамуса при 
введении тиреоидина.
В кн .: Гистохимия в нормальной и патоло- 
гич. физиологии. Новосибирск,1967, 250.

-Биохимия аминокислот* ИШ1, м., 1961.
-Аминокислотный состав ткани щитовидной 
жеоеаы при различных формах зобной бо­
лезни.
В кн .: Физиология и патология эндокрин­
ной системы. Харьков, 1965, 287.

-Некоторые данные о механизме действия 
фолликулина и октвстрола в организме 
крыс с измененной функцией щитовидной 
железы.
В кн .: Механизм действия гормонов, о.иев, 
1959, 176.

-Влияние различного характера мышечной 
деятельности на АТФ-азную активность ми­
озина.
Укр. биохим. s . ,  1958, 30, ft 2 , ?30.

-Биохимия и вентральная нервная система.
ИЮ, М.» 196 .

-Биоэлектрическая активность головного 
мозга крыс при введении тиреоидина и 
6-метидтиоурацила в условиях реакции 
напряжения и адреналэктомии.



354. Мамедов Г..М.

355. ламвеьа В .Б .

356. Нейшна В .В .

357. ; .анойлов с .ь.

358. Манойлов С.В. 
Яелудов В.И.

359. «8Н0ЙЛ0В С .В . 
Сидорова Н.Д. 
Челядина Л.Д. 
Граникова А.В. 
Грановская М.Л.

360. Маркелова Б.Ф.

361. аркелова В .4». 
Левачов а .11.

362. Маркелова ВЖ

-  347
‘иэиологич. ж. СССР, 1968, 54, & 2, 176.

-Некоторые данные о профилактике и лече­
нии эндемического зоба и тиреотоксикоза 
в Азербайджанской ССР.
В кн .: Вопр. сердечло-сосудиетой и эндок­
ринной патологии. Баку* 1964, 133.

-Содержание дикарбоновых аминокислот и их 
амидов в животном организме.
Биохимия, 1955, 20, к 4, 450.

-Возможность пролиферации тиреоидной па­
ренхимы в условиях ГИПОфИЗЭКТОМИИ.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1962,
8 , f* 6, 23.

- Каталаза, ее свойства и регуляция актив­
ности.
Тр. 2 всес. биохим. съезда, те з. докл. на 
симп. Ташкент, 1969, 107.

Влияние каталазы на роет перевиваемой лим- 
фосаркомы и на некоторые стороны обмена 
веществ.
Вопр. онкологии, 1964, 10, % 12, 42.

•Влияние комбинированного действия катала- 
зы и цитохроыа С на процессы фосфоридиро- 
вания в митохондриях печени белых 1фыс. 
Биохимия, 1967 , 32, На 4 , 722.

-Скорость и динамике распределения глута­
миновой кислоты по различным отделам моз­
га крыс.
Тр. Центр, ии-та усовер. врачей. М.,1966,
87, 209.

-Включение С-14-ацетата в холестерин и 
сквален тканей крыс при холино-белковой 
недостаточности.
Ьопр. пит., 1967, 26, iff 6 , 44.

-К вопросу о биосинтезе холестерина при



Лников Б .Г . 
Полякова а .ь.

363. Маркова M.U. 
Иокровскш! А.А.

364. Мартиносон ь.о . 
Тяхепыдьд л .Я .

365. Белова К.К.

366. Уахкемов Г.М. 
Латипов А.

367. Мацука Г.Х . 
Оквирская 8 .Б. 
Бабий Т.П . 
Батурина И„к. 

Позднякова X.d. 
лоизьвко А,К.

368. Медведева Г.И .

369. Медовар ь.Н .

разбалансированном пихании.
Тр. 2 Всес. оиохии. съезда. 16 секция. 
Ташкент, 1969, 42.

-Определение общего холестерина и липоид- 
ного фосфора в микрокапде сыворотки крови. 
Лаб. дело, 1964, К 3, 145.

-Ьлияние ашиака, глутаминовой кислоты и 
мочевины на прижизненные изменения микро­
структуры белков мозга в связи с функцио­
нальным состоянием.
Биохимия, 1961, 26, № 6, 984.

-сопоставление данных исследования основно­
го обиена и исследований функции щитовид­
ной желеаы посредством i  151 при различ -  
ных стадиях атеросклероза и гипертоничес­
кой болезни.
Тез. докл. 10 научной сессии ин-та тера­
пии А .'ЛИ СССР. М., 1959, 17.

-К вопросу о зобогенных свойствах некоторых 
овощей Узбекистана.
Гоар. ПИТ., 1965, 24, Ё 5, 25.

-Акцепторная активность транспортной РНК 
при голодании.
Унр. биохим. ж ., 1968 , 40, к» 2 , 115.

-К  вопросу об изменении энергетического 
обмена при экспериментальном гипертире- 
озе.
Пробл. эндокринол. и гормонотер. ,  1965,
9 , fe 4, 50.

-О содержании АТС и продуктов ее распада 
в скелетной и сердечной мышцах при гипер- 
тиреозе.
Укр. биохим. ж ., 1964, 56, & 2 , 253.



370. ,:ережинокий

371. Меркулов М.Ф.

372. Меркулов '.1.Ф.

373. йШрахаедов м. 
йнгунаев Р .

374. Миррахимов й. и

375. ЬШррахимоь (М .

376. Нирходжаев А.Х. 
Муратходяаев Н.К.

377. Мсюк Е.М.  
Глувакова Н.Ь. 
Таранович Г.Л.

-Нарушения углеводного обиена при заболе­
ваниях человека. Минск, 1967.

-Сравнительное влияние различных антити 
реоидных препаратов на способность щи­
товидной аелезы концентрировать радио -  
активный йод.
Сб. научных работ сотр. ННИЛа 2 Моск. 
мед. ин-та. М., 1958, I ,  33.

-Распределение и метаболические превраще­
ния антитиреоидных веществ в условиях 
комбинированного применения.
Тез. докл. конф. по Физиологии и патоло­
гии щитовидной нелезы. Ташкент, 1960,29.

-Биосинтез и метаболизм гормонов щитовид­
ной аелезы в динамике развития гелиотри- 
нового цирроза печени.
Тр. 2 Всео. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 113.

-Основной обмен в высокогорье, 
мат. симп.'1 Газообмен в условиях высоко­
горья в норме и патологии" и ко%. "Вы­
сокогорный климат и больной организм". 
Фрунзе, 1965, 26.

-Основной обмен и его изменения в услови­
ях высокогорья.
:;ат. симп. "Газообмен в условиях высоко­
горья (в норме и патологии)". Фрунве, 
1967, 89.

-К вопросу стандартизации радиойод-тестов, 
применяющихся при изучении функциональ 
ного состояния щитовидной железы.
Мед. ж. Узбекистана, 1964, К» 8 , 72.

-Нек8орые показатели азотистого обмена в 
головном мозгу у животных с нарушенной 
пункцией щитовидной железы.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 116.



378. Михайлов Г.А . 
сахароза Л .11. 
Прохорове У.И.

379. Михайлов Ю.Ы.

380. ихлин Д.М.

381. иценко Л .И. 
Френкель С.Р.

382. Икртуиова П.А,

383. :>Зкртумова Н.А,

384. 4КрТуиОВП Н.А. 
отаросельцева Л.К

(нацакенов Т.С . 
илчакян i.e .

-Эндогенный источники биосинтеза амино­
кислот в головной мозге.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 7 секция. 
Ташкент, 1969, 5.

■41 овое в лечении зоба. Применение корти­
костероидов в хирургии тиреотоксикозов. 
Свердловск, 1967.

-Биохимия клеточного дыхания. М., 1960.

-Некоторые превращения глуташновой кис­
лоты в ткани мозга крыс при нарушении 
его функции в условиях интоксикации 
окисью углерода.
Укр. биохим. х . ,  1966, 38, № 6, 585.

-Тиреоглобулин и катепсины клеточных фрак­
ций щитовидной железы при некоторых фор­
мах тиреоидной патологии.
В кн .: вопр. зисперим. и клинич. эндок­
ринологии. М., 1965, 100.

-Внутриклеточное распределение активности 
тиреоидных протеаз и содержание тиреоид­
ных гормонов в крови при некоторых пато­
логических состояниях щитовидной железы 
человека.
Нробл. зндокринол., 1967, 13, It I ,  61.

-Исследование йодоаминокислотного соста- 
. ва и углеводных компонентов тиреоглобу- 

лина в норме и при нарушении пункции 
щитовидной железы.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 34.

-Изменение общего белка и белковой фрак­
ции сыворотки крови при тиреотоксикозах 
разной тяжести, до и после консерватив­
ного лечения.
В кн .: Некоторые вопросы патологии эн­
докринной системы. Ереван, 1965, 72.



386. огилевская Г .И,

ЗВ?. Модестов БД ,
Агабонцев А,А. 
Чернышова Н.Н. 
Троицкоя Е.С.

388. Уысляева А.Б.

389. Мясников Л.А.

390. Назарова Э.Н,

391. назырова Б .ь .

392. Накамура X,

393. Натаров В,В ,

394. Недзвецкий С.Б.

-„.атериалы к биохимической характерного
ке «токсического состояния при право- 
делеиности бульбуса сердца (тетраде 
алло). дисс. канд. Новосибирск, 1967.

-Определение функционального состояния 
щитовидной железы методом непрерывной 
регистрации поглощения радиоактивного 
1 » 1 .
Тр. центр, ин-та уеовер. врачей. 1966, 
87, 55.

-Лечение печеночной кош глутаминовой 
кислотой.
Тр. 4 научной сессии Актюбинского мед. 
ин-та. Алма-Ата, 1965, 79.

•Атеросклероз (Происхождение, клиничес­
кие форш, лечение). tf., 1960.

-К вопросу о применении глутаминовой кис­
лоты в комплексе с другими лечебными 
факторами при лечении осложнений тубер­
кулезного менингита.
Педиатрия, 1955, te 2 , 54.

-содержание общего йода и его фракций в 
нормальной щитовидной железе и у боль­
ных дифуузны;.'. токсическим зобом.
Мед. ж. Узбекистана» 1963, № 6, I I .

-Влияние ь  -аспарагиновой кислоты на ги - 
перхолестеринемшо, вызванную голодом, у 
кроликов.
Реф. ж. биох., 1966, И? I I ,  1407.

-Прижизненная радиоиндикация функции щи­
товидной железы у крыс.
Лаб. дело, 1964, te I I ,  666.

-Влияние характера питания иа развитие 
экспериментальной гиперхолестеринемии. 
Те з. докл. 9 научной сессии ин-та пи­
тания АНН СССР. U ., 1955, 12.



З Э 5 .  i iu i t u a p B  л . и .

396. Несыи И.Н.

397. Ннгиатов Н.

398. Нигаатов Н. 
Валтбаев -i.M.

399. Нигматов Н. 
Саидов Т .

400. Никифоров А .11.

401. Никифоров A.U.

402. Никифоров А .П . 
Ждахина К.С,

-Об изменении ферментообразующей пункции 
печени при тиреотоксикозе.
Пробл. эндокринол., 1969, 15, & 4, 52.

-Изменение некоторых показателей ткоиево- 
го обмена у кроликов при длительном кор- 
ьшении струшгенами (К вопросу о роли ги­
поксии в патогенезе зобной болезни), 
йробл. ондоиринол., 1968, 14, № 6 , 80.

-дыхание срезов ткани щитовидной железы 
при различных функциональных состояниях.
В кн .: Вопр. биологии и краевой мед., 
Ташкент, 1963, 4, 337.

-Взаимосвязь интенсивности тканевого ды­
хания и гормонообразования в щитовидной 
аелезе в зависимости от ее гистострукту­
ры.
В кн .: Физиология и патология щитовидной 
железы. Ташкент, 1966, 54.

-Интенсивность дейодирования в щитовидной 
железе и состав йодистых компонентов в 
крови, оттекающей от желеаы.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 36.

-О влиянии введения глутаминовой кислоты 
на содержание свободных аминокислот в 
ткянях в норие и при гипоксии.
В кн .: Биологическое действие глутамино 
вой кислоти на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 47.

-Влияние глутаминовой кислоты на содераа­
ние свободных аминокислот в тканях в 
норме и при гипоксии, дисс. канд. Сверд­
ловой, 1967.

-К вопросу о всасывании глутаьата натрия 
при пероральном и подкожном введении.
Мат. 29 годичной научной сессии свердл. 
мед. ин-та. Свердловск, 1966, 12.



403. Николаев О.Б.

404. Николаев О.Б.

405. Николаев О.В.

406. Нилова И.О.

407. Нилова Н.С.

408. Новикова Н.В.

409. Облияров д .

410. одинокова Б.А* 
Штанге Н.Б.

411. Ойвин Н.А.

-Современное состояние проблемы эндемичес­
кого зоба.
Б кн .: Совр. вопр, эндокринологии, Ы.,
I960, I ,  265.

-Ьндемичеекий зоб и перспективы его дик- 
видации.
Тр. 2 Бсео. кон-i. эндокринологов. М., 
1962, 296.

Современное направление в изучении эн­
демического эоба в свете задач его лик­
видации.
Пат. выездном научной сессии Бсес. ии-та 
экспер. эндокринологии. Иркутск, 1963,3.

-О содержании свободных аминокислот в 
больших полушариях головного мозга.
Укр. биохим. s . ,  1963 , 35, № 2 , 220.

-Аммиак и ГАМК-трансаминазная активность 
ткпни головного мозга.
ДАН СССР, 1966, 166,fe 2 , 4ВЗ.

-Динамика изменения белковой картины кро­
ви, кровяного давления и основного обме­
на у кроликов под влиянием тиреоидзкто- 
кии и 6-метилтиоурадила.
Ь кн .: ionp. физиологии и патологии эн­
докринных желез, ларьков, 1962, 138.

-Результаты профилактики эндемического 
увеличения щитовидной железы и зоба у 
кителей .ерганскоы долины и у школьни­
ков г . Ташкента.
Б кн .: эндемический зоб в .ерганскои до­
лине. Ташкент, 1964, 105.

-Активность йодидпероксидазы эобноизме- 
ненной шитовидной яелезы.
Архив патологии, 1967, 29, № 3, 42.

-Статистическая обработка результатов эк­
спериментальных исследований.



412. Окорокова ю.и.

413. Окорокова Ю.И.

414. Окорокова Ю.И. 
'ухорина К .В . 
Волков М.С.

415. Окорокова Ю.И. 
Бухарина К .Ь . 
Волков и,О*

416. Олышнская P.I1.

417. Орехович В.Н. 
Левяит М.И.

418. Орещенко Н.И.

419. Орлов А.Ф.

420. Островский IC.sl.

патолог, физиол. и экспер. терапия, 1960,
4, ft 4, 76.

-О влиянии различных видов белка в пиханнн 
на особенности экспериментального зоба.
Уч. зап. иоск. н .-и . ин-та гигиены, 1962,
ft 12, 21.

-Влияние различного содержания белю и 
йода в питании на проявление тиреотокои- 
коза у животных.
Slat. Peon, итоговой научной конф. По ги­
гиене, 1963, 112.

-Влияние глуташшовои кислоты на некоторые 
биохимические и физиологические показате­
ли крыс, находившихся на диете, недоста­
точной по содержанию йода и с различный 
количеством белка.
Вопр. пи т., 1966, 25, ft 3, 69.

-Влияние глутаминовой кислоты на функцио- 
наивное состояние щитовидной железы и не­
которые показатели обмена.
Вопр. п и т., 1967, 26, ft 6, 20.

-Очерки по регуляции обмена веществ. *Л,—Л. ,  
1964.

-Тканевые протеиназы: химическая и физико­
химическая характеристика, биологические 
Функции.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. Тез. доки, на 
симп. Ташкент, 1969, 42.

-Влияние 4--метилурацила на накопление и 
расходование гликогена в печени.
Вопр. П И Т . ,  1968, i27, ft 3, 32.

-Тиреокальцитоиин -  гипокальциемическнй 
гормон щитовидной келезы (обзор литера­
туры).
Пробл. эндокринол., 1969, 15, ft I ,  109. 

-Активность траискетолазы в некоторых тке-



Требухина Р .В .

421. Оцука И.

422. Ошерович А.М. 
Мильнер Б.И.

423. Павлова К .Б .

424. Панин Л.&.

425. Панисяк В.И. 
Козлов Н.В.

426. Ларина Ё .В . 
Мищенко В.П.

427. Пасхина Т.С .

428. Перфильева З .В .

429. Перцовский А.И.

них при экспериментальном тиреотоксикозе. 
Тр. Всео. конф. эндокринол., М., 1962,306

-Различия в индукции аминотрансферазшх 
изоферментов.
Реф. ж. биох., 1966, 15, 263.

-К методике определения глутаминовых транс 
аминаз в сыворотке крови.
Лаб. дело, 1965, № I I ,  662.

-Гистохимическое изучение содержания глю­
копротеидов в передней доле гипофиза крыс 
после кастрации и при блокаде пункции щи­
товидной железы метилтиоурацилом.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1958,
4, Кй I ,  13.

-Влияние АКТГ на развитие гиперхолестери- 
немии у голодающих кроликов.
Вопр. мед. химии, 1965, I I ,  № I ,  75.

-О лечении теплового удара в эксперимен­
тальных условиях.
Натол. физиол. и экспер. терапия, I960,
4, Кг 6 , 57.

-Изменение концентрации свободных амино­
кислот в скелетных мышцах животных раз­
ного возрата в зависимости от содержания 
белка в пище.
Тр. Всес. конф. по мышечной биохимии.
М .-Л., 1966, 102.

-Определение глутамико-аспарагиновой и 
глутамико-аланиновой аминофераз (транс- 
аминаз) в сыворотке крови человека. М., 
1959.

-Материалы к эффективности йодной профи­
лактики у школьников Шалинского района.
В кн .: Вопр. профилактики и лечения зоба 
на Урале. Свердловск, 1961, 25.

-Некоторые данные о различных методах on-



Писаренко 11. И.

430. Петрова л.м. 
Курбатова Л.И.

431. Петрова С.А.

ределения холестерина в сыворотке крови. 
Лаб. дело, 1967, fe 2 , 102.

-Радиоактивный йод в лечении диффузного 
токсического зоба. М., 1968.

-К вопросу о содержании ДНК в ндрах фолли­
кулярного эпителия щитовиднкх желеэ экспе­
риментальных животных в возрастной аспекте 
и при физической нагрузке.
Б ни.: Методы физ.-хим. анализа. Ростов /  
на Дону. 1965, 196.

-Влияние гипоксии и АКТГ на состояние угле­
водного резерва тканей белых крыс.
Бшл. экспер. биол. и мед., 1960,49,&3,57.

-Содержание свободных аминокислот, привыка­
ющих к циклу трикербоновых кислот, в го­
ловной иозгу при рентгеновской облучении. 
Докл. АН БССР, 1966, 10, № 10, 789.

-влияние лечения Иодом на липоиды, белко­
вые и липопротеиновые фракции крови и ос­
новной обмен у больных атеросклерозом.
Тер. архив, 1962, 34, № 4, 53.

435. Плотникова Ю.И. -О влиянии белке в питании на развитие
зоба. дисс. канд. Свердловск, 1958.

432. Петухов М.И.

433. Пикулев А .Т. 
довгалевич И.И.

434. Питедь Н.Я.

436. Погодаев К.И. •Биохимия эпилептического приступа. №.,
1964.

437. Погодаев К.И. 
Турова Н .4. 
Барышников Б.А.

438. Поёмный Ф.А. 
Никольская З.А.

-Окислительное фоодорилнроваиие в различ­
ных отделах головного мозга кроликов при 
плавании.
Уцр, биохим. ж ., 1968, 40, te 5, 496.

-Опыт лечения арахно-энцефалнта препаратом 
"лейцин" и (магниевой солью глутаминовой 
кислоты.
Тр. конф. по произв. и использ. аминокис­
лот в мед. й1.» 1956, 89.

439. Покотиленко Г . 1.-Содержание пиридиновых коферментов в тка­
нях крыс при гипертиреове.



-  357
Укр. биохим. 1%7, 39, № 2 , 218.

440. Покотиленко Г.М. -Взаимосвязи некоторых витаминов и тирео­
идных гормонов*
Тр. 2 Бсес. биохим. съезда. 14 секция* 
Ташкент, 1969, 90.

441. Покровский А.А. -Некоторые актуальные вопросы гигиены пи­
тания.
Вопр. ПИТ.» 1967, 26, Н> 5, 42.

442. Покровский А.А. Чизиолого-биохиыические аспекты питания
и пищевая промышленность.
Прикл. биохишш и микробиология, 19679,
3, te 5, 513.

443. Покровский А.А. -Материалы по распределению альдолаа,транс- 
Арчаков А.И. аминаз и астераа в клетках печени. 
Девиченский В.И. ДАН СССР, 1964, 158, № 2 , 474.
Шуыкина О.Б.

444. Покровский А.А. -Изменение митохондриальных ферментов при 
Гаппаров М .У.-Г. белковой недостаточности.

Цитология, 1968, 10, Ш 9, 1133.

445. Покровский А.А. —К вопросу об адаптационных изменениях фер- 
Хутельян В.А. ментных констелляций лизосои и иитохонд-
Гаппаров У . а . -Р . рйй.

Вопр. мед. химии, 1868, 14, № 5, 553.

446. Покровский А.А. -Ферментные спектры крови и печени при 
Щербакова А.И. холино-белковой недостаточности.

Вопр. мед. хишш, 1965, 11, № 3, 100.

447. Покровский А.А. -динамика изменений ферментных систем пе- 
Цербакова А.И. чени в условиях холино-белковой недоста­

точности.
Архив патологии, 1966, 26, К? 6 , 45.

448. Понисяк B.I?. -О биохимической сущности патогенеза теп-
Козлов Н .В. лового удара и его лечения.

Тез. докл. I  биохимич. конф. Прибалтйских 
республик и Белоруссии. Тарту, I960, 102.

449. Попов А.П. -Включения метионина-а -35 в структуры ги-



450. Прокопчук B.C.

451. Прохорова .и. 
Ещенко И«Д. 
Путилина Ф.Е.

452. Иурааль А.И. 
Азизов 1Ы . 
Лихтенштейн Г.И . 
Никитин B .ft.

453. Пушкина ii. i i.

454. Рачев P .P .

455. Робертс В*

456. Розенберг П.А. 
Толгская М.С.

457. Розеицвемг К.И

458. Русских Б.В .

поталамо- гипофизарной системы у облучен­
ных и тиреоидэктомированных крис.
Проба, зндокринол., 1968, 14, & 5, 104.

-К трактовке данных определения содержа­
нии нуклеиновых кислот в щитовидной ае­
лезе при помощи гистохимических методов. 
Пр01л. эндокринол., 1969, 15, ?i 4, 67.

-Некоторые особенности знергетического об 
иена в головном мозгу при гипоксии и ра­
зобщении окислительного фос̂ орилированкя 
и дыхания.
В кн .: Вопр. биохимии мозга. Ереван,1967, 
3, 149.

-Природа активного центра кеталазы.
7р. 2 Всес. биохим. съезда. 3 секция. 
Ташкент, 1969, 50.

-Биохимические методы исследования. >«., 
1963.

-.нтохондрим и тиреоимные гормоны. Л.,1969.

•синаптическая биохимия: некоторые предпо­
ложения .
В кн .; Биохимия и функция нервной систе­
мы. Л», 1967, 60.

-Влияние глутаминовой кислоты на некоторые 
биохимические реакции и морфологические 
изменения в органах животных при интокси­
кации сероуглеродом.
Гиг. труда и про#* забол., I960, te 9, 38.

-Ускоренный детод определения общего холес­
терина по Илька.
Лао. дело, 1962, te 9, 43.

-случай врожденного пороке сердца и резуль­
таты применения при нем глутаминовой кис­
лоты.
Тр . кон*, по произв. и испольа. ашшокис



459. Рушковский Г.П.

460. Рушковский Г.П . 
К&имец А.Д.

461. Рындина М.Г.

462. Сватов Т .

463. Саатов Т .

464. саатои Т .
дхадилова И«л.

465. Садыкова tf.ffl. 
Асламбеков Р .К . 
Немудрова О.В. 
Иулатова С .д . 
Назарова Л.М.

466. сакагути Т .

лот в мед. М., 1956, 179.

-Гистохимические данные о содержании нук­
леиновых кислот в коллоиде щитовидной же­
лезы при различной Функциональной ее ак­
тивности.
В кн .: Заболевания эндокринных органов. 
Ивано-Франковск, 1964, 155.

I  истохшшческие исследования зобноизыенен- 
ных щитовидных желез в бу ковинской эндеаи- 
ческои очаге.
В кн .: Актуальные вопросы гистохимии и би­
охимии щитовидной железы. Киев, 1568, 43.

-метаболизм кортизола у больных токсичес­
ким зобом до и после субтотальной струм/ 
эктомии.
Слин. мед., 1968 , 66, Й? 5, 39.

-Изучение состава йодистых компонентов ти - 
реоглобулина, выделенных из зутиреоидных 
и тиреотоксических желез.
Тр. I  конф. биохимиков респ. Ср. Азии и 
Казахстана. Алма-Ата, 1966, 216,

-йодированные белки щитовидной железы.
В кн .: Физиология и патология щитовидной 
железы. Ташкент, 1966а, 15.

-Изменение состава и биосинтеза белков щи­
товидной железы при тиреоидной патологии. 
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. Тез. докл. на 
симп. Ташкент, 1969, 144.

-Содержание белковосвязанного йода крови в 
в разные фазы астрального цикла у крыо в 
норме.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 131.

-Обмен аммония при некоторых зксперикснтад 
ных условиях. 3. Обмен аммония в тканях ж 
вотных, подвергнутых некоторым воздействи

т



юс.
fail* *• биох., 1967,из, 1025.

467. JajiramiK Р. И. -Влияние гормона щитовидной железы на ис­
пользование белков, поступающих в орга -  
ниэм.
Биохимия, 1952, 17, te 6 , 649.

460. Самойлов п. и ыхание и фосфорилирование в мышце сердца
крысы при экспериментальном тиреотоксико­
зе.
Тр. Всес. конф. эндокринологов, м., 1962,
349.

469. Самойлов П.М. -Механизм физиологического и токсического
действия тиреоидных гормонов на энергети­
ку клетки.
Ьопр. мед. химии, 1965, I I ,  № 4, 3.

470. Самсонова В.М. -Значение паравентрикулярных ядер гипотала­
муса в регуляции гормонообразования в щи­
товидной железе.
Пробл. эндокринол., 1969, 15, fc 2, 65.

471. Сантгалеева Т.Ш. -К вопросу о белковом составе крови при ле­
чении тиреотоксикоза тиреостатическими 
препаратами и йодом-131.
Тр. Центр, ин-та усовер1ь. врачей. И .,1964, 
76, 100.

472. Сапожков А.В. -действие глутаминовой и аспарагиновой кис­
лот на коллатеральное кровообращение и 
напряжение кислорода в миокарде.
Патол. физиод. и экспср. терапия, 1968,
12, к 5, 20.

473. Саралидзе Г . -Динамике изменений белков сыворотки крови
при тиреотоксикозе. Тбилиси, 1964.

474. Саркисов Д.С. -Воспроизведение болезней человека в экспе-
Реыезов П.И. рименте. М., I960.

475. Святкина О.Б. -Об изменениях в белковом и нуклеиновом об­
мене в миокарде при гипертиреозе.
Каз. мед. ж ., 1968, & 2 , 12.



476. Северин С,Е.

477. Северин С.Е.

478. Северин С.Ь. 
Самойлов Ц.од.

479. Северин С.Е.
Ян Фу-юй

480. Селиванова К.Ф.

481. сентаготаи Я. 
л̂орко Б. 

и!еш Б.
Хелао Б.

482. Срегееяа К .В .

483. Сиднева JI.H.

484. Силакоьа А.И.

-Биологическое окисление и окислительное 
Фосфорилирование.
В кн .: Химические основы процессов киэне- 
деятельнооти. М., 1961', 185.

-■'олекулнрные основы действия лекарствен­
ных веществ.
Вестн. АМН СССР, 1968, te 7, 53.

-Механизм действия тиреоидных гормонов на 
энергетику клетки.
Тр. I  Всес. биохим. съезда. Симп. 1-15. 
М .-Л., 1963, 184.

-Окислительное фосфорилирование при тирео­
токсикозе.
Биохимия, 1960, 25, te 5, 855.

-Электрофоретическое исследование белковых 
фракций сыворотки крови при экснерииен -  
тальном гипертиреозе.
Вопр. мед. хиаин, 1961, 7, te 3, 246.

-Гипоталамическан регуляция передней доли 
гипофиза. Будапешт, 1965.

-Содержание билирубина и холестерина кро­
ви у крыс при резкой Кировой дистрофии 
(стеатозе) и циррозе печени, вызванной 
ялительной холиновой недостаточностью и 
9fНониной.
вопр. П И Т , , 1968, 27, te 5, 23.

-Содержание йода, связанного с белками 
плазмы, как показатель функционального 
взаимоотношения щитовидной железы и ги­
пофиза.
Пробл. эндокринол., 1969, 15, te 5, 74.

-Фермент распада глутамина -  глутаниназа 
в функционально различных мышцах.
Б кн .: Обмен аминокислот. Тбилиси, 1967,
122.



485. Симаков И.В.

486. Симонян А.С.

467. Сиирстымонский А

468. С кобельсша Ю.Б.

489. Скобельская Ю.Б.

490. Скуинь Э.Я,

491. Скулачев В.И.

492. Скулачев Б .II.

493. Славкипа Б.М. 
Трунякова А.И,

494. Сдавкина Ь.й. 
Трунякова А.И,

495. Славнов Б.Н.

'  Сияние 1 -глутаминовой кислоты пищи на 
биосинтез пигментов крови и вес растущих 
животных.
Вопр. ПИТ., 1958, 19, К? 3, 34.

-действие гамма-аминомасляной кислоты на 
окислительное фоодорилирование в митохон­
дриях мозга куриного эмбриона.
Биол. ж. Армении, 1968, 21, № 2 , 25.

►И.-Производство глутаыата натрия. Киев, 
1962.

-Цитовидная железа и состояние напряжения. 
Тр. Всес. кон^. эндокринологов. М., 1962,
359.

-Типоталамическая регуляция тиреотропной 
функции гипофиза и щитовидной железы 
(обзор).
Пробл. эндокринол. гормонотер., 1962а,
8, № 4, 119.

-Изменение азотистого обмена у психических 
больных при лечении аминокислотами.
Тр. коод. по произв. и использ. аминокис­
лот в мед. М., 1956, 200.

-Соотношение окисления и фосфорилирования 
в дыхательной цепи. М., 1962.

-Аккумуляция энергии в клетке. У ., 1969.
-Некоторые показатели окислительных про­
цессов при ревматизме у детей, получав­
ших лечение глутаминовой кислотой, 
цат. научной конф. по пробл. "Ревматизм”. 
Саратов, 1963, 92.

-Глутаминовая кислота на ^не десенсибили­
зирующей терапии малой хореи, 
аат. научной кон*, по пробл."Ревматизм". 
Саратов, 1963а, 95.

-динамика накопления радиоактивного йода 
щитовидной желеэой и плазмой крови при



496. Славнов В .ii.

497. Смирнов Г .11.

498. Смирнова М. А. 
Емельянов А.М. 
Лубнии А.И.

499. Смирнова 11.И.

500. Собко Л.Я.

501. Соколова З.А. 
Кубли С.Х. 
Невструева B.C.

502. Солдатенков П.Ф. 
Смирнова U.A. 
Аланович Т.А . 
Александрова И.П

503. Солнцев А«И. 
Костенко Т.Ф .

экспериментальной гипертиреоидизации и 
при действии тиреостатических средотв.
В кн .: Лечебное и диагностич. применение 
радиоактивных изотопов. Киев, 1963, 1X6. '

-Изменение холестеринового обмена при за ­
болеваниях щитовидной железы.
В кн .: вопр, совр. хирургии. Киев, 1965, 
3, X I7 .

-Новая методика определения основного об­
мена у животных.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1963,
9, К? 2 , 49.

-Обмен сахара и молочной кислоты в стенке 
пищеварительного канала у овец при неко­
торых условиях питания и при гипертирео- 
зе.
Тр. Свердл. с .-х . ин-та. Свердловск,1965, 
12, 64.

-Использование иикродое йода для повышения 
плодовитости свиноматок.
В кн .: Ликроэлеиенты в сельском хозяйстве 
и мед. Красноярск, 1964, 176.

-кодирование соли для жителей Львовской 
области и контроль за качеством йодиро­
вания.
Вопр. л и т., 1965, 24, fc 6, 76.

-фракционный состав белков почек и печени 
у белых крыс при различных функциональ -  
ных состояниях щитовидной желеоы.
Пробл. эндокринол., 1969, Х5, te 2 , 87.

-Влияние подкормки йодистым калием на у г­
леводно-жировой обмен и морфологический 
состав крови овей.

, Тр. Свердл. с .-х . ин-та, Свердловск,1965, 
12, 43.

-О влиянии дикарбоновых аминокислот, их 
амидов и орнитина на ааотистый обмен у



504. Соловьева Л.М.

505. Соринов А.И. 
.(■плов В.Л.

506. Сорокин Ъ,'Л,

507. Сорокин Ь.й,

508. Сорокин В ..1, 
Саатов Т .

509. Степанов Г.С.

510. Степанов Г.С.

5X1. Степанова Л.С.

512. Степашсина К.И.

жвачных животных.
Изв. Тимирязевск. с .-х . акад., 1968, №4,
202.

Ч1роцессы восстановления в железах внут 
ренней секреции после перенесенной бел­
ковой недостаточности.
В кн .: Значение белке в питании здорово­
го и больного человека. У ., 1959, 5.

—Об определении общей протеолитической 
активности биологических жидкостей.
Лаб, дело. 1967, fe 5, 304.

-Влияние терапевтических доз стабильного 
иода и метилтиоурацила на синтез йодиро­
ванных аминокислот в щитовидной железе. 
Тр. ин-та краевой экспер. мед. АН УзССР. 
Ташкент, 1961, 3, 112.

-О механизме действия йодида на гориоиооб- 
разованне в щитовидной железе.
Тр. ин-та краевой экспер. мед. АН УзОСР. 
Ташкент, 1962, 4, 55.

-Исследование йодированных соединений и 
белков щитовидной железы.
В кн .: Физиология и патология щитовидной 
железы. Ташкент, 1966, 35.

-Определение иода, связанного о белкеми 
крови.
Лаб. дело, 1965, № 10, 594.

-Связывание тироксина белками сыворотки 
крови при гипотиреозе.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 35.

-развитие и состояние здоровья детей, пе­
ренесших внутричерепную родовую травму. 
Педиатрия, 1961, Jfe 3, 35.

-Клиническое толкование сдвигов белков 
криви. Киев, 1963.



513. Сумская А,У,

514. Сыркине П.Ь.

515. Сытинский И.А. 
Авенирова Ь.Л.

516. Хаджиев К.Т. 
Сухопарова А.П. 
сакадова С.С.

517. Талбергенов С.О.

518. Талбергенов С.О. 
Судовцев Е.Ь.

519. Тарве У.С.

520. Тенддер д.С.

-Влияние разных терапевтических доэ глута­
миновой кислоты иа высшую нервную деятель­
ность детей, страдающих нервно-психически- 
ми заболеваниями
Тр. ин-та высшей нервной деятельн.АИ СССР, 
сер. пато^изиол. М., 1961, 8 , 127.

-Газовый анализ в медицинской практике.
М., 1956.

-Система гамма-аминомасляной кислоты го­
ловного мозга позвоночных животных раз­
личных систематических групп.
Ь кн.: Нервная система. Л ., 1967, 73.

-Газы крови у больных тиреотоксическим зооом 
до и после хирургического лечения. 
Здравоохр. Таджикистана, 1967, № с , 21.

-Влияние гормонов щитовидной нелезы и ад­
реналина на окислительное фос<±лрилирование, 
АТч-азную активность и проницаемость мем­
бран митохондрий для ионов натрия и калия. 
Укр. биохим. ж ., 1969, 41, № 5 , 554.

-Взаимоотношения в механизме действия ад­
реналина и тироксина на окислительное 
фосфорилирование.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 40.

-Нарушение в мозгу окислительного фос*ори- 
лирования и некоторых этапов трикарбоно- 
вого цикла при экспериментальном накопле­
нии аммиака и влияние глутаминовой кис­
лоты и витамина С.
Тр. Бсес. конф. по биохимии нервной сис­
темы. Ъреван, 1963, 271.

-Современное состояние вопроса о природе, 
биосинтезе и метаболизме тиреоидных гор­
монов.
Пробл. андокринол. и гормонотер., 1961,
7 , te 4, 113.



521. Титов Г.И.

522. ТИТОВ В.Н.

5*3 . Торчинокий И* 1.1.

524. Третьякова К.А.

525. Троицкая Н.А.

526. Трушинский 8.К.

527. Туликова Л.М.

528. Туракулов Я.Х.

529. Туракулов Я.Х.

530. Туракулов Я.Х.

531. Туракулов Я.Х.

532. Туракулов Я.Х

-О тиреотоксическом кризе (обзор литера­
туры).
Пробл. эндокринол., 1969, 15, к 6 , 104.

-Стероидная терапия при хирургическом ле­
чении диффузного токсического зоба.
Пробл. аидокрииол., 1970, 16, ft 3, 106.

-Взаимодействие аспартат-глутаыат-анотранс- 
аминазы с ниридоксальфоодатом и некоторы­
ми ©1*0 производными.
Биохишш, 1963 , 28, ft 4, 731.

-синтез холестерина в животном организме 
и его регуляция.
Усп. совр. биол., 1964, 57, ft 3, 350.

-Участие гормонов в регуляции белков крови. 
6 кн.: Белки в мед* и народном хозяйстве. 
Киев, 1965, 96.

-О причинах разноречий при определении 
сывороточной глутамино -щавелевоуксусной 
трансаминазы.
Лаб. дело, 1965, № 8 , 467.

-Лечение ревматизма глутаминовой кислотой. 
Тр. Витебского мед. ин-та. 'Линек, 1964,
И , 221.

-Об обмене йода внутри щитовидной железы. 
Тр. к о н ф .  по ^изиол. и патол. щитовидной 
железы. Ташкент, 1960, 43.

Ч»ротеолитическая активность ткени щито­
видной железы при тиреоидной патологии.
В кн.: ьопр. физиологии и патологии ци­
товидной аелезы. Ташкент, 1961, 139.

-Щитовидная железа и радиоактивный йод.
Мед. ж. Узбекистана, 1961а, ft 5, 11.

-Биохимия и патохимия щитовидной железы. 
Ташкент, 1963*

-Метаболизм и механизм действия тиреоид­
ных гормонов.



533. Туракулов Я.Х.

534. Туракулов Я.Х.

535. Туракулов ЯД .

536. Туракулов Я.Х. 
.'.Шрахмедов М.

537. Туракулов Я.Х. 
оИрахыедов А.К, 
Львович Н.А. 
Хусайнова Ф.

538. Туракулов Я.Х. 
Саатов Т.

539. Туракулов Я.Х. 
Саатов Т. 
Атаханова Б.

540. 1 юрина И .П. 
Шуст Й.В.

Тр. I  Всво. биохим. съезда. Оимп. 1-15. 
U.-Л ., 1963а, 163.

-Новые данные по биохшши гормонов щ и т о в и д ­

н о й  железы.
Тр. 1 конф. биохимиков респ. Ср. Азии и 
Казахстана. Алаа- Ата, 1966, 211.

-Тканевое дыхание и метаболизм гормона щи­
товидной железы.
В кн.: Актуальные вопросы гистохимии и би­
охимии щитовидной железы. Киев, 1968, 53.

-Биосинтез и механизм действия гормонов 
щитовидной железы.
Тр. 2 Всео. биохим. съезда. Тез. докл. на 
симя. Ташкент, 1969, 140.

-Обмен гормонов щитовидной железы в печени 
животных при экспериментальной тиреоидине- 
вом токсикозе.
В кн.: ф и з и о л о г и я  и патология щитовидной 
железы. Ташкент, 1966, 8 .

-Действие гормонов щитовидной железы на 
структуру и пункцию митохондрий.
Тр. 2 Ьсес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 45.

-Фракционирование по растворимости белков 
щитовидной железы в норме и при ее пато­
логии.
Узб. биол. ж ., 1965, № 5, 5 .

-К вопросу биосинтеза белков щитовидной 
аелезы у нормальных и зобатых крыс.
В кн.: Актуальные вопросы гистохимии и 
биохимии щитовидной железы» Киев,1968,52.

-Гистохимическая характеристика щитовид­
ной железы при различных функциональных 
состояниях.
В кн.: Кортико-висцеральные взаимоотно­
шения и гормональная регуляция, ларьков,
1963, 260.



541. Удинцев Л.А.

542. Удинцев И.А.

543. Удинцев Н.А.

544. Удинцев Н.А.

545. Удинцев Н.А. 
Волков М.С. 
Иухорииа К .В .

546. Удинцев Н.А. 
Наугольных S .3 . 
Кокорева Н.С.

547. Удинцев Н.А. 
Ниэовцев В.П. 
Морозова Н.И. 
Тююшева А «Д. 
Уазурик В.К .

548. Удинцев Н.А. 
ii ару нов В.И.

-Влияние глутаминовой кислоты иа актив­
ность некоторых ткеневых ферментов в ус­
ловиях гипоксии и физической работы.
УКР. биохиа. в . ,  I960, 32, & 6 , 857.

-Об АКТГ-подобнои действии глутаминовой 
кислоты.
Тез. докл. I  гор. иед. конф. молодых на­
учных работников. Свердловск, 1964» 66.

-О влиянии некоторых аминокислот на функ­
цию системы гипофиз -  кора надпочечников, 
Укр. биохим. ж ., 1965 , 37, К? 1, 117.

-О механизме влияния глутаминовой и неко­
торых других аминокислот на функциональ­
ное состояние гипофизарно-надпочечнико­
вой системы, дисс. докт. свердловск, 
1968.

-Влияние глутаминовой кислоты иа пункцию 
гипофизарноадреналовой системы крыс, со­
держащихся на малобелковой диете.
Мат* 30 годичной иаучиой сессии Свердл. 
мед. ин-та. Свердловск, 1968, 260.

-Влияние глутаминовой и некоторых других 
ашшокислот на стероидогенез в коре над­
почечников.
В кн.: Биологическое действие глутамино­
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 5 .

-О механизме действия глутаминовой кисло­
ты, как фактора, стимулирующего окисли­
тельные процессы в условиях гипоксии.
В кн.: Новое в ф и зи о л о ги и  и  патологии 
дыхания. У ., 1961, 236.

-ч у н а ц и о н а л ь н о е  с о с т о я н и е  г и п о ^ и з о - а д р е -  

н а л о в о й  с и с т е м ы  при с о в м е с т н о й  в в е д е н и и  

к о р т и з о н а  и  г л у т а ш н о в о й  к и с л о т ы  в  у с л о ­

в и я х  с т р е с с а .



В кн.: Биологическое действие глутамино­
вой кислоты на организм в эксперименте и 
клинике. Свердловск, 1966, 12.

549. Удод В .а . -Динамика гликопротеидного обмена у боль
Кузьмах Н.И. ных зобом в процессе хирургического лече-
Ливрухин И.Г. ния.

Пробл. эпдокршол., 1969, 15, № 3, 13.
550. Узбекова Д.Г. -влияние глутаминовой кислоты и кодеина

иа содержание глутамина, аммиаке, глута­
миновой и аденозинтирфосфорной кислоты в 
полушариях головного мозга.
Вопр. мед. химии, 196с * 6 , к  1 , 83.

551. Умбрейт В.В. -манометрические методы изучения тканевого
Буррис 1 .Х . обмена. Пер. с англ. М., 1951.
ШтдоФФер Д.Ф.

552. Урбах В.Ю. -О вычислении дисперсии при статистической
обработке результатов малого числа наблю­
дений.
ДАН СССР, I960, 130, fe I ,  214.

553. Усачева Н.Т. -К характеристике эндогенного аминокиелот-
:.5илове Г.Н. но го иыбаланса при холино-белковой недос-
Покровский А.А. таточности.

Бшл. экспер. биол. и мед., 1968, 65,
И» 4, 54.

554. Усманова F.M. -Изменение протеолитической активности щи­
товидной железы при различных формах зо­
ба.
В кн.: Вопр. биологии и краевой мед.,Таш­
кент, 1963, 4, 346.

555. Усманова Р .1 . -Связь между протеолитической активностью
щитовидной железы и содержанием гормональ­
ного йода в крови.
Узб. биол. ж ., 1965, fc 4 , 12.

556. Усманова l. 'A .  -Протеолитическ&я активность и состав йодис- 
' Туракулов Я.Х. тых компонентов щитовидной железы и сыво­

ротки крови после гипофизвктомии.



557. Фатеева М.н.

558. <*едороьа П.й. 
Терехова И.Г.

559. Федорович Т.И . 
Релысо н.и. 
Кононенко В .я .

560. гердиаи Д.Л.

561. Сердман Д.Л.

56с. Фердман «Л.

565. Фюшновская ИЛ*.-.

564. *ильчагин H.U.

565. Франк В .Л. 
Майоре А.Я,

566. Слоринский Е.А. -

В кн.: Физиолотая и патология щитовидной 
аелезы. Ташкент, 1966, 26.

-Очерки радиоизотопной диагностики. М.,
1960.

-Об изменениях липидов и белковых фракций 
сыворотки крови при диффузном токсическом 
зобе.
В кн.: Физиология и патология щитовидной 
железы. Ташкент, 1966, 114.

-Влияние пиридоксина на течение эксперимен­
тальной тиреоидиновой интоксикации у со­
бак.
Фариак. и токсикол., 1966 , 29, fe 3, 326.

-Биологическая роль амидов.
Усп. совр. биол., 1941, 14, te 2 , 191.

-О процессах образования и устранения ам­
миака в животном организме.
УСП. биол. химии, 1950, 1, 216.

-Глутамин и его место в азотистом обмене 
организма.
В кн.: Обмен аминокислот. Тбилиси, 1967,
77.

Медленный ритм в ответвлениях от затылочных 
областей коры головного мозга у больных 
диодузным токсическим зобом.
£ кн.: Вопр. нейроэндокринной патологии. 
Горький, 1965, 124.
Влияние недостаточного содержания белка 
в пище и содержащих серу аминокислот на 
количество фос^опиридиннукдеотидов в пе­
чени крыс.
Г;опр. пит., 1961, 20, » 5, 26.
Активность некоторых ферментов крыс при 
белковом голодании.
В кн.: Хииия и мед., Рига, 1964, 98.
Влияние отсутствия йода в питьевой воле



567. Фомина и .П. 
Васильева Л .в.

568. Фурдуй Ф.И.

лавин И.Б. 
Николаев 0.11.

569.

570. халиков С.К.

на морфологию, Функцию щитовидной яелезы 
и газообмен у животных.
Б кн.: ликроэлегденты в мед. и патофизио­
логия Функциональных систем организма. 
Иваново, 1965, 37.

-Активность гексокиназ печени при гило- и 
гипертиреове у крыс.
Вопр. мед. химии, 1968, 14, № 3, 396.

-Регуляция функции щитовидной келевы и ме­
ханизм возникновения неврогенного тирео­
токсикоза. Кишинев, 1967.

-Болезни щитовидной железы. М., 1961.

571. Характер 1 .3 .

влияние тиреоидных гормонов на обмен нук­
леиновых кислот щитовидной железы в норме 
и патологии.
Тр. 2 Всес. биохим. съезда. 5 секция. 
Ташкент, 1969, 41.

■Влияние глутаминовой кислоты на обмен фос­
форных соединений крови и мозга при экс­
периментальном туберкулезе.
Пробл. туберк., 1963, К“ 12, 70.

Течение эндемии зоба в Свердловской об­
ласти по материал>м областного противо- 
зобного диспансера.
В кн.: Вопр. профилактики и лечения зоба 
на Урале. Свердловск, 1961, 7 .

573. Хильчевския Р.И.-Изменение сульфгидрилышх групп белка ок-
сидзэы ^аминокислот печени крыс при по­
ниженной с возрастом функции щитовидной 
железы.
В кн.: Механизмы старония. Киев, 1963,69.

572. Харитонова Е.А. А

574. Хогебум Д. -Цитоплазма.
Шнейдер В. В кн .: Нуклеиновые кислоты. Пер. с англ.

М., 1957, 102.



575. Хомутов P.M. 
Ковалева Г.К. 
Северин 0 ,1 ,  
Вдовина Л .В .

576. Цапдюк P.v.

577. Чаговец Р.В.

578. Чазова К.А.

579. Чепрунова Л.£.

580. Черкес Р.А.

581. Черкес Л.А. 
Черкес Г.А.

582. Черников м.П.

583. Черников М.И.

584. Черников М.II.

-Избирательное тормоаение глутамат-аспар- 
тат-трансаминавы аналогами глутаминовой 
кислоты.
Биохимия, 1967, 32, К? 5, 900.

-Кислородная насыщенность артериальной 
крови при эутнреоидноы и гинертиреоидном 
зобе.
Здравоохр. Казахстана, 1966, Hi 6, 2b.

-О незаменимых органических компонентах 
пищ и ее биологической ценности.
Вр. дело, Х967, № 10, 6 .

-О влиянии глутаминовой кислоты на процесс 
утомления людей разного характера труда.
В кн.: Биологическое действие глутамино­
вой кислоты иа организм в эксперименте 
и клинике. Свердловск, 1966, 123.

-Опыт лечения эпилепсии кальциевой и маг­
ниевой солями глутаминовой кислоты.
Тр. коне. поев. 40-летию научных исслед. 
в обл. белка п применения аминокислот в 
сов. мед. М., 1953, 1 8 i.

-Влияние функции щитовидной нелезы на пре­
вентивное действие, оказываемое холином 
при белковой недостаточности.
В кн.: Вопр. пит., М., 1950, 60.

-Жировая инфильтрация печени при апротеи- 
нозе.
Архив патологии, 1949, I I ,  1с 5 , 38.

-действие аминокислот на протеолитичесную 
активность трипсина и химотрипсипа. 
Биохимия, 1963, 28, & 2 , 285.

-К вопросу о биологической ценности ка­
зеина.
Вопр. пит., 1968, 27, fc 5, 3 .

Ферментативная атакуемость и биологичес­
кая ценность казеина.



585. Черткова М.А. 
характер 1 ,3 .

588. Шамахиудоз Ш.1

Тр. 2 Всес. биохим. съезда, 16 секция. 
Ташкент, 1969, 18.

-Влияние глуташшовой кислоты на аминокис­
лотный состав сыворотки крови при экспе­
риментальной туберкулезе.
Вопр. мед. химии, 1962, 6 , № 6, 603.

5Б6. Чингарадзе M.S. -к  вопросу применения глуташшовой кислоты,
как биологического стимулятора при слабос­
ти родовой деятельности.
Тр. НИИ акуш. и гинекол. М3 Груз. ССР. 
Тбилиси, 1963, 10-11, 155.

587. Членов Л.Г. Ч1рименение глутаминовой кислоты в
Румянцева-Русских У . В .  неврологической клинике.

Клин, мед., 1960, 38, № 9 , 65.

-функциональное состояние коры надпочечни­
ков у больных тиреотоксикозом до и после 
леченая.
В кн.: Эндемический зоб в Ферганской долине. 
Ташкент, 1964, 21.

-Фотометрическое определение количества са­
хара в крови и метод Хагедорна-Иенсена.
Лаб. дело, 1966, № 1, 16.

-О внутриклеточной локализации гаг/.ма-ашто- 
масляной и глутаминовой кислот.
Биохимия, 1964, 29, № 4, 647.

-Станок для фиксации крыс на гамма-счетчи­
ке для определения поглощения щитовидной 
железой радиоактивного йода.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1964,
10, te 4, 104.

-Лденозинтрифосфатаза печени кроликов в 
норме и при гипертиреове.
Биохимия, 1951, 16, 1* 2 , 128.

-К методике исследования газообмена у 
мелких лабораторных животных.
ЧИ8ИОЛ. ж ., 1962, 8 , te 3, 416.

589. Шаыахыудов lii.l

590. Шатунова Н.Ф.

591. Швайхо И.И.

592. Шевес Г.С. 
Кобылин А.А.

593. Шевченко О.Б,



594. Шевчук И,А.

595. Шерешевский Г.М.

596. Шивкерыан H.U. 
РушковскиП Г.П .

597. шинкерыан Я.М.

598. шинкериан Н.;.1. 
Руыковский Г.П .

599. Шрайбер В.

600. Штанге Н.Б.

601. Штенберг А.И.

-влияние тиреоидиноного токсикоза на обмен 
меди и цинка, морфологию и функциональное 
состояние поджелудочной железы белых крыс. 
Пробл. эндокринол., 1970, 16 , fc 1 , 75 .

-Некоторые вопросы патогенеза и терапии 
атеросклероза.
В кн .: Совр. пробл. керлиологии. м .,i9 6 0 , 
303.

-Сравнительное гистохимическое исследова­
ние муконолисахаридов (кислых и нейтраль­
ных) и тполовых соединений в тиреоидной 
ткани человеке и крыс при различных Функ­
циональных состояниях цитовидной железы.
В кн .: Актуальные вопр. гистохимии и био­
химии щитовидной желеэы. Киев, 1968, 61 .

-Соответствует ли гормонообразовательная 
пункция тиреоидной паренхииы способности 
ее поглощать йод?
Б it» :: Кортико-висцеральные взаимоотноше­
ния и гормональная ри^ляцмн. ларьков,
1963, 2 99 .

-Некоторые данные о характере и причинах 
колебаний в тиреоидной ткани нуклеиновых 
кислот, аыино- и тиоловых групп в зависи­
мости от ее функционального состояния.
В кн .: Заболевания эндокринных органов. 

1̂ваио-Франковск, 1964, 194.

-Современное состояние исследования гило- 
талашческого фактора, регулирующего вы­
деление тиреотропина.
Пробл. эндокринол. и гормонотер., 1964,
10, № I ,  122.

-Выявление активности йодидпероксидаэы в 
щитовидной аелезе плодов человека.
Пробл. эндокринол., 1968, 14, Кг 2 , 88 .

-Значение питания в патогенезе эндемичес­
кого зоба.



Итенберг А.И. 
Кусевицкий И.А.

603. Штеиберг А.И. 
Окорокова Ю.И.

604.

605.

606.

Штенберг А.И. 
Окорокова Ю.И.
Ытенберг А.И. 
Окорокова Ю.И. 
ьрешш Ю.И.

!:утова Т.А . 
1уцяниева-Гусских

607. Цембелев Л«С,

608. Щербакова А«И, 
Усачева Н .Т. 
!илова Г.Н .

609. Щербатскпя В.А. 
йелковкииа А.В. 
Гегалииа К.Н.

Ё K it.: Алиментарный фактор и эндемичес­
кий зоб. М., 1962, 5.

-Влияние преимущественно углеводистого пи­
тания при йодцой недостаточности иа раз­
витие экспериментального зоба, в сочета­
нии с некоторыми функциональными нагруз­
ками.
Ьопр, п ит., 1964, 23, te l, 43.

-Обратимость изменений в щитовидной келе- 
зе животных при экспериментальном зобе 
под влиянием оптимального рациона пита­
ния.
Б кн .: Вопр. профилактики и лечения зоба 
на Урале. Свердловск, 1961, 168.

-Значение фактора питания в развитии эн­
демического зоба. М. ,  1968.

-Алиментарный фактор и эндемический зоб. 
Усп. совр. биол., 1963, 55, И» 2 , 255.

-Катамнестические данные и дальней- 
Ы.Б. вше наблюдении за действием глута­

миновой кислоты при лечении полно- 
миелита.
Тр. нооди по произв. и использ. ами­
нокислот в мед. М., 1956, 106.

-Лечение глуташшовой кислотой умственной 
отсталости у детей.
Педиатрия, 195У, № 12, 39.

-Активность ферментов и содержание сво­
бодных аминокислот печени при холино- 
белковой недостаточности.
В кн .: Пробл. биохииич. адаптации. М., 
1965, 24.

-Регуляция процессов обмена у больных 
туберкулезом легких при лечении их анти­
бактериальными препаратами в комплексе



кодпакова К «П. с аминокислотами, преднизолоном и витами­
ном Bg.
Mat. 5 научи, сессии Казахск. ШИ туберк. 
Алиш- Ата, 1966, lif t .

610. Энгельгардт F..A. -Роль субстратов окисления и АТФ в обмене 
Лисовская Н.П. фосфопротеинов.

Биохимия, 1955, 20, № 2,225.
611. Эпшсейи И.13. -Влияние аскорбиновой кислоты на окисли-

Никонова Б.А. тельное фосфорилирование в митохондриях
Спилиоти Г.И . головного иозга при гипоксии.

Укр. биохим. s . ,  1968, 40, 2 , 131.
612. Пекин И.А. -О роли паравент.1 икулярных ядер гипотала-

Самсонова В.й . куса в регуляции тиреотропной функции ги
пофиэа.
Иробл. зндокринол», 1967, 53, к 1, 56.

613. йдаев Н.А. -Влияние кортизона и глутаминовой кислоты
Гончарова В.Н. на содержание в мозгу аммиака.

иробл. зндокринол. и гормонотер., 1959,
5, № 2 , 3.

614. &хидец А .д . -К  биохимии щитовидной железы болышх
узловатым зобом.
В к н . :  ф и з и о л о г и я  и патология эндокрин­
ной системы. Харьков, 1965, 550.

615. Якубовская В.И. -ьлияш;е голодания на обмен холестерина.
Бюлл. экспер. биол. и мед., I960, 50,
*  8 , 87.



б )  н а  и н о ст р а н н ы х  я з ы к а х

616. Abbassi V . , 
MoKenzie J.M.

617. Abernathy R .P . , 
M i l le r  J.

618. Agarwala I . P . ,  
Vaidya M.H.

619. Alexander N.M., 
S o h lig  R . , 
K la t s k in  6.

620. Alexander VY.D., 
Kontras D .A ., 
Harden R.

621. A l l i s o n  I. B . ,  
Wannemacher R.W ., 
Banks W.L.

622. Angelov A.

623. Anderson B.G.

624. Armstrong M .D ., 
Yates K.N,

Laok of iod ide  effeot on serum and p it u i ­
ta ry  th y ro trop in  in  v ivo .
Endocrino logy, 1967, 81, W 4, 871.

E ffe c ts  of Imbalances or antagonisms among 
none ssen tia l u t i l i z a t io n  by ra ts .
J. N u t r . , 1965, 86, N 3, 231.

E ffeo t of d ie ta ry  p ro te in  d e fic ie n c ie s  on 
se c re tion  of thyrotroph io  hormone.
Ind ian  J. P h y s io l,  and A l l ie d  S o l. ,  1965, 
19, N 2-3, 52.

E ffe o ts  of L-asparagine  and re la ted  com­
pounds on the hepatic  fa t ty  in f i l t r a t io n  
and n eo ro sis  Induced by eth ion ine  and car­
bon te trao h lo r ld e .
Bioohem, Pharm aool., 1967, 16, N 6, 1091»

Iodine d e fic ie n cy  a fte r  treatment of thyro­
t o x ic o s is  w ith a n t ith y ro id  drugs.
Lancet, 1964, 2, N 7359, 558.

In fluence  of d ie ta ry  p ro te in s on p ro te in  
b io syn th e s is  in  va r iou s  t is su e s .
Federat. P roc ., 1963, 22, N 4, 1126.

In fluence  de l 'a o id e  L-glutam ique su r 
l 'a o t i v i t e  oho line ste rasique  chez le s  

cobayes.
F o lia  med.( БЪЛГ0 ) ,  1967, 9, N 2 ,  85.

Free thyrox ine  in  serum in  re la t io n  to thy­

ro id  funo tion .
J» Amer» med. Ass», 1968, 203, N 8, 577.

Free amino ac id s in  m ilk.
Proc. Soc. Exp tl. b i d .  and Med., 1963,

113, N 3, 680.



626 .

6 2 7 .

6 2 8 .

629 .

630 .

63 1 .

632 . 

633 .

A rosen iu s К .о., 
Harrow д.

Aaokennsy л.

Ash ley I.H . ,  
F ish e r  ii.

/iskelaon C .3 ., 
Ba liaoun  3.L .

Aatwood B.B. , 
C assid y  C .3 ., 
Лигbach В.П.

A u st in  Б . , 
Koepke J.A .

Aaal A . , 
Chappell J . B . , 
Uoblnson B.U.

Bao lla  М.* 
Campello A .P ., 
Vlanna C .H .> 
Voss D.O.

]3aoquos С.» 
worbe J .F .

The separation  o f lodo-anlno иоid  from 
th y ro id  d ig e sts  and blood serum, u s in g  
anion-exohanjje ro s in s  and h igh -vo ltage  
paper e le c trop ho re sis.
Soand. J. C lin ,  and Lab. In v e s t .,  1964,
16, N 4, 447.

Evo lu t ion  du metabolisms de base au сours 
de 1 * In a n it io n  protelque et pemlant la  re­
pa ra t ion  de oette oarenoe ohee le  ra t.  Ao- 
t lo n  de la  ty rox ine  et de la  oo rtlson .
J. de p h y s io l.  (F rance ), I960, 92, N 1, 9.

P ro to in  reverse  and nusole  oonstltuenoe 
of p rote lndepleted  and rep leted  oooks.
B r it .  J. H u tr., 1967 , 21, il 3, 661.

Amino ao id  supplementation o f a oorn-aoy- 
bean meal ohlok ra t io n .
P o u ltry  S o l.  1964, N 2,43, 333.

Treatment of g o lto r  and thy ro id  nodules 
with th y ro id .
J. Amer. Ted. A s s . ,  I960, 174, И 9» 499.

An automated prooeduro fo r  to ta l organlo 
iod ine .
Amer. J. o l in .  P a tho l., 1966, 49, M 3, 344.

Penetration  of tho m itoohondria l membrane 
by glutomate and aspartate.
Bloohem. and Biophys. lies. Comnuna, 1967, 

29, Ii 1, 148.

The re sp ira to ry  ohain of ra t  oerebrum and 
oerobellum m itochondria: re sp ira t io n  and 
ox ida tive  phosphory lation.
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