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К. А. ЧОБАНЯН, А. С. ОГАНЕСЯНВЛИЯНИЕ СТРОФАНТИНА НА ТРАНСПОРТ АСПАРАГИНОВОЙ КИСЛОТЫ И ОБРАЗОВАНИЕ АММИАКА ИЗ НЕЕ В СРЕЗАХ КОРКОВОГО СЛОЯ ПОЧЕК НОВОРОЖДЕННЫХ И ЗРЕЛЫХКРЫС
Показано, что срезы коркового слоя почек новорожденных крыс в условиях инку­

бации поглощают из среды определенное количество Լ-асларагиновой кислоты, часть 
которой подвергается деаминированню с образованием большого количества аммиака. 
В присутствии строфантина этот процесс значительно подавляется. В контрольных 
опытах при добавлении этого глюкозида усиливается выход ГК из ткани в среду.Исследованиями ряда авторов установлено, что перенос аминокис­лот через клеточную мембрану в мышечную [9], почечную [3, 8], мозго- ։ вую [5, 12] ткани и в тонкий кишечник [6, 11] осуществляется не простой диффузией, а путем активного транспорта.Наши исследования показали, что мембранная АТФ-аза почечных клеток играет важную роль в процессах транспорта Լ-аминокислот [1]. Подавление активности этого фермента приводит к торможению погло­щения аминокислот из инкубируемой среды, и наоборот. Было установ­лено также, что под действием инсулина повышается активность мем­бранной АТФ-азы почечных клеток, что сопровождается усилением реабсорбции глюкозы в почечных канальцах [2].Наши прежние исследования показали, что у новорожденных крыс из ряда Լ-аминокислот деаминируется только аспарагиновая кислота [4]. Результаты этих исследований побудили нас изучить скорость по­глощения аспарагиновой кислоты срезами коркового слоя почек у ново­рожденных и зрелых крыс, а также выяснить сравнительное действие строфантина на этот процесс. С- этой целью были проведены опыты со срезами коркового слоя почек новорожденных и зрелых крыс. Срезы (по 200 мт) инкубировали в Кребс-Рингер-бикарбонатном буфере при t—37°С в течение одного часа (pH—7,4). На каждую пробу добавляли 16 мкмоль аспарагиновой кислоты. После инкубации путем центрифу­гирования отделяли срезы почечной ткани от инкубационной среды и определяли содержание глютаминовой и аспарагиновой кислот в сре­зах и инкубационной среде в отдельности.Результаты исследований, приведенные в табл. 1, показывают, что- в контрольных опытах как у новорожденных, так и зрелых крыс в ходе инкубации определенное количество глютаминовой кислоты выходит ив
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Вл нянне строфантина на поглощение Լ-аспарагиновой кислоты срезами коркового 
слоя почек новорожденных и зрелых белых крыс (средние данные 5 опытов)
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Новорожденные среда 1.0 __ 2,2 4,0 1,5 _ _ 2,8 6,4
ткань 6,0 1,6 8,8 3,5 4,8 1,6 6,4 3,4

Взрослые среда 0,5 — 2.4 1,8 1,4 — 2.1 4,2
ткань 4,4 1,4 6,2 3,0 3,8 1,2 5,4 2,5почечных клеток в окружающую среду, где количество этой аминокис­лоты у новорожденных крыс больше, чем у зрелых.Это, по-видимому, связано с несовершенностью механизмов, осу­ществляющих транспорт аминокислот и удержание их внутри клеток у новорожденных крыс. Вместе с этим в срезах почек новорожденных крыс после инкубации определяется больше глютаминовой кислоты, чем у зрелых. Это объясняется тем, что в почках новорожденных, а также крыс до 15-дневного возраста глютаминовая кислота не подвер­гается деаминированию, а у зрелых крыс интенсивно деаминируется, в результате чего у последних значительное количество этой аминокис­лоты утилизируется в ходе инкубации.При добавлении аспарагиновой кислоты наблюдается ее значи­тельное поглощение срезами почек обоих возрастов крыс. Причем у зре­лых крыс она поглощается более интенсивно, чем у новорожденных. При инкубации в присутствии аспарагиновой кислоты в срезах почек наблюдается значительное увеличение ее количества, при этом возрас­тает также количество глютаминовой кислоты как в срезах, так и инку­бационной среде. Это объясняется тем, что поступившая в клетку аспа­рагиновая кислота, переаминируясь с эндогенной а—КГЛ, вызыва­ет повышение количества глютаминовой кислоты, часть которой выхо­дит из клеток в инкубационную среду.Строфантин ускоряет выход глютаминовой кислоты из почечных клеток в окружающую среду. По данным ряда авторов [7, 10, 12], этот глюкозид подавляет активность мембранной АТФ-азы, которая, как по­казали наши прежние исследования [2], играет важную роль в процес­сах транспорта аминокислот через клеточную мембрану. При добавле­нии строфантина к аспарагиновой кислоте наблюдается значительное подавление поглощения этой аминокислоты срезами почек, что более



Влияние строфантина на обмен аспарагин, кислоты в онтогенезе 21 выражение проявляется в срезах почек новорожденных крыс, по сравне­нию со зрелыми.Как было упомянуто выше, из Լ-аминокислот только аспарагино­вая кислота деаминируется срезами коркового слоя почек новорожден­ных крыс. С другой стороны, была показана важная роль мембранной АТФ-азы в процессах образования аммиака из Լ-аминокислот в корко­вом слое почек. Исходя из этого, мы изучали также влияние строфанти­на на образование аммиака из Լ-аспарагиновой кислоты.Исследования по влиянию строфантина на образование аммиака из аспарагиновой кислоты показывают, что строфантин подавляет образова­ние аммиака из аспарагиновой кислоты как у новорожденных (прирост аммиака в мкмолях/г ткапи/час из аспарагиновой кислоты 6,1 ±1,1, из аспарагиновой кислоты -1-строфантин 2,5±0,5), так и у зрелых крыс (9,5± 1,6; 7,0± 1,1 соответственно). Вместе с этим видно, что подавляю­щий эффект строфантина на образование аммиака из аспарагиновой кислоты в более выраженной форме проявляется у новорожденных крыс, по сравнению с зрелыми, как это отмечалось и в отношении тран­спорта аспарагиновой кислоты.Таким образом, результаты наших исследований показывают, что строфантин подавляет транспорт аспарагиновой кислоты в срезах кор­кового слоя почек и образование аммиака из нее. Это явление в более выраженной форме проявляется у новорожденных крыс, по срав­нению с зрелыми. В наших прежних исследованиях было установ­лено, что в процессах транспорта Լ-аминокислот важную роль играет мембранная АТФ-аза. Подавление поглощения аспарагиновой кислоты в присутствии строфантина нужно объяснить ингибированием активно­сти АТФ-азы этим сердечным глюкозидом. С другой стороны, было по­казано также, что аммиак при помощи особых механизмов из внутри­клеточной фазы активно секретируется в окружающую среду и что функционирование этих механизмов является важным условием для проявления активности ферментов, деаминирующих Լ-аминокислоты, в том числе и Լ-аспарагиновую кислоту. Установлено, что АТФ-аза кле­точной оболочки принимает активное участие и в деятельности этих ме­ханизмов.При ингибировании мембранной АТФ-азы нарушается секреция аммиака, что приводит к накоплению его внутри клетки и подавлению процессов деаминирования аспарагиновой кислоты и образования ам­миака из нее.Как видно из вышеприведенных данных, несмотря на то, что в при­сутствии строфантина определенное количество аспарагиновой кисло­ты поступает в клетку (преимущественно путем диффузии), тем не ме­нее процессы ее деаминирования значительно подавляются, что указы­вает на важное значение упомянутых механизмов как в процессах транспорта аминокислот, так и их деаминирования.Наши другие исследования показали, что чувствительность АТФ- азы почечной ткани к строфантину (которая принимает активное учас­



22 К. А. Чобанян, А. С. Оганесянтие в процессах транспорта аминокислот и образования аммиака из них) у новорожденных крыс выше, чем у зрелых.Надо полагать, что неодинаковый эффект строфантина в отношении мембранной АТФ-азы почечных клеток крыс различного возраста свя­зан с особенностями этого фермента у незрелых животных. Активность этого фермента у новорожденных крыс намного ниже, по сравнению с таковой у зрелых крыс. По-видимому, транспортный механизм амино­кислот, частью которого является мембранная АТФ-аза, в период пост­натальной жизни животных претерпевает определенные изменения, в результате чего и изменяется его чувствительность к строфантину.
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Ամփոփում
Փորձերը ցույց են տվել, որ նորածին առնետների երիկամների կեղևի 

կտրվածքները ինկուբացիայի ենթարկելու դեպքում միջավայրից կլանում են 
որոշակի քանակությամբ Ն-ասպարադենաթթոլ, որի մի մասը ենթարկվում 
է դեամինացման, առաջացնելով զգալի քանակությամբ ազատ ամիակ։ 
Ստրոֆանտինի ներկայությամբ զգալիորեն ճնշվում է ասպարագենաթթվի 
կլանումը, ինչպես նաև ամիակի առաջացումը նրանից։

Ստուգիչ փորձերում այդ գլյուկողիդի ազդեցության տակ ուժեղանում է 
ղլյուտամինաթթվի արտազատումը բջջից քեպի ինկուբացիոն միջավայրը։ 
Այս երևույթը բացատրվում է թաղանթային ադինոզինտրիֆոսֆատաղայի 
ակտիվության ճնշմամբ (ստրոֆանտինի ազդեցության տակ), որը կարևոր 
ղեր ունի’ բջջի թաղանթով ամինոթթուների փոխադրման պրոցեսներում։
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