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Гліцин і глюкоза використо-
вуються як тривіальні суб-
страти для дослідження функ-
цій тонкої кишки протягом кіль-
кох десятків років. Але зали-
шається чимало нез’ясовано-
го у механізмі їх взаємовідно-
шень у процесі транспорту в
тонкій кишці. Це цілком спра-
ведливо і для їх димерних
форм (гліцил-гліцину та маль-
този) [1–3]. Вагомий вклад в
ситуацію, яка виникла, певно,
вносить також використання
дослідниками різних рівнів
моделювання гідролітичних і
транспортних функцій тонкої
кишки — від солюбілізованих
ферментів до хронічних екс-

периментів на цілісному орга-
нізмі, що, безумовно, дає ши-
рокий діапазон параметрів, які
досліджуються, але утруднює
верифікацію та порівняння от-
риманих даних [4].

Метою роботи стало дослі-
дження транспорту гліцину
(вільного й утвореного при гід-
ролізі димеру) у присутності
вуглеводних субстратів.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти було прове-
дено на щурах-самцях лінії Ві-
стар масою (165±5) г, позбав-
лених їжі протягом 18–24 год.
Використано тварин одного ві-

варію, що утримувалися на
стандартному раціоні. Акуму-
люючий препарат слизової обо-
лонки (АПС) виготовляли за
методом О. М. Уголєва та спів-
авторів [5]. Субстратами слу-
гували розчини гліцину (5 або
10 ммоль/л), гліцил-гліцину (2,5
або 5 ммоль/л, що відповідає 5
і 10 ммоль/л вільного гліцину)
і мальтози (2,5 або 5 ммоль/л,
що відповідає 5 або 10 ммоль/л
вільної глюкози відповідно),
які виготовляли на розчині Рін-
гера рН=7,4. Інкубували АПС
протягом 1 год при 37 °С в ок-
сигенованому середовищі. Кон-
центрацію вільного гліцину і
такого, що утворився при гід-
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ролізі димеру («пептидного»
гліцину) визначали за методом
О. М. Уголєва і Н. М. Тимофє-
євої [6] колориметрично на
КФК-2МП при λ=540 нм. Кон-
центрацію вільної глюкози і та-
кої, що утворилася внаслідок
гідролізу мальтози (М-глюко-
зи), визначали антроновим
методом [7].

Результати обробляли ста-
тистично за програмою “Primer
Biostatistics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження акумуляції
вільного гліцину та гліцину,
який утворився внаслідок гід-
ролізу дипептиду, показали,
що при підвищенні концентра-
ції гліцил-гліцину в інкубацій-
ному середовищі вдвічі акуму-
ляція гліцину в АПС збільшу-
ється пропорційно: 2,10±0,46 і
3,71±0,80 відповідно (табл. 1).
У присутності еквімолярного
розчину мальтози акумуля-
ція гліцину збільшується при-
близно чотирикратно як з 2,5
ммоль/л, так і з 5 ммоль/л роз-
чинів гліцил-гліцину (9,51±0,59
проти 2,10±0,46 (Р=0,001) та
13,68±2,36 проти 3,71±0,80
(Р=0,028) відповідно). Ці ре-
зультати дозволяють припус-
тити стимуляцію активності глі-
цил-гліцин-дипептидази маль-
тозою (або глюкозою як про-
дуктом її гідролізу). Для пере-
вірки цього припущення було
проведено експерименти, які
показали, що при інкубації
АПС тонкої кишки щурів у роз-
чині, який містить еквімолярну
кількість вільних гліцину і глю-
кози, акумуляція гліцину не
менш ніж втричі вища, ніж при
інкубації АПС у розчині, який
містить тільки дипептид відпо-
відної концентрації (табл. 2).

Таким чином, показано знач-
не підвищення активності глі-
цил-гліцин-дипептидази і по-
в’язаної з нею транспортної сис-
теми для гліцину в присутності
як мальтози, так і глюкози. В
літературі наведено дані про
існування однієї загальної для
гліцину і глюкози транспортної

системи [8], а також про на-
явність різних шляхів їх транс-
порту [9]. Обидва субстрати (і
гліцин, і глюкоза) потрапляють
в ентероцит за участі як Na-
залежного, так і Na-незалеж-
ного механізмів транспорту [8–
9]. Згідно з даними літератури,
більш ніж 90 % гліцил-гліцину
всмоктується в тонкій кишці за
участі пептидної транспортної
системи і тільки приблизно 10 %
цього дипептиду гідролізуєть-
ся на мембрані з подальшим
всмоктуванням утвореного при
цьому гліцину [3; 9]. На даний
момент з високим ступенем ві-
рогідності можна припустити,
що глюкоза, яка активно транс-
портується в клітину і є голов-
ним джерелом енергії для її
життєдіяльності, використо-
вується для енергізації транс-
порту гліцину і/або, можливо,
модифікує активність його
транспортної системи [10].

Слід зазначити, що акуму-
ляція «пептидного» гліцину в
присутності мальтози переви-

щує акумуляцію вільного глі-
цину в присутності глюкози
тільки у разі відносно низької
концентрації гліцил-гліцину
(2,5 ммоль/л; див. табл. 1 і 2).
Акумуляція гліцину з його 10
ммоль/л розчину (в присутно-
сті еквімолярної глюкози) і з 5
ммоль/л розчину гліцил-гліци-
ну (в присутності еквімолярної
мальтози) практично ідентич-
на (13,68±2,36 і 12,63±2,14
відповідно; див. табл. 1 і 2).
При зниженні концентрації від-
повідних субстратів у інкуба-
ційному розчині вдвічі це спів-
відношення змінюється на ко-
ристь транспорту «пептид-
ного» гліцину  (9,51±0,59 і
6,03±1,20 відповідно, тобто на
36 %, Р=0,031, див. табл. 2).

Таким чином, для відносно
низьких концентрацій цієї амі-
нокислоти відзначається ви-
сока активність гліцил-гліцин-
дипептидази і пов’язаної з нею
транспортної системи. Для
всмоктування вільного гліцину
в присутності еквімолярної

Таблиця 1
Акумуляція «пептидного» гліцину препаратами

слизової оболонки тонкої кишки щурів,
ммоль/(л·мг) вогкої маси препарату

      Концентрація субстрату Концентрація гліцину n Р
      в інкубаційному розчині в препараті слизової

1. 2,5 ммоль/л гліцил-гліцину 2,10±0,46 5
(еквівалентно 5 ммоль/л гліцину)
2. 5 ммоль/л гліцил-гліцину 3,71±0,80 5
(еквівалентно 10 ммоль/л гліцину)
3. 2,5 ммоль/л гліцил-гліцину + 9,51±0,59 5 Р3-1=0,001
+2,5 ммоль/л мальтози
4. 5 ммоль/л гліцил-гліцину + 13,68±2,36 15 Р4-2=0,028
+5 ммоль/л мальтози

Таблиця 2
Акумуляція вільного гліцину препаратами
слизової оболонки тонкої кишки щурів,
ммоль/(л·мг) вогкої маси препарату

      Концентрація субстрату Концентрація гліцину n Р
      в інкубаційному розчині в препараті слизової

1. 10 ммоль/л гліцину* 28,56±2,29 12
2. 10 ммоль/л гліцину в присут- 12,63±2,14 5 Р2-1<0,001
ності еквімолярної глюкози
3. 5 ммоль/л гліцину в присут- 6,03±1,20 5 Р3-1<0,001
ності еквімолярної глюкози Р3-2=0,028

Примітка. * — дані отримано раніше [11], використано для порівнян-
ня та обговорення.
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глюкози зберігається співвід-
ношення концентрації суб-
страту в інкубаційному розчині
і його акумуляції в препараті
слизової оболонки (12,63±2,14
— для 10 ммоль/л і 6,03±1,20
— для 5 ммоль/л; див. табл.
2), тобто зниження концент-
рації в інкубаційному середо-
вищі вдвічі призводить до про-
порційного зниження його кон-
центрації в кишковому препа-
раті на 50 % (Р=0,028). Однак
у разі «пептидного» гліцину
зниження концентрації його
попередника (гліцил-гліцину) в
присутності еквімолярної маль-
този в кишковому препараті
невірогідне і становить тільки
30 % (13,68±2,36 для 5 ммоль/л
гліцил-гліцину і 9,51±0,59 —
для 2,5 ммоль/л гліцил-гліци-
ну, Р=0,33).

Отже, спряження процесів
гідролізу гліцил-гліцину та
транспорту «пептидного» глі-
цину, який при цьому утворив-
ся, в присутності еквімолярної
мальтози відбувається більш
ефективно в умовах відносно
низької концентрації субстра-
ту. Напевно, в цих умовах між
транспортними системами від-
бувається конкуренція за суб-
страт, що забезпечує високу
ефективність їх роботи.

Раніше нами отримано знач-
но більш високі показники
транспорту вільного гліцину з
його 10 ммоль/л розчину в ана-
логічних умовах (28,56±2,29,
n=12) [11]. Виявляється, що при-
сутність еквімолярної вільної
глюкози сповільнює акумуля-
цію вільного гліцину більш ніж
вдвічі (на 55 %, Р<0,001) до
мінімальних показників актив-
ного транспорту (див. табл. 2).
Якщо припустити можливість
використання гліцином та глю-
козою спільної транспортної
системи [8], очевидна конку-
ренція еквімолярних вільних
глюкози та гліцину за транс-
портну систему.

Аналогічно, мабуть, можна
було б пояснити і відповідну
акумуляцію «пептидного» глі-
цину з 5 ммоль/л розчину глі-
цил-гліцину (що еквівалентно

10 ммоль/л вільного гліцину).
Однак акумуляція «пептидно-
го» гліцину в даному разі май-
же в 4 рази нижча, ніж у при-
сутності еквімолярної мальто-
зи (див. табл. 1) або еквімо-
лярного вільного гліцину (10
ммоль/л) в присутності екві-
молярної глюкози (див. табл.
2).

Таким чином, можна припу-
стити, що вільні гліцин і глюко-
за можуть використовувати
спільну транспортну систему,
в цьому разі транспорт віль-
ного гліцину сповільнюється
присутністю еквімолярної глю-
кози, а транспорт «пептидно-
го» гліцину, напевно, активу-
ється за рахунок енергізації
транспортної системи глюко-
зою. Суттєво більш низькі по-
казники транспорту вільного
гліцину в присутності вільної
еквімолярної глюкози порівня-
но з показниками транспорту
вільного гліцину [11], можливо,
пов’язані з детермінованою пе-
репускною спроможністю мем-
брани ентероцита, тобто зу-
мовлені переважаючим транс-
портом глюкози, яка конкурує
за переносник, і за рахунок
цього — зниженням транспор-
ту гліцину. Можливе також
існування кількох транспорт-
них систем для гліцину (при-
наймні, більш ніж однієї) —
цим можна пояснити більш
інтенсивну акумуляцію вільно-
го гліцину порівняно з акуму-
ляцією його в присутності екві-
молярної глюкози. Це припу-
щення не суперечить власним
даним щодо активності гліцил-
гліцин-дипептидази: її актив-
ність також змінюється в при-
сутності еквімолярної мальто-
зи, однак остання стимулює її,
тимчасом як акумуляція віль-
ного гліцину знижується в при-
сутності вільної еквімолярної
глюкози.

Висновки

1. Вільна глюкоза сповіль-
нює активність транспортної
системи для вільного гліцину,
але активність гліцил-гліцин-
дипептидази і/або спряженої з

нею транспортної системи зро-
стає у присутності еквімоляр-
ної мальтози.

2. Акумуляція «пептидного»
гліцину з розчинів двох кон-
центрацій, напевно, перебігає
пасивно, тобто за градієнтом
концентрації, і тільки присут-
ність мальтози активує цей
процес, можливо, за рахунок
енергізації ферментативно-
транспортного конвеєра для
гліцину глюкозою.

Надалі потрібно буде відпо-
вісти на питання: чи зберіга-
ються одержані нами співвід-
ношення для гліцину та глюко-
зи в умовах функціонування
кишки in vivo, чи вони харак-
терні тільки для ізольованих
систем.

ЛІТЕРАТУРА

1. Эккерт Л. Г., Громова Л. В.
Влияние различных способов окси-
генации слизистой тонкой кишки на
кинетические характеристики транс-
порта глюкозы и глицина // Физиол.
журн. СССР. — 1986. — Т. LXXII,
№ 4. — С. 431-436.

2. Громова Л. В., Груздков Ал. А.,
Груздков А. А. Кинетические пара-
метры гидролиза мальтозы и всасы-
вания глюкозы в тонкой кишке крыс
в хронических опытах // Рос. физи-
ол. журн. им. И. М. Сеченова. —
2002. — Т. 88, № 4. — С. 510-518.

3. Громова Л. В., Груздков А. А.
Кинетический анализ всасывания
глицина и глицил-глицина в тонкой
кишке крыс в условиях хроническо-
го опыта // Там же. — 2003. — Т. 89,
№ 2. — С. 173-183.

4. Мембранный гидролиз и транс-
порт. Новые данные и гипотезы. —
Л.: Наука, 1986. — 240 с.

5. Уголев А. М., Жигуре Д. Р.,
Нуркс Е. Е. Аккумулирующий препа-
рат слизистой — новый метод ис-
следования начальных этапов пере-
носа веществ через кишечную стен-
ку // Физиол. журн. СССР. — 1970. —
Т. 56, № 11. — С. 1638-1641.

6. Уголев А. М., Тимофеева Н. М.
Определение пептидазной активно-
сти // Исследование пищеваритель-
ного аппарата у человека. — Л.: На-
ука, 1969. — С. 178-181.

7. Scott T. A., Melvin E. H. The
determination of hexoses with ant-
rone // Analyt. Chem. — 1953. — N 25.
— Р. 1656-1658.

8. Метельский С. Т. Транспорт-
ные характеристики дипептидов и
аминокислот при различных рН //
Мембрана щёточной каймы: Тез.
докл. 4-го Всесоюз. симп. — Юрма-
ла, 2–4 апреля 1990. — С. 64-65.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË32

9. Базанова Н. У., Ташенов К. Т.,
Файтельберг Р. О. Закономерно-
сти всасывательной деятельнос-
ти желудочно-кишечного тракта.
— Алма -Ата :  Наука ,  1985.  —
223 с.

10. Уголев А. М. Мембранное пи-
щеварение. Полисубстратные про-
цессы, организация и регуляция. —
Л.: Наука, 1972. — 358 с.

11. Влияние растительных экст-
рактов на транспорт глицина акку-

мулирующими препаратами слизи-
стой тонкой кишки крыс / О. В. Стор-
чило, В. К. Напханюк, Е. А. Багиро-
ва, А. Г. Васильева // Вісник мор. ме-
дицини. — 2004. — № 2. — С. 68-
72.

Вступ

В основі оцінки генетичного
ризику опромінення в малих
дозах лежать результати па-
тофізіологічних експеримен-
тів. Проте через достатньо ви-
сокий ризик виникнення гене-
тичних пошкоджень є пробле-
матичним отримання коректної
їх оцінки [1]. Згідно з існуючи-
ми уявленнями, теоретичне
підгрунтя оцінки генетичного
ризику [2] повинно базуватися
на концепції біологічної дії іоні-
зуючого випромінювання, що
дозволяє з єдиних позицій
описати існуючу емпіричну
інформацію про генетичні на-
слідки опромінення в усьому
діапазоні доз.

Сьогодні найбільшого поши-
рення набула лінійна безпоро-
гова концепція, що постулює
безумовну загрозу будь-яких
рівнів опромінення, у тому чис-
лі і таких, що не перевершу-
ють природний радіаційний
фон [3]. Згідно з цією концеп-
цією, іонізуюча радіація в низь-
ких дозах індукує первинні по-
шкодження молекул ДНК і ге-
номних структур клітини. Не-
зважаючи на численні дослі-
дження в цьому напрямку, ціла

низка питань залишається не
з’ясованою. Зокрема, в дос-
тупній літературі майже від-
сутні дані стосовно досліджен-
ня впливу іонізуючої радіації в
низьких дозах на активність
реакцій посттрансляційної мо-
дифікації білків хроматину в
органах імуногенезу, які, як
відомо, відіграють важливу
роль в експресії початкових
етапів геному [4].

Мета дослідження — з’ясу-
вати особливості впливу за-
гального γ-опромінення в су-
марній дозі 1,0 Гр на актив-
ність реакцій ацетилювання
білків хроматину ядер клітин
селезінки.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проведені на 36 статево-
зрілих щурах-самцях лінії Віс-
тар масою 180–200 г, які утри-
мувалися в стандартних умо-
вах віварію Одеського дер-
жавного медичного універси-
тету. У відповідності до мети
дослідження усіх тварин було
розподілено на дві групи: 1) ін-
тактні тварини (контроль); 2)
тварини після тривалого впли-
ву загального γ-опромінення в

сумарній дозі 1,0 Гр. Опромі-
нення експериментальних тва-
рин проводили у спеціально
виготовлених клітках-фіксато-
рах на гамма-терапевтичній
установці АГАТ-Р № 83 за та-
ких технічних умов: потужність
дози 1,07 Гр/хв, розмір поля
20×20 см, відстань джерело —
поле 75 см, одноразова доза
0,1 Гр, час експозиції 5,6 с,
кількість повторів — 10, су-
марна доза 1,0 Гр. До експери-
менту тварин брали через 24,
48, 72, 99 і 120 год після за-
вершення дії іонізуючого фак-
тора.

Експериментальних тварин
забивали під ефірним нарко-
зом. Як об’єкт дослідження
було обрано селезінку щурів,
з клітин якої виділяли ядра за
методом F. О. Роgо і співав-
торів [5]. За методом C. S.
Тenq і співавторів з ядер клі-
тин селезінки вилучали хрома-
тин [6]. Шляхом обробки очи-
щеного хроматину 0,35 М NaCl
рН 7,5 отримували лабільно
зв ’язані з ДНК негістонові
білки [7]. Гістони екстрагува-
лили 0,25 N H2ЅO4, осаджува-
ли ацетоном, після чого про-
мивали етанолом і ліофілізу-
вали. Індивідуальні гістони от-
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