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Ранее нами было показано [5], что кратковременная преинкубация сре­
зов почек в атмосфере низкого парциального давления кислорода (во:- 
дух) приводит к выраженному уменьшению продукции аммиака из не­
которых L-аминокислог (глутамат, аспартат, орнитин), что сопровож­
дается резким снижением содержания АТР. Добавленный АТР оказы­
вает благотворное влияние. Подобное явление наблюдается также у 
экспериментальных животных и у людей, страдающих нефритом [3]

Учитывая важность интактности плазматических мембран клеток в 
процессах дезаминирования глутамата, аспартата н орнитина и роль 
АТР в обеспечении многочисленных биосинтетических и метаболических 
реакций в клетке, сохранении ультраструктуры и функций клеточных 
мембран, мы предприняли ряд исследований по изучению влияния это- 
։о препарата на перекисное окисление липидов (ПОЛ) з срезах ночек.

Материал и je.’Twh.xa. Опыты праяодилп с препаратами к.чркмико слоя почек 
белых крыс, здоровых ■ страдающих нефритом, вызванным подкожным введением ма­
леиновой кислоты пл расчета -100 мг/кс, по методике Владнмкроэа и Арчакова [2]. 
О влиянии различных у.глоэнй и концентраций АН’ на шкснсийностх» ПОЛ судили но 
и.«копленню мйлоног.ог । ди.ад^деелда (МДА).

Результата; и обсуждение. Результаты исследований показывают 
(табл.), что в ходе инкубации почечной ткани здоров՛-х животных в 
атмосфере воздуха происходит значительное возрастание количества 
МДА по сравнению с его эндогенным содержанием Низкие концентра 
цин АТР подазляют образование МДА, между тем как высокие криво 
дят к выражение му но .растанмю этого продукта перекисного окисле­
ния липидов. Более того, при повышении содержания АТР в инкуба­
ционной среде наблюдается линейное возрастание этого показателя. 
Инкубация почечной ткани в условиях высокого парциального давле­
ния кислорода приводит к снижению содержания МДА, а го время как 
АТР способствует зыражениому повышению его по сравнен :ю ՛• кон­
трольными опытами и опытами, проведенными в атмосфере воздуха. 
АДР и АМР как в атмосфере воздуха, так я кислорода вызывают не 
большое ‘повышение показателя МДА. Интересно отмститчто сулср 
оксидднсмутаза подавляет образование МДА при инкубации почечной 
ткани в атмосфере воздуха и не оказывает влияния, если : якубация 
проводится в атмосфере кислорода.

Иная картина выявляется у больных животных. Инкубация почеч­
ной ткани этих животных в атмосфере воздуха в присутствии низких
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Влияние ATP на образование МДА « корковом слое пгчск белых крыс

.'■ <Л опыта

Инн ненвиост 1. образования МДА 
(покаэзтем спектрофотометра)

здоровые больные

Инкубация ь атмосфере воздух?

Контроль (,”.о инкубации)
Контроль (после инкубации)

| супе роке иддне.мут?,:-;!
4֊ ЛТР 0.05 мг.мл
Ч: АТР - 0 25 мг.мл
4֊ АТР —0.5 Mfi'M.i
Ч- ЛТР — 0 5 мг.мл супсрокснаднсмутаза 

■ Л ДР —0.25 мг.-мл
I АМР — 0.25 мг мл

0.107 
0.390 
0.300 
0 310 
0.453 
0.500 
0.515 
0.450 
0.400

0.135
0.350
0.265
0.275
0.355
0.370
0.375
0.360
0.360

Инхубацйя ь атмосфере О. Т-СО»
0.300 0.310

Контроль (после рпкубаншО 0.320 0.350
1 супероксид пк мута.м 0.410 0.430
+ АТР —0.05 кг,-мл 0.530 0.450
-г А ГР — 0.25 мг мл 0 540 0.485
Ч- ЛТР — 0.5 мг мл 0.560 0.480

ЛТР-0.5 Mi мл t супероксиддисмутаза 0.410 0.365 1
1 АДР — 0.25 мг мл 0.350 0.360

Ч- АМР - 0.25 мг мл

концентрации АТР и супероксяддисмутазы вызывает снижение содер­
жания МДА, высокие концентрации АТР не оказывак/г особого влия­
нии из ->тот показатель. При инкубации почечной ткани -тих живот­
ных в атмосфере высокого парциального давления кислорода как ннз- 
<;.՛?, так вы. окне концентрации ЛТР повышают содержание МДА, од- 
нако значительно меньше, чем у здоровых животных в аналогичных ус- 
.ювпях. Суперокснддисмутаза как отдельно, так и в сочетания с АТР 

оказывает влияния на этот показатель.
Следует отмстить, что ЛТР не дает гирбарбйтурат (ТБК)—положи­

тельной реакции, она связана с ферментативной активностью почечной 
ткани и протекает более интенсивно яри t 37° в течение определенного 
времени. При предварительной денатурации точечной ткана ТБК-пола- 
жительная реакция не развивается.

Предпринимая настоящие исследования, мы предполагали, что од­
ной из причин подавления дезаминирования аминокислот при инкуба­
ции почечных срезов в атмосфере низкого парциального давления кис­
лорода, как это отмечалось ранее [5], является изменение ультраструк­
туры клеточных мембран в результате снижения содержания АТР и 
усиления перекисного окисления липидов Интактность плазматических 
мембран клеток является одним из важных условий осуществления дез­
аминирования ряда L-аминокнслот в почечной ткани [5]. Учитывая 
литературные данные о нарушении функциональной деятельности кле­
точных мембран при снижении содержания АТР [I, 6, 7], а также ре­
зультаты наших исследований [5], показавших благотворное влияние 
этого нуклеотида на функциональную деятельность почек и процессы 
обмена аминокислот при их патологии (нефрит), мы изучали его влия- 
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пне на процессы ПОЛ почечной ткани (по накоплению малондиальде­
гида) и получили интересные результаты: низкие концентрации этого 
препарата у здоровых животных подавляют, между тем как высокие 
вызывают выраженное повышение количества МДА. По-видпмому. 
низкие концентрации АТР сохраняют интеграцию клеточных мембран 
путем подавления ПОЛ в. возможно, способствуют сохранению актив­
ности супсроксилдисмутззы. Последняя подавляет образование МДА 
при низком энергетическом уровне почечной ткани, пр:: высоком же эф 
фект этого фермента -антиоксиданта не проявляется Не исключена 
возможность, что в ri; •••эсфере высокого парциального давления кисло­
рода, когда содержани. АТР высокое, образуются радикалы, которые, 
атакуя супероксиддис дутазу, снижают ее активность.

Пока трудно объяснить усиление ТБК-реакнни под действием вы­
соких концентраций АТР. Можно полагать, что АТР стимулирует об­
разование МДА Нетрудно представить, что АТР вызывает дегспера 
иию клеточных мембран Развитие ТБК-'ПОЛОЖительиой реакции и от­
вет на добавление к почечной ткани АТР связано с определенным пре­
вращением последнего, так как при добавлении его в конце инкубации 
почечной ткани этого не наблюдается. Для проявления указанной ре­
акции требуется определенное время инкубации при : 37’. Химический 
анализ показал, что препарат АТР не содержит следов железа, которое 
проявляет положительную ТБК реакцию [8] Мы склонны думать, что 
п ходе инкубации, возможно, из АТР образуется промежуточное соеди­
нение, которое, реагируя с ТБК, вызывает реакции՝ жэлшивання, как 
это наблюдается ?■ присутствии МДА, причем иитенсив-нос! ■ реакции 
зависит от содержания АТР. Слабая реакция ткани больных живот 
ных в ответ на добавленный АТР. возможно, связана со сниженном пи 
тснсивности определенных биохимических процессов, обуславливающих 
образование МДА. Большой научный и особенно практический инте­
рес представляет изучение денепшя А ГР на указанные ..роцеслы и 
условиях in vivo.
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