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INTRODUCCI6

Els aminoacids tenen, sens dubte, un paper molt important dins l'ho­

meostasi energetica del mamifer en situaci6 postprandial" 2, 3, tot i que

encara cal aclarir molts punts del seu alliberament i utilitzaci6 princi­

palment entre el muscul per un costat i el fetge i els altres organs es­

plancnics per l'altre. Ales 12 hores de dejuni el muscul ja manifesta un

balanc nitrogenat negatiu 4,5, com a resultat d'un alliberament d'amino­

acids a la sang des d'on s6n capturats pel fetge que els utilitza per a la

. gluconeogenesi i per a la producci6 d'energia; el nitrogen aminic es des­

tinat a la formaci6 d'urea 2, 3, 5. En aquest sentit, les proteines dels teixits

periferics i tambe del fetge serveixen �e reserva fiotant per al subminis­

trament d'esquelets hidrocarbonats d'aminoacids per al seu consum ener­

getic en moments de penuria energetica.
Els canvis produits pel dejuni mes 0 menys breu a l'aminograma

plasmatic han estat descrits sovint a la bibliografia 6, 7, 8, encara que s6n

les alteracions en les activitats dels enzims del catabolisme nitrogenat a

un costat i l'altre d'aquest sistema de transport els que donen la pauta

d'utilitzacio energetica dels aminoacids. Els nivells hepatics d'algunes
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transaminases 9.10, 1l han estat estudiats i mostren una certa tendencia a

augmentar la capacitat degradativa d'aminoacids amb el dejuni. La fun­
cia d'altres enzims elau en el mecanisme de transport i utilitzacio dels
aminoacids en el dejuni breu, fisiologic, no ha estat, pero, suficientment
estudiada.

En aquest sentit, i de cara a completar la inforrnacio sobre el tema,
hem estudiat els nivells de l'apartat transaminasa (E.C. 2.6.1.1), la tiro­
sina transaminasa (E.C. 2.6.1.5), l'arginasa (E.C. 3.5.3.1), la glutamat des­
hidrogenasa (E.C. 1.4.1.3), la glutamina sintetasa (EC. 6.3.1.2) i l'adenilat
desaminasa (E.C. 3.4.5.6) al fetge i al muscul estriat, tot correlacionant­
los amb els nivells plasma tics d'urea i arninoacids essencials i no essen­

cials en rates alimentades i dejunes durant 24 hores.

MATERIALS I METODES

Van utilitzar-se rates femelles de la soca Wistar mantingudes sota
condicions degudament controlades 12 amb acces lliure a I'aigua i al men­

jar habitual. Un grup de vuit animals va esser utilitzat com a control i
un altre grup va esser sotrnes a un dejuni de 24 hores tot eliminant
l'aliment (pero no l'aigua) de les gabies.

Els animals van esser decapitats sota condicions controlades 12 en

comencar un ciele d'illuminacio. La sang va recollir-se en tubs capillars
heparinitzats per a la separacio del plasma, el qual va esser desproteinit­
zat amb acetona 13 0 utilitzat per a la deterrninacio enzimatica d'urea 14.
Els arninoacids individuals van esser determinats a partir de l'extracte
desproteinitzat amb un metode radioquimic molt sensible IS.

Moments despres de sacrificar els animals, es van separar mostres
del fetge i del muscul estriat de la pota, les quais van esser homoge­
neitzades en tampa de Krebs-Ringer bicarbonat; s'hi utilitza un homo­
geneitzador mecanic tipus Potter-Elvejhem 16. L'extracte, filtrat amb una

mitja de nilo i convenientment diluit, va esser utilitzat directament per a

mesurar les activitats enzimatiques i per a la deterrninacio del seu

contingut en protema 17, 18.

L'aspartat transaminasa va valorar-se segons el metode de Karmen 19

seguint les condicions recentment descrites per BERMEYER i BERNT 20.
La tirosina transaminasa va mesurar-se amb el metode de Diamond­
stone 21, modificat i adaptat per qRANNER i To MKINS 22. La glutamat
deshidrogenasa va esser mesurada espectrofotometricament amb el meto­
de d'Schmidt 23 utilitzant NADH com a coenzim, car es el que dona una

maxima activitat al fetge 23, 24. La glutamina sintetasa ha estat determi­
nada fent servir, basicarnent, les condicions de reaccio descrites per
MECKE 25 seguint la formacio de y-glutamilhidroxamat (amb un reactiu
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ferric 26) a partir de glutamina i hidroxilamiria 27,28. L'arginasa va mesurar­

se amb el metode d'Schimke 29, i es valora la urea formada amb el me­

tode d'Oginski 30. L'activitat de l'adenilat· desaminasa va determinar-se

seguint les condicions d'incubaci6 descrites per OGASAWARA et al.» sota

una elevada concentraci6 d'i6 potassi 32 i mesurant l'amoniac format

amb el metode de I'indofenol P- 34. Els resultats han estat expressats en

microkatals per gram de protema a fi d'uniformitzar i fer comparables les

dades dels diversos enzims.
.

RESULTATS

A la taula 1 hom pot comprovar els efectes d'un dejuni de 24 hores

sobre el pes corporal i sobre la urea i els aminoacids plasma tics de la

rata. En tots els casos hem observat una disminuci6 estadisticament sig­
nificativa dels valors dels animals dejuns en relaci6 als que presenten
els animals controls. EI descens dels nivells d'urea es superior al 40 %,
mentre que els dels aminoacids s6n de l'ordre del 10 % tant per als

essencials com per als no essencials.

A la taula 2 hem representat l'efecte del dejuni de 24 hores sobre

les activitats enzimatiques relacionades amb el metabolisme dels amino­

acids al fetge i muscul de rates alimentades i dejunes, expressades per
unitat de pes de proteina. Hom pot observar que no s'aprecien canvis

significatius -sota aquesta expressi6- al muscul (excepte l'augment de

la glutamina sintetasa), mentre que al fetge els canvis son notables; aixi,
hem observat un increment de l'activitat aspartat transaminasa acom-

TAULA 1. - Pesos corporals i concentracions plasmatiques combinades d'urea,
arninoacids essencials, no essencials i totals a la rata control i sotmesa a

24 hores de dejuni

Paramctre Rates control Rates dejunes

Pes corporal (g) 183±3 * 162±4

Urea (mM) 10,2±O,5 * 6,3±O,6
Arninoacids:

- essencials (mM) 1,59±O,O3 * 1,38±O,O7
- no essencials (mM) 4,15±O,12 * 3,68±O,13
- totals (mM) 5,73±O,1l * 5,25±O,12

Les dades corresponen a la mitjana ± E.T. de vuit animals

per grup.

* p<O,05 entre controls dejunts.



TAULA 2. - Activitats enzirnatiques relacionades amb el metabolisme dels aminoacids al fetge y al
muscul de rates control i sotmeses a 24 hores de dejuni

Fetge Muscul

Enzim . Alimentades Dejunes AJimentades Dejunes
Asp-transaminasa 9,6±0,s 12,1 ±0,4 * 9,s±0,7 10,2±0,5Tyr-transaminasa 0,29±0,03 0,1s±0,01 * 0,021 ±0,001 0,018±0,OO1Arginasa 116±10 82±9 *

no detectable no detectableAMP-desaminasa 0,37±0,03 0,23±0,02 * 33,7±3,2 38,4±2,0Glu-deshidrogenasa 12,0±0,7 1O,2±0,s 0,37±0,04 0,27±0,03Gln-sintetasa 0,12±0,01 0,07 ±0,01 * 0,017 ±O,OOI 0,023±0,002 *

Les dades corresponen a la mitjana ± E.T. de vuit animals per grup.Tots els valors estan expressats en microkatals per gram de protema al teixit.

*

p < 0,05 entre controls i dejuns.
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panyada d'un descens en les activitats de la tirosina transaminasa, argi­
nasa, adenilat desaminasa i glutamina sintetasa; no s'observaren canvis

significatius en Ia glutamat deshidrogeriasa hepatica.

DISCUSSI0

La funcio de les transaminases al fetge, quant a la reorganitzacio del

nitrogen aminic, es ben coneguda, especialment pel que fa a l'aspartat
transaminasa, que tarnbe interve en el transport d'oxalacetat a traves

de la membrana mitocondrial. L'activitat especifica d'aquest enzim es del

mateix ordre al fetge i al muscul ", i passa a una situacio diferent despres
de 24 hores de dejuni, amb uns nivells mes elevats al fetge. Si tenim

en compte, pen) 36, que la grandaria del muscul de la rata es unes 9-10 ve­

gades rnes . gran que el del fetge, arribariem a conclusions diferents 16.

En qualsevol cas, al fetge hi ha un augment del 85 % i al muscul de

sols un 25 %, indicant la funcio reguladora de l'enzim a arnbdos teixits

com a equilibradora dels nivells d'aspartat i de glutamat. La tirosina

transaminasa, en canvi, te un paper molt secundari com a subministrador

de substrats energetics; el descens que mostra I'enzim hepatic esta d'a­
cord amb altres autors 37, 38 iamb la necessitat de conservar el nitrogen
aminic, especialment el dels arninoacids essencials 0 semiessencials com

la tirosina. Malgrat aixo, els aminoacids essencials mostren un descens

significatiu al plasma, ja que el descens en la seva utilitzacio no es sufi­

cient .per a contrarestar la manca d'ingres de proteines en la dieta. Al

muscul, els nivells de tirosina transaminasa son molt baixos i tenen escas

significat fisiologic, car aquesta activitat pot ser deguda a la mateixa

aspartat transaminasa, que actua, sembla esser, tarnbe sobre la tirosina 39.
Una manca de significacio similar es pot atribuir a l'arginasa muscular,
indetectable amb el metode utilitzat. L'activitat de I'arginasa hepatica,
pero, es enorme (20 'mkatals/kg de teixit) i excedeix considerablement

els nivells limitants per al funcionament del cicle de la urea. Amb el

dejuni sofreix un fort descens 40 relacionat amb la necessitat de con­

servar nitrogen aminic 5 que dona Hoc a un fort descens als nivells circu­
lants d'urea en disminuir i'activitat de la ruta de sintesi 41.

No hem observat canvis importants en l'activitat de la glutamat des­

hidrogenasa amb el dejuni, d'acord amb altres au tors 10, cosa que pot
esser interpretada com una consequencia de la' funcio fisiologica d'aquest
enzim, mes proper a la sintesi de glutamat que a la seva degradacio 42

i que fa que no tingui sentit una variacio de la seva activitat amb ei

dejuni, com hem cornprovat aqui; aquest comportament remarca encara

mes que el glutamat no es catabolitzat via aquest enzim, sino rnitjancant
la seva transarninacio 43.
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L'adenilat desaminasa te una funcio molt important al muscul com a

productor d'amoniac en situacions cataboliques, la qual cosa sembla que
serveix per a neutraIitzar l'acidosi que la glucolisi produeix 32. Com que el
funcionament del cicle del purin-nucleotid esta relacionat amb la glu­
colisi 44 i aquesta ho esta encara mes fortament amb l'activitat muscular
en Hoc d'estar-ho amb el dejuni, no observem canvis importants en

I'activitat de I'enzim muscular. Al fetge, pen'>, el descens de l'activitat
adenilat desaminasa cal interpretar-lo com un sistema d'estalvi de nitro­
gen aminic, que aixi no es mineralitza 1 -d'acord tarnbe amb la manca
de canvis de la glutamat deshidrogenasa discutida anteriorment.

El muscul es un organ alliberador net de glutamina 45, especialment
durant el dejuni 46; el fetge tarnbe ho es, pero proporcionalment (respecte
a tot l'animal) aquesta activitat es relativament poe important 5. En
condicions de dejuni, el muscul incrementa la seva capacitat exportadora
de nitrogen amidic en forma de glutarnina, com hem observat, mentre

que el fetge la disminueix, especialment per manca de reserves energe­
tiques que Ii permetin reutilitzar un altre cop el nitrogen mineralitzat
per altres enzims, i especialment pel fort predomini general dins el Hit
esplancnic de les glutaminases per sabre de la sintesi de glutamina en

condicions de dejuni 47.
En conjunt, el quadre de canvis indicat esta d'acord amb una forta

utilitzacio dels arninoacids generats endogenarnent a partir de la pro­
teolisi, mes marcada durant el dejuni al fetge i museu 1 que als altres
teixits, i que generen una elevada quanti tat d'arninoacids que son utilit­
zats fonamentalment al fetge i que Ii arriben dels teixits periferics a

traves de la sang 5, tot tractant de conservar al maxim el nitrogen ami­
nic dels aminoacids 1, amb la qual cosa s'arriba al compromis d'utilitzacio
i conservacio parcials que hom troba en perfodes curts de dejuni, com
es ara I'estudiat.
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