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ОБРАЗОВАНИЕ АММИАКА В ПОЧКАХ И ВЫДЕЛЕНИЕ ЕГО С МОЧОЙ У БОЛЬНЫХ, СТРАДАЮЩИХ ПОЧЕЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Результаты исследований показали, что уменьшение выделения аммиака с мочой 

у больных, страдающих почечнокаменной болезнью, связано с подавлением процессов 
аммиакообразования из различных азотистых соединений, особенно из некоторых 
аминокислот (глютаминовая, аспарагиновая, орнитин), являющихся хорошими источ­
никами аммиака в почечной ткани.Млекопитающие с мочой выделяют значительное количество амми­ака. У людей с мочой за сутки выделяется около 0,5 г аммиака в виде аммонийных солей. В тканях организма из различных источников (ами­нокислоты и некоторые нуклеотиды) образуется значительное количест­во аммиака, который в основном обезвреживается путем образования мочевины и глютамина. Мочевина как конечный продукт азотистого об­мена экскретируется с мочой, а глютамин переносится кровью в почки, где под действием глютаминазы—1 деамидируется с образованием глюта1.минавой 'Кислоты и аммиака. Последний в условиях физиологи­ческого pH превращается в ион аммония и путем активной секреции выделяется почечными клетками во всех сегментах нефрона в обмен ла реабсорбированные ионы натрия.По данным некоторых авторов [9, 10], от 50 до 60% аммиака мочи образуется из глютамина. Установлено, что в корковом слое почек, по­мимо глютамина, источником аммиака могут быть также различные аминокислоты (глютаминовая, аспарагиновая, орнитин, аргинин, лизин, аланин, глицин и др.) и некоторые нуклеотиды (никотина мидаденинди- нуклеотид—НАД, адениннуклеотиды—АМФ, АДФ, АТФ), а в мозговом слое—глютамин и упомянутые нуклеотиды (НАД, АМФ) [1, 2, 8].В ряде исследований [3, 5—7], показано значительное снижение выделения аммиака с мочой при некоторых патологических состояниях почек (нефриты, нефрозы, почечнокаменная болезнь и др.). Это особен­но выражено в терминальной стадии заболевания, когда функциональ­ная деятельность почек бывает резко подавлена.Представляет большой интерес выяснить, за счет каких звеньев азотистого обмена снижается выделение аммиака с мочой. В связи с этим мы изучали интенсивность образования аммиака в почках из раз­личных источников (глютамина, глютаминовой и аспарагиновой кислот,



Образование и выделение аммиака при почечнокаменной болезни 57>риитииа, НАД и аденоэинмонофосфата—АМФ) и зыделенпе его с мо­чой у больных,*страдающих почечнокаменной болезнью. Образование аммиака изучалось в корковом и мозговом слоях лефункционирующи.х точек, удаленных у больных.Опыты проводили со срезами коркового и мозгового слоев почек -в сдельности, которые (по 200 .иг) инкубировали в Кребс-Рингер-бикар- бонатном буфере, при ( -37°С, pH—7.4 в течение одного часа. Аминокис­лоты добавляли к срезам то 16 .икМ, НАД—1,5 .икМ, АМФ—1,5 мкМ, .никотинамил 8 мкМ на пробу.
Таблица 1

Содержание аммиака (.икЛ1/.«.|) в моче здоровых людей и больных, 
страдающих почечнокаменной болезнью

Исследуемый контингент Количество аммиака

здоровые моча взята 
зыря

из мочевого пу- 11,9+1,2 
(15)

О односторонний калькулезный пне-

моча взята 
чек

из лоханки но- 3,68 ±0,5 
(8)

Бо
ль

ны лопефрит моча взята 
зыря

пз мочевого пу- 12,5+1,3 
(9)

двусторонний калькулезный пиело­
нефрит

моча взята 
зыря

из мочевого ну- 4,5+0,6 
(5)Результаты исследований показали (табл. I), что в моче, взятой из больной почки (путем .катетеризации мочеточника или из лоханки во время операции), содержание аммиака значительно ниже ио сравнению с контрольными данными. Низкий уровень аммиака в моче, .взятой из мочевого пузыря, отмечается также при двусторонних калькулезиых пиелонефритах, между тем как выделение аммиака с мочой при одно­сторонних калькулезиых пиелонефритах почта ие .измеияется, что, по- вндимому, объясняется компенсаторным усилением образования амми­ака в здоровой почке.Особый интерес представляют результаты исследований по обра­зованию аммиака из аминокислот в пораженной почечной ткани. Дан­ные, приведенные в табл. 2, показывают, что как в .корковом, так и в мозговом слоях почек глютамин довольно интенсивно деамидируется и дает выход большому количеству свободного аммиака, причем интен­сивность этого процесса в обоих слоях почек почти едина ков ая.Исследования показали, что аминокислоты подвергаются деамини- ,ротанию только в срезах коркового слоя почек, мозговой слой не обла­дает подобной способностью, как это отмечается и у экспериментальных животных. В корковом слое среди аминокислот сравнительно больше аммиака получается из аспарагиновой кислоты—2,5 мкМ, между тем как продукция его из глютаминовой кислоты и орнитина незначительна (0,33 п 0,49 мкМ соответственно). Из табл. 2 также видно, что в обоих 



58 А. А. Мндоян. Л. С. Оганесян, К. А. Чобанянслоях почек довольно интенсивно деаминируются АМФ и НАД с обра­зованием значительного количества свободного аммиака (4,02 и 5,42 мкМ соответственно).
Таблица 2 

Образование аммиака (прирост в .мкМ/г ткани/час) из Լ-амииокислот и некоторых 
нуклеотидов в срезах коркового и мозгового слоев почек человека при 

мочекаменной болезни

Субстрат Корковый слой Мозговой слон

Глютамин
Глютаминовая кислота
Аспарагиновая кислота
Орнитин
АМФ
НАД

17,1+2,7 (7) 
0,33+0,05 ( 7) 
2,52±0,5 (7) 
0,49+0,07 (7)
4,02+0,76 (7) 
5,42+0,8 (7)

16,2±2,5 (6) 
0
0
0

5,82+0,7 (6)
8,82+0,9 (6)Таким образом, результаты наших исследований показывают, что .при калькулезных пиелонефритах резко подавляется выделение амми­ака с мочой. Эти данные согласуются с литературными [3, 5 7].Установлено также, что в почках этих больных процессы аммнако- образования из различных .источников, особенно из аминокислот, про­текают на ihji3kolxi уровне. Мы не располагаем контрольны,ми данными, (здоровые почки), однако, судя ,по содержанию аммиака в моче здоро­вых и больных субъектов и имея в виду, что аммиак мочи почти пол­ностью образуется в почках, можно полагать, что наблюдаемый уровень образования аммиака .в патологически измененной почечной ткани из различных источников весьма занижен. Калькулеаный пиелонефрит вы­зывает выраженные морфологические изменения почечной ткани (дис­трофические изменения паренхимы), что в конечном счете приводит к резкому подавлению функциональной способности почек (фильтрация, реабсорбция п секреция). Нет сомнения, что в основе этих морфологи­ческих и функциональных .изменений лежат серьезные нарушения мета­болических процессов, что в данном случае проявляется в виде подав­ления процессов деаммнмровалия, а следовательно, и утилизации ами­нокислот в пораженных почках. Процессы аммиакообразования из раз­личных источников страдают в неодинаковой степени.Как показывают приведенные .выше данные, больше всего страдают ферментативные системы, участвующие в реакциях окислительного деа- минн.рования аминокислот. К ним относятся глютаматдегидрогеназа и ферменты, осуществляющие деаминирование аспарагиновой кислоты и орнитина. Особенно сильно подавляется активность глютаматдегид.ро- геназы и фермента, осуществляющего деаминирование орнитила. Ис­следования А. С. Оганесяна и Ж. С. Геворкян [4] показали, что в кор­ковом слое почек участие глютаматдегидрогеназы в процессах деами­нирования орнитина незначительное и что эта аминокислота подверга­ется деаминированию отдельным ферментом (возможно, и системой ферментов).Полученные нами данные показывают, что активность ферментов, 



Образование и выделение аммиака при почечнокаменной болезни 59принимающих участие в процессах деам^тированля глютамина и деа- минирования АМФ и НАД при тяжелых калькулезных пиелонефритах, приводящих к полному подавлению деятельности .почек (терминальная •стадия), еще находится на довольно высоком уровне, между те.м как активность ферментов, осуществляющих окислительное деаминирова- иие аминокислот, резко подавляется. Результаты проведенных нами предварительных опытов показали, что при упомянутой патологии по­давляется также тканевое дыхание и вообще окислительные процессы.
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Ամփոփում

Հետազոտությունները կատարվել են երիկամի քարալին հիվանդության 
ժամանակ ֆունկցիան կորցնելու պատճառով հեռացված երիկամի վրա։ Ստաց­
ված արդյունքները ցույց են տվել, որ քարային հիվանդության դեպքում խիստ 
նվադում կ ամիակի արտազատումը հիվանդ երիկամի կողմից արտադրվող 
մեղի միջոցով։ Այդ հիվանդների երիկամային հյուսվածքում խիստ ընկճվում կ 
ամիակի առաջացումը մի շարք ամինոթ թուն երից, այն կ ա и պ արա դինա թթվից։ 
դլյ ո ։ տ ա մին ա թ թ վի ց և օրնիտինից։ Այդ երևույթը առանձնապես արտահայտ­
ված կ վերջին երկու ամինոթթուների նկատմամբ։ Մինչդեռ ֆունկցիան կորց­
րած երիկամներում դլյուտամինից, ադենոզինմոնոֆոսֆատից և նիկոտինամի- 
դադենինդինուկլեոտիդից դեռևս առաջանում կ զգալի քանակությամբ ամիակ֊ 
Ենթադրվում կ, որ այդ կարգի հիվանդների մեզի միջոցով արտազատվող 
ամիակի քանակի նվազումը կապված կ նրանց երիկամային հյուսվածքում 
տարրեր մ ի ա ցո։թ յուննե րից ամիակի առաջացման պրոցեսների ընկճման հետ։
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