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Исследовано содержание свободных аминокислот и их азотсодержащих метаболитов в плазме крысят че- 

рез 1 ч после однократного введения фенилаланина в дозе 100 мг/кг массы. Обнаружено повышение уровней 
ароматических аминокислот с тенденцией снижения концентраций нейтральных аминокислот (глицин, валин, 
лейцин, изолейцин). На фоне нагрузки фенилаланином в организме животных выявлена быстрая наработка тиро- 
зина. 
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The content of amino acids and nitrogen-containing metabolits in rat’s plasma one hour following a single-dose 

100mg/kg phenylalanine administration has been investigated. The increase in aromatic amino acids levels having the 
tendency to decrease the concentration of neutral amino acids (glycine, valine, leucine, isoleucine) have been found. A 
rapid tyrosine synthesis in the animals has been documented in phenilanine concentration. 
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Аминокислотный дисбаланс возникает при недоста- 
точном поступлении одной из незаменимых аминокис- 
лот, нескольких аминокислот или при чрезмерном по- 
ступлении в организм одной из них. Изменение физио- 
логической концентрации одной из аминокислот (чаще 
всего из числа незаменимых) является причиной возник- 
новения аминокислотного дисбаланса в тканях организ- 
ма. Одним из характерных признаков аминокислотного 
дисбаланса является снижение концентрации лимитиру- 
ющей аминокислоты в плазме [1, 8, 9, 13, 16]. Как прави- 
ло, наиболее универсальной реакцией организма явля- 
ется торможение синтеза белка в мышцах и снижение 
скорости роста молодых животных [5]. Подобная ситуа- 
ция возможна при повышенной эндогенной утилизации 
одной из аминокислот, даже если она является замени- 
мой. 

Аминокислотный дисбаланс формируется очень 
быстро и проявляется физиологически необоснованной 
конкуренцией с аминокислотами за транспортные бел- 
ки в кишечнике, реабсорбцию в почечных канальцах [15], 
или транспорт через мембрану, включая гематоэнцефа- 
лический барьер. Одним из признаков дисбаланса явля- 
ется повышенная экспрессия специфических ферментов 
деградации определенных аминокислот. Так, быстрое 
снижение концентрации фенилаланина может быть ре- 
зультатом усиленной его утилизации ферментами, вклю- 
чая фенилаланингидроксилазу (КФ 1.14.16.4), как меха- 
низм повышенной универсальной деградации избытка 
вводимых аминокислот [2]. Еще одной парадоксальной 
возможностью ликвидации аминокислотного дисбалан- 
са является повышенный синтез белка. Так, доказано, что 
дисбаланс незаменимых аминокислот стимулирует син- 
тез белка в печени [7]. 

Поступающие в организм ароматические аминокис- 
лоты в основном используются для синтеза белка. Их ко- 
личество, необходимое для синтеза нейротрансмиттеров 
и других биологически активных соединений, незначи- 
тельно. Минимальная потребность в фенилаланине, оце- 
ниваемая в присутствии избытка тирозина, составляет 
9,1 мг/кг/сутки. Общая потребность в ароматических 
аминокислотах 33 мг/кг/сутки. Тирозин, помимо учас- 
тия в синтезе белков, является предшественником катехо- 
ламинов и тиреоидных гормонов. Избыток пищевого 
тирозина может уменьшать потребность в фенилалани- 
не для нужд белкового синтеза и заменить до 78% пище- 

вого фенилаланина. Оптимальное соотношение в раци- 
оне фенилаланина и тирозина составляет 3/2. 

Целью данной работы явилось определение степени 
аминокислотного дисбаланса, возникающего после од- 
нократной нагрузки фенилаланином. 

Материалы и методы 
Эксперименты проведены на 16 белых крысятах обо- 

его пола в возрасте 1 мес., массой 45-60 г, которым одно- 
кратно внутрибрюшинно вводили фенилаланин в дозе 
100 мг/кг массы или эквиобъемное количество 0,9% ра- 
створа NaCl. Через 1 ч после инъекции животных декапи- 
тировали и в безбелковых образцах плазмы крови мето- 
дом высокоэффективной жидкостной хроматографии 
определяли концентрации свободных аминокислот и их 
производных. Математическую обработку полученных 
результатов производили параметрическим методом с 
помощью программы «Statistica 6,0». 
 

Результаты и их обсуждение 
Анализ пула свободных аминокислот плазмы крови 

крысят, получивших фенилаланин, выявил увеличение 
суммарного количества ароматических аминокислот в 
1,8 раза. Это сопровождается отсутствием достоверных 
изменений общего количества свободных аминокислот 
и их производных, а также относительного содержания 
незаменимых аминокислот. В аминокислотном пуле по- 
вышается доля ароматических аминокислот и снижается 
коэффициент соотношения аминокислот с разветвлен- 
ной углеродной цепью (АРУЦ)/ароматические амино- 
кислоты (ААК) (табл.1). Введенный фенилаланин быст- 
ро метаболизируется, об этом свидетельствует сниже- 
ние коэффициента соотношения фенилаланин/тирозин 
с 1,23 до 0,80 (р<0,001). Остальные показатели, характери- 
зующие структуру аминокислотного пула, существенно 
не изменились (табл. 1). 

Изменения аминокислотного профиля плазмы кры- 
сят через 1 ч после введения фенилаланина проявились 
двукратным повышением концентрации фенилаланина 
и 3-кратным – тирозина. В плазме увеличилось количе- 
ство циркулирующего восстановленного глутатиона и 
цистеиновой кислоты, а также производных аминокис- 
лот – 1-метилгистидина, 3-метилгистидина и аминоади- 
пиновой кислоты. Напротив, содержание одного из пред- 
шественников трипептида глутатиона – глицина и компо- 
нента фосфолипидов – фосфоэтаноламина снижалось. 

 
3 4  Журнал Г род ненского госуд арст венного мед ицинского университ ет а  № 1  2012 г. 



Аминокислоты, 
нмоль/мл

Контрольная 
группа 

Фенилаланин

Aспарагиновая кислота 64,6±5,5 64,2±4,1
Глутаминовая кислота 480±32 512±24
Aспарагин 62,1±3,0 55,4±3,0
Серин 389±21 343±28
Глутамин 261±17 315±29
Гистидин 31,6±1,6 24,9±1,6*
Глицин 394±21 330±17*
Фосфоэтаноламин 19,5±1,7 12,0±1,0**
Tреонин 113±14 120±32
Цитруллин 160±10 126±11*
Aргинин 93,9±3,8 94,8±5,9
b-аланин 5,66±0,56 6,69±0,35
Aланин 629±70 457±37
Taурин 130±13 116±8
�-аминомасляная кислота 0,14±0,01 0,17±0,02
ГАМК 0,72±0,10 0,49±0,04
Tирозин 54,7±3,9 164±21***
�-аминомасляная кислота 21,4±1,6 25,3±3,3
Этаноламин 10,4±1,1 11,8±0,4
Валин 172±10 164±10
Meтионин 28,8±2,1 32,9±2,2
Цистатионин 5,04±0,69 5,84±0,60
Tриптофан 47,7±2,8 54,5±3,4
Изолейцин 124±9 116±13
Фенилаланин 66,4±4,5 128±15***
Лейцин 130±9 118±10
Oрнитин 70,6±4,6 61,5±2,9
Лизин 568±52 737±94
Цистеиновая кислота 2,00±0,07 3,62±0,12***
�-аминоадипиновая кислота 2,32±0,45 3,84±0,32*
1-метилгистидин 1,72±0,10 2,23±0,10**
3-метилгистидин 2,41±0,19 4,13±0,36**
Глутатион 1,17±0,08 4,79±0,21***

Ор иг ин ал ь н ые  и с с ледо вани я 

 
Таблица 1 – Структура пула свободных аминокислот и их 
производных в плазме крови крысят через 1 ч после 
внутрибрюшинного  введения  фенилаланина  в  дозе  100  мг/кг 
массы 

Таблица 2 – Концентрации свободных аминокислот и их 
производных в плазме крови крысят через 1 ч после 
внутрибрюшинного  введения  фенилаланина  в  дозе  100  мг/кг 
массы 

 

Показатели Контрольная 
группа 

Фенилаланин

Сумма аминокислот, нмоль/мл 4132±184 4112±188
Незаменимые аминокислоты, 
нмоль/мл 

1250±94 1465±163

Незаменимые аминокислоты (%) 30,1±1,5 35,4±3,0
Заменимые аминокислоты, 
нмоль/мл 

2459±127 2292±136

Заменимые аминокислоты (%) 59,6±1,8 56,0±2,9
Заменимые/Незаменимые 
аминокислоты 

2,05±0,16 1,68±0,22

АРУЦ, нмоль/мл 427±27 399±39
АРУЦ (%) 10,3±0,4 9,7±0,7
АРУЦ % от незаменимых 
аминокислот 

34,5±1,0 27,6±1,5**

Ароматические аминокислоты, 
нмоль/мл 

169±9 316±21***

Ароматические аминокислоты (%) 4,09±0,15 7,64±0,17***
Ароматические (%) от 
незаменимых аминокислот 

13,7±0,5 22,3±1,7***

Протеиногенные аминокислоты, 
нмоль/мл 

3141±150 3020±133

Протеиногенные аминокислоты 
(%) 

76,0±1,3 73,6±1,8

Непротеиногенные аминокислоты,
нмоль/мл 

995±69 1101±103

Непротеиногенные аминокислоты 
(%) 

24,0±1,3 26,4±1,8

Протеиногенные / 
Непротеиногенные аминокислоты

3,26±0,24 2,86±0,28

АРУЦ/ААК 2,54±0,10 1,27±0,09***
Фенилаланин/Тирозин 1,23±0,06 0,80±0,06***
Глутамат/Глутамин 1,84±0,07 1,68±0,11
Сумма серосодержащих 
аминокислот, нмоль/мл 

164±15 156±11

Примечание:  при  сравнении  с  контрольной  группой:  *  -  p<0.05; 
** - p<0.01; *** - p<0.001. 

 
 
Ниже контрольных значений регистрировались концент- 
рации гистидина и цитруллина (табл. 2). 

В плазме крысят контрольной группы регистрирова- 
лись положительные корреляции между уровнями тиро- 
зина, фенилаланина и АРУЦ (табл. 3). После введения 
фенилаланина характер взаимоотношений этих соедине- 
ний резко изменялся: исчезали корреляционные связи 
междк тирозином, фенилаланином, с одной стороны, и 
АРУЦ – с другой (табл. 3). В то же время положительные 
корреляции между тирозином и фенилаланином сохра- 
нялись, как и внутри группы АРУЦ. 

Таким образом, через 1 час после однократного внут- 
рибрюшинного введения крысятам фенилаланина в дозе 
100мг/кг сопровождается развитием аминокислотного 
дисбаланса, характеризующегося преобладанием арома- 
тических аминокислот, снижением относительного ко- 
личества АРУЦ (особенно больших нейтральных амино- 
кислот), глицина и гистидина и появлением маркеров 
деградации мышечных белков – 1-метил- и 3-метилгис- 
тидина. Снижение содержания фосфоэтаноламина, а так- 
же коэффициента соотношения этаноламин/фосфоэта- 
ноламин свидетельствуют о модификации экзогенным 
фенилаланином мембранных фосфолипидов, что может 
быть обусловлено его специфическими физико-химичес- 
кими свойствами [3]. 

Примечание:  при  сравнении  с  контрольной  группой:  *  -  p<0.05; 
** - p<0.01; *** - p<0.001. 

 

 
Таблица 3 – Коэффициенты корреляций между уровнями АРУЦ и 
ароматических аминокислот 

 

Коррелируемые показатели Контроль Фенилаланин
Тирозин Валин 0,53 0,47
Тирозин Фенилаланин 0,80* 0,93*
Тирозин Изолейцин 0,73* 0,08
Тирозин Лейцин 0,67* 0,31
Валин Фенилаланин 0,78* 0,29
Валин Изолейцин 0,84* 0,82*
Валин Лейцин 0,91* 0,93*
Фенилаланин Изолейцин 0,73* –0,16
Фенилаланин Лейцин 0,79* 0,12
Изолейцин Лейцин 0,86* 0,95*

* - достоверные значения r (р<0,05). 
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