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В раннем постнатальном онтогенезе происходит заметное усиление 
окислительных процессов в печени (’ 1). По нашим данным, при нс- 
Пользовании з качестве субстрата окисления глютаминовой кислоты 
(ГК) интенсивность дыхания митохондрий печени возрастает в основ­
ном до 10-дневного возраста. Имеются данные, что интенсивность ды­
хания гомогенатов н митохондрий печени при использовании различ­
ных субстратов, в том числе и ГК. при старении не претерпевает замет­
ных изменений (' 6). Однако наши ис ледовання показали, что у ста­
рых животных окисление ГК заметно усиливается. АДФ у всех возраст­
ных групп значительно стимулирует окисление ГК. этот эффект АДФ 
при старении проявляется в меньшей степени, что выражается в замет­
ном снижении величины коэффициента регуляции дыхания.

Содержание днкарбоновых аминокислот в печени в течение первой 
недели жизни не изучено, имеется лишь указание, что в период от 10 
15-дновного возраста до половой зрелости их количество не претерпе­
вает заметных изменений ( *). По данным Парнной и Мышченко, уро­
вень днкарбоновых аминокислот в целой печени при старении белых 
крыс по сравнению с поровозрелым возрастом заметно снижается ( ).

В литературе отсутствуют сведения относительно эндогенного ды­
хания, содержания днкарбоновых аминокислот н процессов образова 
ния аммиака в митохондриях печени в течение всего постнатлльн ՝г. 
периода развития Опыты были поставлены нами на белых крысах в 
возрасте 1; 10; 21; 90; 360 и 720 дней Для каждой пробы использовали 
1 .ил митохондриальной взвеси, которая соответствовала 500 .«< све 
жен ткани печени, инкубировали в специально подобранном нами К- 
фосфатном буфере (10) - АДФ и маловат добавляли к реакционной сме­
си 2 и 20 л<М соответственно (конечная концентрация). Инкубацию про­
водили в атмосфере кислорода при 3< в течение 10 минут •։ «ные зы 
ражалн в ик.ноль/г свежей тканн/40 минут. Аминокислоты определяли 
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методом электрофореза на бумаге ("), аммиак и глутамин— мнкродиф- 
фузионным методом ('2), поглощение кислорода—манометрическим ме­
тодом Варбурга.

Результаты наших исследований показали, что интенсивность эн­
догенного дыхания митохондрии печени белых крыс в значительной сте­
пени усиливается до 21-дневного возраста, однако наиболее сильное его 
возрастание происходит к 10-му дню (табл. 1). В наших других иссле-

Таблица I

Дыхание митохондрии (мкмоль г свежей ткани 10 минут) печени белых крыс 
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дованиях также было показано, что дыхание митохондрий печени пр։ 
использовании в качестве субстрата окисления ГК усил։гвается в ос- 
нЪвном до Юндневного возраста. Как видно из табл. 1, дыхание мито­
хондрий печени у половозрелых животных (90 дней) по сравнению 1 
21-дневными заметно снижается, у годовалых снова возрастает, при­
ближаясь к уровню 21-дневных, а при старении в значительной стелен:։ 
падает. Эти данные согласуются с результатами наших исследований, 
свидетельствующих о том, что потенциальные возможности митохон­
дрий печени к окислению добавленной ГК заметно снижаются к ст­
рости. Однако они находятся и противоречии с результатами ряда авто­
ров. которым не удалось получить какие-либо сдвиги в интенсивности ды­
хания гомогенатов и митохондрий печени при использовании различ­
ных субстратов, в том числе и ГК ('՜*). Исходя из этих результатов 
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Стрелер и .отр. приходят к ошибочному заключению, что митохондрии 
печени при старении остаются молодыми («). Полученные нами данные 
согласуются с результатами других исследователей, показавших, что и 
печеночной ткани при старении происходят значительные изменения, 
выражающиеся в уменьшении количества паренхиматозных клеток, по­
явлении гигантских ядер, уменьшении количества митохондрий и уве­
личении их размеров (13 м).

Как видно из табл. 1. .на всем протяжении постнатальной жизни бе­
лых крыс АДФ не оказывает существенного влияния на эндогенное ды­
хание. С другой стороны, начиная с новорожденного возраста, малонаг 
оказывает сильное ингибирующее действие на эндогенное дыхание. Со­
ответствующие расчеты показывают, что ингибирование дыхания мало- 
натом у 1; 10; 21; 90; 360 и 720-дневных животных составляет соответ­
ственно 79,4; 88,5; 88.0; 89,2; 82 и 79,3%, т е. эффект маловата несколь­
ко усиливается к 10-дневному возрасту, остается на этом уровне до по­
ловой зрелости и постепенно снижается до старости. Подавляющее дей- 
стоив малоната на эндогенное дыхание сохраняется и в присутствии 
АДФ.

В митохондриях печени количество ГК и аспарагин вой кислоты 
(АК) значительно увеличивается к 10-му дню. остается без изменения 
до половой зрелости, после чего постепенно снижается и достигает мн. 
нимальной величины у старых особей, однако следует отметить, что 
более выраженное снижение наблюдается в содержании АК (табл. 2).

Аминокислоты, Нозраст. дни

Таблица 2 
Количественные сдвиги в содержании глютаминовой аспарагиновой кислот, 
глютамина и аммиака (мкмоль г свежен ткани) в митохондриях печени белых 

крыс в зависимости от возраста
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Наши данные о количественных сдвигах в содержании ГК н АК при 
старении согласуются с результатами других авторов, в последования к 
которых отмечалось понижение урэзня указанных аминокислот в пече-



АммнакиоОразовательная функция ( чк.1нмь г спелей ткани/40 минут)
митохондрий печени белых крыс в зависимости от позраста

Таблица 3
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НН В этом возрасте Было высказано предположение, что уменьшение 
содержания ГК и АК в печени при старении ® основном обусловливается 
понижением проницаемости клеточных мембран в отношении этих ами­
нокислот ( ). Однако наши исследования показали, что при добав­
лении к инкубационной среде ГК без АДФ поглощение кислорода ми- 
гохондриями печени при старении заметно усиливается, свидетель­
ствуя о том. что проницаемость митохондрии в отношении ГК при старе­
нии не ухудшается

При инкубации митохондрий печени количество ГК в них несколь­
ко уменьшается и соответственно увеличивается АК. однако в возраст­
ном аспекте особых закономерностей в этом процессе нами не было об­
наружено.

Содержание -глутамина в митохондриях печени с момента рождения 
до 10-дневного возраста заметно увеличивается, остается без каких-ли­
бо изменений к 21-»му дню. а в период половой зрелости несколько уве­
личивается.

Содержаниеювободного аммиака повышается к 10-му дню н на этом 
уронне сохраняется до половой зрелости В митохондриях печени при 
старении по сравнению с половозрелым возрастом содержание глута­
мина значительно -уменьшается и соответственно увеличивается коли­
чество свободного аммиака (табл 2). Эти данные свидетельствуют, что 
глутамиюсинтетазная активность митохондрий печени к старости замет­
но снижается.

При инкубации митохондрий отмечается некоторое снижение в них 
глутамина, которое не подвергается особым возрастным изменениям.

В митохондриях печени новорожденных крыс при инкубации в те­
чение 40 минут образуется определенное количество аммиака из эндо­
генных источников» интенсивность которого заметно увеличивается до 10- 
дневного возраста, к 21-му дню продолжается некоторое усиление эг> 
го процесса, а в последующем никаких сдвигов не обнаруживается 
(табл. 3). При добавлении .к инкубационной среде АДФ наблюдается 
значительное образование аммиака из него, интенсивность которого 
заметно (возрастает дю 10-дневного возраста, а у более старших воз­
растных групп, вплоть до наступления старости заметных сдвигов не об- 
заруживается. Данные табл. 3 также показывают, что \ всех возрастных 
групп малой ат не оказывает существенного влияния на образование 
аммиака из эндогенных источников н АДФ. Интенсивное образовании 
аммиака из АДФ свидетельствует, что в балансе образования аммиа­
ка из эндогенных источников аденнн-нуклеогнды могут играть опреде­
ленную роль. Продукция аммиака из эндогенных источников и АДФ 
При старении поддерживается на высоком уровне, однако нами показа 
но. что при определенных-условиях ГК продуцирует значительное коли­
чество аммиака, интенсивность .которого заметно снижается к старости.

Полученные нами результаты позволяют заключить, что дыхание 
митохондрий печени, содержание .в них дикарбоновых аминокислот. ам 
миака и глутамина способность образования аммиака из эндогенных
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источников и АДФ достигают «взрослого уровня» к 10-дневному воз­
расте а в период старения я значительной степени снижаются, 'величи­
на эндогенного дыхания, количество ГК, АК и глутамина; содержание 
свободного аммиака заметно увеличивается, а интенсивность образова­
ния свободного аммиака .из эндогенны* источников и АДФ особым из­
менениям не подвергается. ՛

Институт
Хкадемни наук
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