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Ранее нами было показано, что средн всех тканей организма дезамини
рование ряда L-a.MHBOKiicAOT (глутаминовой, аспарагиновой, орнитина, 
лизина п др.) с наиболее высокой пнтснспвпостыо'^ротскает только в 
срезах коркового слоя почек. Эти процессы в условиях in vitro в срёЛе 
Кребс-Риигср-бикарбонатного буфера намного интенсивнее, чем'в՜ усло
виях in vivo, что՜ обусловлено наличием в съ/вороткс крови низкомолеку
лярного вещества белковой природы, подавляющего процессы дозам): 
пирования аминокислот [1].

В настоящем сообщении приводятся результаты сравнительного 
изучения интенсивности дезаминирования некоторых L-пмйнокислот 
(глутаминовой, аспарагиновой, орнитина) в срезах и хЬггохондрнях кор
кового слоя почек белых крыс.' В связи с этим возникла необходимость 
исследования некоторых сторон регуляции этих процессов. ИзучалдСь 
влияние частично очищенного сывороточного ингибитора, цитоплазма
тической фракции клеток коркового слоя пЬчек'н АТР (после выделения 
митохондрий) на образование аммиака й.ч 'L-глутаминовой, I.-аспара
гиновой кислот и L-орнитина в митохондриях клеток коркового слоя rib- 
чек контрольных и больных (экспериментальный исфр'Ь'Т)" крыс.

Материал и методики. Исследования проводили на бглых крысах. Митохонлрйк 
клеток коркового слои почек выделяли путем дифференциального центрифугирован ш 
гомогенате (1 К>) коркового слоя почек, приготовленного на 0.25 М растворе сахарозы 
но методу Шнейдера [5]. Брали такое количество митохондрии, которое соответство
вало 750 мт сырой почечной ткани. Инкубационную среду (3 мл) готовили по [3]. 
Инкубации։ проводили в атмосфере кислорода (95%) н углекислого газа (5%) при

% V137° в течение (>0 мин. После осаждения белков ГХУ (24.5%—0.5 мл) н.^адосадоч- 
ной жидкости определяли содержание аммиака мик'родиффулияпс^м методом Конце 
Экспериментальный нефрит вызывали путем подкожного введения՝ малеиновой кисло
ты (300 мг/wj. B опыт брали животных с выраженными признаками болезнй (сниже
ние фильтрующей <пособпостн почек, повышение содержания мочевины в крови и бел
ка н моче ։абл. I). Аминокислоты добавляли по 16 .мкмоль. АТР—по 4 мкмоль на 
пробу.

Результаты и обсуждение. Результаты исследований, приведенные 
в табл. 2, показывают, что в митохондриальной фракции клеток дез
аминирование аминокислот протекает слабее, чем в срезах коркового 
слоя почек При добавлении сывороточного ингибитора отмечается по
давление этого процесса. Подобное влияние наблюдается п в присут
ствии цитоплазмы, причем оно более выражено в отношении аспараги
новой кислоты и орнитина. Добавление АТР к митохондриям почек
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Г а блица J. Некоторые показатели функциональной дея1ель։։<кти почек при экспе
ри ментальном нефрите

Показатели Контрольные крысы Больные крысы

Фильтрация, мл/мин
Диурез, мл за 24 ч
Содержание мочевины в крови, мг %
Содержание белка п моче, %0

2.2
4.5

36 
следы

1.3
8.2

90
0.3

Таблица 2. Влияние некоторых факторов на образование аммиака из £-амкнокис.зо1 
в срезах и митохондриях коркового слоя ночек. (Средние данные 6-ти опытов)

Услоння опыта Глутамино
вая кислота

Аспарагино
вая кислота Орнитил

Контрольные крысы

А'шохонлриа. иная фракция 0.75+0.07 0.42-0.05 0.38+0.05
Цитоплазма 0 0 и
Митохондрий л; мая фракция ■ цитоплазма 0.15+0.05 0 0
Мшохондриальная фракция i сывороточный

ингибитор 0.2+0.03 0.07+0.01 0.15+0.02
Срезы почек 5.8±0.б 10.2+1.1 11.8+1.4
Срезы почек - А ГР 6.2+0.8 9.8+1.0 12.2+0.9

Экснсрнмснгальмый нсфриг

Митохондриальная Фракция 0.3+0.04 0.04+0.01 0.04+0.01
Митохондриальная фракция-}- АТР 0.3+0.03 0. '.15+0.01 0
Срезы почек 2.4+0.4 5.2+0.4 7.2+0.7
Срезы почек АТР 4.8+0.5 8.5+0.8 10.7+0.9

больных животных не вызывает каких-либо изменений в интенсивности 
процессов дезаминирования аминокислот.

Как показывают приведенные данные, сывороточный ингибитор ока
зывает подавляющее действие на дезаминирование указанных амино
кислот в митохондриях, как это имело место в срезах почек, где диапа
зон тормозящего действия значительно шире 'I]. Подобное действие 
оказывает также цитоплазматическая фракция, что, по-видимому, связа
но с присутствием в ней сывороточного ингибитора. Эффект сыворо
точного ингибитора обусловлен его действием на митохондриальные 
процессы.

Из этой же. таблицы видно, что АТР не оказывает влияния на ско
рость дезаминирования аминокислот в срезах почек здоровых крыс, но 
стимулирует этот процесс в срезах почек больных животных. Однако 
стимулирующего действия АТР в митохондриях почек больных живот
ных не наблюдается. Надо полагать, что эффект, наблюдаемый грн 
добавлении АТР, обусловлен целостностью клеток. Вообще нарушение 
интеграции клетки (гомогенизация) приводит к резкому снижению по
казателен биохимических реакций, что. по-видимому, заряду с коптак՜ - 
рованием ферментов с соответствующими ингибиторами и снижением 
уровня АТР в почечной ткани, связано также с существенным измене
нием мембрано-митохондриальных взаимоотношений, выяснение кото
рых представляет большой интерес
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Интересно отметить, что в мкхотондриях сравнительно больше ам
миака образуется из глутаминовой кислоты, чем из аспарагиновой и ор
нитина. С другой стороны, ингибирующее влияние сывороточного фак
тора на процессы дезаминирования в срезах почек больше выражено в 
отношении глутаминовой кислоты, а в митохондриях—аспарагиновой.
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Ранее [3] с применением определенной последовательности многомер 
пых статистических методов была получена схема возрастной периодн 
зацнн пернпубертатной стадии онтогенеза девочек: 7 9, 10—11, 12—13 
14—17 лет. В качестве характеристик развития использованы инте
гральные показатели телосложения, выделенные при факторном авали 
зе 26 антропометрических признаков в совокупной выборке (.стой 7- 
17 лет общей численностью 1100 человек. Выявлено три фактора со 
магического развития с охватом около 80% дисперсии исходного иабо 
ра показателей. Выделенные интегральные показатели получили еле 
дующую содержательную интерпретацию: первый фактор компонента 
о; щего размера; второй характеризует совместное варьирование при 
знаков по оси макросомия, макрокефалия—микросомия, микрокефалия 
третий—отражает дисперсию, связанную с изменением формы мозгоно 
го отдела черепа, вытягивающегося в длину с возрастом

Цель настоящего исследования заключалась в определении степе 
ни наследственной обусловленности изменчивости факторов соматичс 
ского развития в выявленных возрастных периодах, выделении промо 
жутков с минимальным или максимальным значением показателя ге 
нетлческой детерминации вариабельности анализируемых характери 
стик развития.
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