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Влияние 1ЛЮК03Ы и некоторых ингибиторов на образование 
свободного аммиака из Ь-аминокислот срезами корковою слоя почек

(Представлено академиком АН Армянской ССР I X Бунятяном I0/VII 1969)

Наши прежние исследования (■) показали, что срезы корковою 
слоя почек белых крыс в аэробных условиях интенсивно деаминируют 
ряд L-аминокислот (глутаминовая, аспарагиновая, орнитин, аргинин 
и др.) с образованием значительного количества свободного аммиака 
Эти процессы тесно связаны с целостностью почечных клеток и требу
ют присутствия ионов калия и особенно натрия в инкубируемой среде. 
При нарушении целостности почечных клеток (гомогенаты) их деамини
рующая способность в отношении L-аминокислот исчезает. С другой 
стороны, изъятие ионов калия и натрия из инкубируемой среды приво
дит к резкому подавлению образования амиака из L-аминокислот. Мож
но было полагать, что нарушение трансмембранного переноса ионов ка
лия и натрия приведет и к торможению образования аммиака из L-амн- 
иокнелот.

По литературным данным (2՛ 3) строфантин путем подавления ак
тивности АТФ-азы нарушает деятельность мембранных механизмов, р< ■ 
гулируюших транспорт ионов калия и натрия. Установлено, что под ։еи- 
ствнем этого глюкозида ингибируется (4) и секреция аммиака в почках 
(in vivo). Исходя из вышеизложенного, мы провели ряд опытов по влия
нию строфантина, тиоловых реагентов (парахлормеркурибензойная кис
лота ПХМБ и N-этилимнд малеиновой кислоты НЭМ), малоновой кис
лоты, гидроксиламина, а также глюкозы на образование свободного ам
миака из L-аминокислот.

Результаты исследований (табл. I) показали, что как строфантин, 
так и тиоловые реагенты (ПХМБ. НЭМ) оказывают подавллющнй эф
фект на образов։.... .  аммиака из добавле...... .. Ь-глутамнновой. L-acna-
ратиновой кислот и L-opHimiua в срезах почечной ткани белых крыс. 
Так. например, если прирост аммиака в контрольном опыте нт глутами
новой кислоты составлял 6.G .«кмоль. то при добавлении гл у та у.... свои
кислоты со строфантином—2,3. с ПХМБ-4.6 и с НЭМ-4.7 .«кмоль на 
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грамм ткани в час Упомянутые ингибиторы подавляют образование ам
миака также из I -аспарагиновой кислоты п Ь-орннтина. Интересно отме
тить. что действие строфантина в сравнительно выраженной форме про
является в отношении глутаминовой и аспарагиновой кислот. ■

Как видно и։ данных, приведенных в табл. 2, малоновая кислота и 
гидрокси ламин также подавляют образование аммиака как из глутами
новой. так и из аспарагиновой кислот. - V ■

Таблица /
Влияние строфантина, ПХМБ и НЭМ на образование аммиака из I.-ами

нокислот (прирост аммиака, мкмоль г тканн/час)

Прирост аммиака при тобаиленни

Аминокислоты

контроль строфантин
пара-хлор- 

меркурибен- 
зоиная к-та

М-этилимид 
малеиновой 

кислоты

Глутаминовая кислота

Аспарагиновая 
кислота

Орнитин

6,6 0,7 
Р 0.01 

(5)
10,5+1.6 

|><0,01 
(5)

13,2+1,7
Р 0,01 

(5)

2.3 0.25
р<0,025 

(4)
3,0+0,4 

р 0,025
(51

7.3±1,1 
р 0,025
(5)

4,64-0,35 
р<0.01
(5)

8,0+1,2 
р- 0,025

(5)
8,6+0,95 

р<0.25 
(5)

4.7+0,15 
р<0.025
(5)

6,6+0,9 
р<0,01
(5)

7.0+0,5 
р<0,01
(5)

Количество аммиака инкубированного контроля (без добавлении) 
составляю: 9,5+1,3 мкмоль.

Таблица 2
Влияние малоновой кислоты и ।идроксиламина на образова
ние аммиака из I.-аминокислот (прирост аммиака в мкмоль г 

ткани час)

Аминокислоты Контре >ль Малоновая I идроксил- 
кнелота амин

Глутаминовая кислота

Аспарагиновая кис 
лога

6.6 0,7
р<0,01
(6)

10,5+1,6 
р< 0,01
(7)

3,5+0,7 
р<0,05
(5)

4,0+0,7 
р<0,(>25
(5)

7,6±0.8 
р<0,025
(4)

Количество аммиака инкубированного контроля (без 
добавлений) составляло: 9,4±1,| мкмоль.

По литературным данным обмен глюкозы тесно связан с обменом 
аминокислот (ряд промежуточных продуктов обмена глюкозы, как ппро^ 
виноградная кисло!а, *-кетоглутаровая кислота и шавелевоуксусеая 
кислота в животных тканях превращаются в соответствующие аминов
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Ми-.к>1ы). В связи с этим, мы изучали влияние глюкозы на образование 
,ммиака из некоторых I -аминокислот. Результаты этих исследований, 
приведенных в табл 3. показывают, чго глюкоза оказывает тормозящее 
действие на аммиакообразоваипе из различных Ь-аминокислот, причем 
эффект глюкозы усиливается с повышением ее концентрации и более 
выражен в отношении Б-аспарагиновой кислоты.

Таблица 3
Влияние глюкозы на образование аммиака из I.-аминокислот срезами 
коркового слом почек белых крыс (прирост аммиака, мкмоль/г тка- 

ни/час)

Условия опыта

1 л у та ми новая 
кислота

Аспарагиновая 
кислота Орнитин

контроль глюкоза контроль глюкоза контроль । люкоза

Глюкоза —250 -ш° о 5,8+1.3 
Р< (1.001

5,33:1,9 
р< 0,025 

(8)

8,4=+0,7
р <0,005

(8)

5,7*2,6 
р<0,05 

(8)

11,9+0,4 
р<0,001

(8)

10,3*0.3
р<0,001 

(8)
1 люкоз<1 400 • И.’1’ 0 6,5 0,8 

р<0,01 
(3)

5,5+0,2 
р<0.005 

(3)

9,6+1,0 
р<0,01 

(3)

6.4+0,4 
р^ 0,005 

(3)

12,7+0.5 
р <0,025 

(3)

10,7+0,4 
р < 0.001 

(3)

Количество аммиака инкубированного контрою (без добавлении) состав
ило: без глюкозы—9.9+0.9; с глюкозой—250 .иг°/0 8,5+1,5; с глюкозой 400 
игэ 0—6,4+0,3.

Полученные данные показывают, что как строфантин и тиоловые 
реагенты, так и глюкоза оказывают тормозящий эффект на образова
ние аммиака из I.-аминокислот. Исследования показали, что тормозя 
щпи эффект этих веществ осуществляется разными механизмами. Стро 
фашин и тиоловые реагенты подавляют активность мембранной АТФ- 
ая.1 почечных клеток, которая принимает активное участие в регуляции 
трансмембранного переноса попов калия и натрия.

Было установлено, чго аммиак активно секретируется почечными 
клетками в канальцевую мочу. В этих процессах принимает участие так 
же мембранная АТФ-аза. Нашими прежними исследованиями установ
лено, что деятельность механизмов, регулирующих трансмембранный 
перенос ионов калия и натрия тесно связана с деятельностью мехаип • 
мов, осуществляющих секрецию аммиака. Следовательно, надо пола
гать, чго в пределах мембран клеток канальцев почек локализованы 
механизмы, благодаря которым активно секретируется образовавшийся 
внутри клетки аммиак в окружающую среду. Мембранная А1Ф-аза при
нимает активное участие в деятельности этих механизмов. По-видимо- 
му. подавление активности этого фермента под действием строфантина 
и тиоловых реагентов приводит к нарушению секреции аммиака, кото
рый по всей вероятное! и iihi нбируст процесс деамиинрования ^-амино
кислот, в результате чего отмечается понижение количества образовав
шегося аммиака в присутствии упомянутых ингибиторов.
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Механизм ингибирующего действия глюкозы на образование ам
миака объясняется спите юм «-кетоглутарата из продуктов ее проме
жуточного обмена, который оказывает подавляющее действие на актив! 
ность глутаматдегидрогеназы, возможно и ферментов, осуществляющих 
деамнннрование I.-аспарагиновой кислоты и Ь-орнитина, Кроме этого 
«-кетоглутарат аминируясь за счет образовавшегося аммиака, также! 
может привести к понижению образования аммиака из Ь-аминокислотЛ 
В анаэробных условиях подобный эффект глюкозы не отмечается, что] 
также свидетельствует в пользу вышеизложенного механизма ингиби-1 
рующего действия глюкозы на аммиакообразоваине из Ь-аминокнсло։. 
Механизмы ингибирующего действия малоновой кислоты и гидроксил
амина на образование аммиака из 1. аминокислот нуждаются в более 
подробных исследованиях.

Результаты опытов, проведенных со строфантином, дают нам осно
вание полагать, что в пределах клеточных мембран локализованы спе
циальные механизмы активно-секретирующие аммиак в окружающую 
среду. В результате действия этих механизмов обеспечивается низкий 
уровень аммиака внутри клетки и создаются условия для деаминирова- 
ння поступивших в клетку В-аминокислот. Деятельность этих механиз- • • •
мов тесно связана с функцией других механизмов, регулирующих транс
мембранный перенос ионов калия и натрия.

Инститх। биохимии
Академии наук Армянской ССР
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