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În lucrare sunt elucidate particularităţile metabolismului azotat în condiţiile excluziunii sociale ca factor morbidegen 

asupra sănătăţii psihice. S-a constatat că excluziunea socială duce la un dezechilibru al aminoacizilor ce conţin sulf în serul 

sangvin, precum şi la o sporire substanţială a indicelui raportului de aminoacizi de inhibiţie/excitaţie în serul sangvin al 

copiilor cu autism, ceea ce mărturiseşte despre predominarea proceselor de inhibare în creierul lor. 
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THE NITROUS METABOLISM SPECIAL FEATURES OF PEOPLE WITH THE SOCIAL ALIENATION 

AS THE PATOGENIC FACTOR OF MENTAL HEALTH 

The results of nitrogen metabolism particularities investigating in the conditions of social alienation as the pathogenic 

factor with respect to mental health are represented in this work. It was revealed, that the social alienation is accompanied 

by an unbalance of the sulfur-containing amino acids, and also by an increase in the index of the braking/ exciting 

amino acids ratio in the blood serum. 
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Introducere 

În corespundere cu obiectivele sanocreatologiei, pentru a determina gradul de sănătate psihică, de a o 
crea, menţine şi fortifica dirijat, este necesar a elucida mecanismele de manifestare a acţiunii factorilor ce o 
determină şi a identifica aceste mecanisme. Conform noului concept de sănătate psihică, fenomenul de 
sănătate mintală este un complex integrat multilateral, o stare relativ stabilă a activităţii nervoase superioare 
şi include astfel de componente ca cel neurofiziologic, cognitiv, emoţional-senzorial, social-comportamental 
şi personal-semantic. Deci, evaluarea integrată a nivelului de sănătate psihică a individului este posibilă doar 
cu luarea în considerare a fiecărei dintre aceste componente [16].  

Este cunoscută o multitudine de factori cu impact deteriorant asupra sănătăţii psihice, printre care un loc 
aparte îl ocupă excluziunea socială.  

Ca model de cercetare a manifestării dereglărilor sănătăţii psihice a servit excluderea socială a personali-
tăţii (autismul), deci autoizolarea stabilă a individului ca rezultat al interacţiunilor conflictuale cu mediul 
social, Înstrăinarea individului de societate este legată de dereglarea orientărilor lui valorice, de respingerea 
normelor sociale ale grupului şi, în unele cazuri, a celor generale. Cu toate acestea, unele persoane şi grupuri 
sociale sunt percepute de către individ ca străine şi chiar ostile. Excluziunea se manifestă într-o stare emo-
ţională deosebită a individului – un sentiment constant de singurătate, izolare şi, uneori, chiar furie, precum 
şi mizantropie. Excluziunea socială poate lua forma unei anomalii de personalitate stabile: individul pierde 
capacitatea de reflecţie socială, de a constata poziţia altora, se atenuează considerabil şi chiar se inhibă complet 
capacitatea de empatie a stărilor emoţionale ale altor persoane, se perturbează identificarea socială, care duce 
la dereglarea formării semantice strategice [4].  

În prezent sunt cunoscute diverse abordări ale apariţiei comportamentului autistic. În apariţia lui, de obicei, 
se îmbină două mecanisme: înnăscut şi cel legat de factorii nocivi exogeni, la care se referă nu doar maladiile 
ce complică starea psihică a copilului, dar şi factorii psihogeni [9].  

Polimorfismul şi specificitatea tulburărilor la autism sugerează prezenţa modificărilor biochimice 
specifice, care, reieşind din abordările teoretice generale, pot fi verigi-cheie în patogeneza acestei maladii.  

Unii aminoacizi şi metaboliţii lor sunt implicaţi în reglarea neurotransmiţătoare şi umorală ca elemente 

funcţional independente. O multitudine de dovezi indică la faptul că aminoacizii neurotransmiţători şi recep-

torii lor participă la formarea proceselor fundamentale ale activităţii nervoase în dezvoltarea proceselor de 

gândire, învăţare, memorie etc. [5,10,11,12].  



Seria “Științe reale și ale naturii” 

Biologie     ISSN 1814-3237 

 

  39 

Dereglarea conţinutului de aminoacizi şi a metaboliţilor lor în organism este una dintre cauzele apariţiei 
diferitelor procese patologice care se manifestă, în primul rând, în disfuncţiile sistemului nervos şi contribuie la 
dezvoltarea unui şir de boli nervoase şi psihice, în special la copii [14]. Este înaintată ipoteza privind impactul 
deteriorant al dezechilibrului aminoacizilor în procesul de dezvoltare funcţională a creierului [3,12,15].  

Însă, impactul morbidegen al dezechilibrului în metabolismul aminoacizilor şi al metaboliţilor lor asupra 
sănătăţii psihice rămâne a nu fi studiat îndeajuns. 

Scopul lucrării: elucidarea particularităţilor metabolismului azotat în condiţiile excluziunii sociale ca 
factor morbidegen asupra sănătăţii psihice. 

Materiale şi metode 

A fost efectuată investigarea caracteristicilor pool-ului de aminoacizi liberi în serul sangvin al copiilor de 
3-6 ani diagnosticaţi cu autism. Analiza aminoacizilor liberi a fost realizată prin cromatografia lichidă cu 
schimb de ioni la analizorul de aminoacizi AAA-339 M (Cehia) [8]. 

Rezultate şi discuţii 

Analiza datelor obţinute (a se vedea Tabelul) arată că conţinutul total de aminoacizi liberi în serul sangvin 
la copiii cu autism a fost semnificativ redus de 1,6 ori, comparativ cu lotul martor, în primul rând datorită 
aminoacizilor esenţiali (la autişti acest indice era mai micşorat de 1,8 ori). 

Tabel 

Conţinutul comparativ al unor indici ai metabolismului azotat în  

serul sangvin al persoanelor din lotul martor şi al celor cu autism 
 

Aminoacizi, mcM/100ml Lotul martor Autişti 

Acid cisteinic 0,75±0,08 0,97±0,39 

Taurină 12,50±1,50 12,25±1,69 

Acid aspartic 4,50±0,63 3,03±1,20* 

Treonină 12,59±1,13 3,83±1,39* 

Serină 10,50±1,16 13,09±3,90 

Asparagină 10,00±1,30 5,29±1,63* 

Acid glutamic 19,50±3,51 9,02±5,25* 

Glutamină 44,49±6,23 20,88±4,57* 

Acid α-aminoadipinic 0,35±0,35 0,85±0,44* 

Prolină 17,50±1,58 10,54±3,49* 

Glicină 18,32±2,75 18,58±6,06 

Alanină 24,34±2,43 21,37±7,05 

Citrulină 2,00±0,28 2,67±0,70* 

Acid α-aminobutiric 1,00±0,13 2,25±0,65* 

Valină 15,50±2,33 14,85±3,19 

Cisteină 2,00±0,34 6,56±1,68* 

Homocisteină 0,85±0,09 0,65±0,26 

Metionină 1,75±0,28 1,35±0,37* 

Izoleucină 6,50±0,98 4,75±1,35* 

Leucină 12,50±1,63 9,08±2,32* 

Tirozină 8,02±0,72 5,04±1,40* 

Fenilalanină 8,25±1,16 4,67±1,39* 

Acid γ-aminobutiric 0,28±0,04 1,00±0,22* 

Etanolamină 1,75±0,19 4,65±1,58* 

Triptofan 4,19±0,67 4,08±1,43 

Ornitină 9,00±1,35 8,89±2,25 

Lizină 22,50±3,15 13,10±3,63* 

Histidină 17,50±2,10 6,80±1,84* 

Arginină 10,00±0,90 5,88±1,31* 

Uree 555,28±72,19 178,42±54,16* 

Amoniac 18,00±2,70 27,67±11,43* 

Σ aminoacizi liberi 297,67±35,72 182,09±41,38* 

* P < 0,05 



S T U D I A  U N I V E R S I T A T I S  M O L D A V I A E  

Revistă Științifică a Universității de Stat din Moldova, 2013, nr.1(61) 

   40 

S-a constatat că concentraţia majorităţii aminoacizilor în serul sangvin al autiştilor este redusă. Veridic şi 

cel mai semnificativ a fost înregistrată reducerea conţinutului de treonină – de 3,3 ori, lizină – de 1,7 ori, 

histidină – de 2,6 ori, glutamină – de 2,1 ori, glutamat – de 2,2, asparagină – de 1,9 ori, aspartat – de 1,5 ori, 

fenilalanină – de 1,8 ori, tirozină – de 1,6 ori şi arginină – de 1,7 ori. 

Concomitent, s-a depistat că concentraţia unor aminoacizi a fost veridic mai sporită: a acidului γ-

aminobutiric – de 3,6 ori, a cisteinei – de 3,3 ori, a etanolaminei – de 2,6 ori, a acidului α- aminoadipinic – 

de 2,4 ori, a acidului α-aminobutiric – de 2,3 ori şi a citrulinei – de 1,3 ori. Au fost remarcate schimbări în 

conţinutul produselor finale ale metabolismului azotului în serul copiiilor cu autism, comparativ cu lotul 

martor (Fig.1).  
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Fig.1. Modificările unor coeficienţi ai metabolismului azotat în serul sangvin al persoanelor cu autism,  

comparativ cu lotul martor. 

 

Analiza figurii denotă că conţinutul de uree a scăzut de 3,1 ori, în timp ce conţinutul de amoniac a crescut de 

1,5 ori, iar raportul uree/amoniac, care la lotul-martor constituia 30,9, la autişti era redus până la 6,5. Într-adevăr, 

o analiză a datelor arată că autismul duce la o dereglare a ciclului ornitinic (modificări semnificative ale 

concentraţiilor de citrulină, arginină, ornitină), a sintezei de uree şi la inactivarea amoniacului, care se 

realizează în ficat. Indexul Fisher la persoanele cu autism, comparativ cu cele din lotul martor, a fost redus 

de 1,4 ori, ceea ce, în combinaţie cu conţinutul sporit de produse intermediare ale metabolismului amino-

acizilor (acidului γ-aminobutiric, acidului α-aminoadipinic, acidului α-aminobutiric, cisteinei, etanolaminei) 

depistate, indică la o scădere a activităţii funcţionale a hepatocitelor şi la îngreunarea proceselor metabolice. 

Conţinutul redus de aminoacizi dicarboxilici depistat de noi coincide cu datele obţinute de T.E. Старо-

войтова [13]. Unicitatea aminoacizilor glutamic şi aspartic constă în faptul că pentru o interconversiune 

reciprocă toţi aminoacizii neesenţiali trebuie să se transforme mai întâi în acid glutamic sau aspartic. Acidul 

glutamic se transformă în glutamină prin ataşarea unei molecule de amoniac, care constituie 80% din toate 

toxinele azotate. 

Acidul glutamic este un neuromediator independent într-un şir de compartimente ale măduvei spinării şi 

creierului; cu ajutorul lui sunt transmise procesele de excitaţie. Capacitatea organismului de a face faţă 

stresului este limitată, în primul rând, de capacităţile energetice ale celulelor nervoase [2].  

Acidul glutamic, la fel ca şi glucoza, este sursa de energie pentru creier. Acest fapt se datorează capaci-

tăţii sale de a fi oxidat în mitocondrii, prin etapa de formare a acidului cetoglutaric cu un randament de 

energie stocată sub formă de ATP. Necesitatea organismului în acid glutamic creşte considerabil, deoarece, 

în acest caz, serveşte în calitate de adaptogen [7].  

De rând cu acidul glutamic, acidul aspartic este implicat în eliminarea amoniacului [1], contribuind la 

transformarea amoniacului în uree nontoxică, care este apoi eliminată din organism. Acidul aspartic poate fi 

implicat în reacţiile de gluconeogeneză şi se poate transforma în ficat în glucoză, precum şi poate spori 
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permeabilitatea membranelor celulare pentru ionii de potasiu şi magneziu; el ia parte la sinteza carnozinei şi 

anserinei, precum şi a nucleotidelor purine şi pirimidine.  

Acidul aspartic, precum şi glutamina, pot fi oxidate în mitocondriile creierului, cu eliberarea de energie 

stocată sub formă de ATP. Astfel, un conţinut scăzut de aminoacizi dicarboxilici poate indica, în primul 

rând, la o lipsă de aprovizionare cu energie a creierului la persoanele cu autism şi, în al doilea rând, la o 

posibilă prezenţă a encefalopatiei, ceea ce este confirmat de creşterea semnificativă a amoniacului în sânge.  

În cele din urmă, aceşti aminoacizi dicarboxilici, a căror concentraţie scăzută a fost constatată veridic, 

sunt atribuiţi la neuromediatorii de excitaţie. În acelaşi timp, conţinutul neuromediatorului de inhibiţie – a 

acidului γ-aminobutiric – la autişti a crescut semnificativ (de 2,3 ori). Creşterea de 2,2 ori a indicelui 

raportului de aminoacizi inhibiţie/excitaţie mărturiseşte, de asemenea, despre predominarea proceselor de 

inhibare în creierul copiilor cu autism [1].  

În serul sangvin al autiştilor a crescut (de 2,6 ori) conţinutul etanolaminei, care este un precursor al 

acetilcolinei şi fosfatidelor (fosfatidilcolina, fosfatidilamina etc.) care sunt implicate în procesele metabolice ca 

substraturi ale respiraţiei tisulare. În mod normal, serina se transformă în etanolamină, din care se formează 

fosfatidiletanolamina, deficitul căreia poate avea legătură cu un defect de sinteză a fosfatidiletanolaminei prin 

reducerea activităţii etanolaminchinazei [6]. La dereglările metabolismului serinei (care este ilustrată prin 

modificarea raportului serină/etanolamină de la 6,0 la persoanele din lotul martor până la 2,8 la persoanele 

cu autism) sunt cunoscute manifestări clinice de obicei sub formă de mai multe leziuni neurologice, în 

special întârziere psihomotorie [6], ceea ce de asemenea figurează în spectrul de tulburari autiste. 

Trebuie de menţionat că a fost identificat un dezechilibru al aminoacizilor care conţin sulf în serul 

sangvin al autiştilor: pe fondul conţinutului puţin sporit de acid cisteic şi a celui practic nemodificat de 

taurină s-a depistat micşorarea conţinutului de metionină (de 1,3 ori) şi creşterea celui de cisteină (de 3,3 ori). 

Anterior, din punctul de vedere al principiului sanocreatologic al abordării unice a evaluării stării 

morfofuncţionale a organismului, am ajuns la concluzia că este posibil de a utiliza aminoacizii cu conţinut de 

sulf ca marcheri ai nivelului de sănătate [17].  

În particular, cea mai strânsă corelaţie a stării diverselor verigi de imunitate a fost elucidată anume cu 

aminoacizii ce conţin sulf, în special cu cisteina şi metionina. De conţinutul relativ al acestora s-a dovedit a fi 

legată nu doar imunitatea celulară şi umorală, ci şi activarea limfocitelor. Concentraţia mărită a cisteinei 

poate indica la micşorarea activităţii antioxidante a celulelor, parvenită în urma dificultăţilor de sinteză a 

glutationului, precursorul căruia este cisteina. În general, conţinutul şi raportul aminoacizilor care conţin sulf 

joacă un rol vital în menţinerea stării funcţionale a tuturor organelor şi sistemelor organismului. 

Rezultatele investigării concentraţiei de aminoacizi în sânge la copiii diagnosticaţi cu autism au 

reconfirmat concluziile referitor la dezechilibrul aminoacizilor liberi în sindromul Asperger şi Kanner [13]. 

Datele obţinute de noi fac posibilă presupunerea implicării acestor factori în dezvoltarea disfuncţiilor 

structurilor creierului prin dezechilibrul aminoacizilor dicarboxilici şi al celor cu conţinut de sulf, prin 

tulburări ale ciclului ornitinei. 

Concluzii 

1. Excluziunea socială duce la un dezechilibru al aminoacizilor ce conţin sulf în serul sangvin. 

2. Sporirea substanţială a indicelui raportului de aminoacizi inhibiţie/excitaţie în serul sangvin al copiilor cu 

autism mărturiseşte despre predominarea proceselor de inhibare în creierul lor. 

3. Examinarea autismului ca model de manifestare a dereglărilor sănătăţii psihice confirmă conceptul de 

sănătate mintală ca o stare a activităţii nervoase superioare a organismului relativ stabilă, predeterminată 

de programul genetic de dezvoltare, realizat prin modularea funcţiilor sistemelor neurofiziologic şi neuro-

chimic ale creierului. 
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