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S u m m a r y

L u n g s fro m  28 in fan ts  d ied  fro m  p n eu m o n ia  a t th e  age o f 1 m on th  up to  1 y e a r  w ere  stud ied  
using co m p lex  o f im m u n o flu o re sce n t an d  m o rp h o m e trica l m ethods. T h e  o b ta in ed  d a ta  testify  th a t 
in co n d itio n s  o f a c q u ire d  im m u n o d efic ien cy  lung  in flam m ation  o f v ira l etio logy is c h a ra c te r iz e d  by 
a n o th e r  q u a lita tiv e  a im in g  w ith  o ften  d ev e lo p m e n t o f p ro d u c tiv e  alveolitis, d iffe r  one from  a n o th e r  
d ep e n d in g  on e tio logy  an d  p a th o g en esis  o f p n eu m o n ia . T h u s, in in fan ts  died  fro m  p rim a ry  p n eu m o n ia , 
cau sed  by  D N A -c o n ta in in g  v iruses , as a ru le  th e re  is lo b u la r in te rs titia l type of in flam m ato ry  
re a c tio n  w ith  m a rk e d  g ia n t cell an d  lym phocy tic  co m p o n en t. In those  d ied  fro m  se co n d a ry  p n eu m o n ia , 
in d u c ed  by R N A -c o n ta in in g  v iruses , th e  in flam m ato ry  rea c tio n is  o f m u ltifoca l in te rs titia lly -d esq u am a- 
tive type  w ith  low  c o n te n t o f lym phocy tes an d  o ften  has te n d en c y  fo r g en e ra liz a tio n  of v ira l in fec tions 
(10 o b se rv a tio n s  fro m  16 ).

Р е з ю м е

Л е гк и е  28 д етей , у м ер ш и х  о т  остр о й  пн евм он и и  в в о зр а с т е  от 1 м ес до 1 года, 
и зуч ен ы  с п ом ощ ью  к о м п л е к с а  и м м у н о ф л ю о р есц ен тн ы х  и м о р ф о м е тр и ч еск и х  м етодов. 
Р е зу л ь т а т ы  и сс л ед о в ан и я  сви детельствую т, что в у сл о в и ях  п ри обретен н ого  им м унного  д е ­
ф и ц и т а  в о с п ал ен и е  вирусной  эти о л о ги и  в л егк и х  х а р а к т е р и зу е т с я  иной  к ач ествен н о й  н ап рав­
лен н о с ть ю  с ч асты м  р азв и ти е м  п род у кти в н ы х  альвеоли тов , р азл и ч аю щ и х с я  в за в и си м о сти  
о т  эти о л о ги и  и п а т о ге н е за  п н евм о н и и . Т ак , у у м ер ш и х  от п ервичной  п невм онии , вы зван н ой  
Д Н К -с о д е р ж а щ и м и  ви русам и , р еги стр и р у ется , к ак  п рави ло , м ел к о о ч аго вая  м еж у то ч н ая , 
с в ы р аж ен н ы м  ги ган то к л ето ч н ы м  и л и м ф о ц и т ар н ы м  ко м п о н ен то м , а от вторичной , вы зван н ой  
Р Н К -с о д е р ж а щ и м и  в и р у сам и ,—  сл и в н ая  м еж у т о ч н о -д е к в ам ати в н ая , с н еб ольш и м  сод ер - 

£ ж а н и е м  л и м ф о и д н ы х  к лето к , в о с п ал и те л ь н а я  р е а к ц и я  в л егк и х , с частой  ген ер ал и зац и ей
(10 и з  16 н аб л ю д ен и й ) ви русн ы х  и н ф екц и й .

В настоящее время перспективные направле­
ния в патологической анатомии отражают иссле­
дования патогенеза различных заболеваний, опи­
рающихся на достижения базисных наук, в том 
числе биохимии и иммунологии. Одним из таких 
направлений является анализ клеточных систем 
регуляции, то есть клеточных коопераций, свя зан­
ных с медиацией и рецепцией [16]. В механизме 
развития острой пневмонии (ОП) в различных 
возрастных группах, в том числе у детей, боль­
шое значение придается пре- или интраморбид- 
ной патологии иммунной системы врожденного 
или приобретенного характера [2, 11, 17].  О д н а ­
ко роль нарушений межклеточных взаимодействий 
в развитии и становлении иммунного дефицита 
при ОП у детей, особенно с морфологических 
позиций, изучена недостаточно [10, 13].

Цель работы — провести сравнительное мор­
фофункциональное изучение АПУД-клеток легких 
и лимфоцитов бронхоассоциированной лимфоид­
ной ткани (БАЛТ) с выявлением возможной 
связи между их состоянием и характером воспа­
ления в респираторной ткани в зависимости от 
этиологии и патогенеза вирусной ОП у детей 
грудного возраста.

В основу исследования положены результаты 
клинико-анатомических сопоставлений у 28 детей, 
умерших от первичных (1-я группа — 12 слу­
чаев) и вторичных (2-я группа — 16 случаев) 
ОП в возрасте от 1 мес до 1 года. Контроль­
ную группу составили 10 детей такого же  возра­
ста, не имевших признаков воспаления в легких 
и умерших от внелегочных заболеваний. Верифи­
кация этиологии пневмонии проводилась на основе
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КРА ТК А Я И Н Ф О РМ А Ц И Я ПО ПРИ М ЕН ЕН И Ю  
Ш А Б У !* *  ВМ/ВВ
в виде сухого порош ка для реконституирования 
вьтускается во флаконах, содержащих эквиваленты 
1,0 г  +  2,0 г; 0,5 г +  1,0 г; 0,25 г  +  0,5 г, сульбактама и 
ампициллина соответственно.
П О К А З А Н И Я :
1ЖАБУМ* ВМ/ВВ назначаю т при инфекциях, 
вызванных восприимчивыми к нему микроорганизмами.
П Р О Т И В О П О К А ЗА Н И Я :
Противопоказано больным, имеющим в анамнезе 
аллергические реакции к какому-либо из пенициллинов.
П Р ЕД У П РЕ Ж Д ЕН И Я :
Д о начала лечения пенициллином следует провести 
тщ ательное обследование относительно предыдущих 
сверхчувствительных реакций на пенициллин, 
цефалоспорин и другие аллергены. Безопасность 
применения препарата беременными и кормящими 
женщинами не установлена.

Торговая марка фирмы Pfizer Inc.

М ЕРЫ  П Р ЕД О С Т О РО Ж Н О С ТИ : \
К ак и  в случае применения любых антибиотиков, 
необходимо постоянное наблюдение за  признаками 
чрезмерного разрастания невосприимчивых организмов, 
вклю чая грибки. К ак и при применении любого 
сильнодействующего системного средства, в течение 
длительного курса лечения целесообразно 
периодически проверять наличие дисфункции какой- 
либо системы органов.
П О Б О Ч Н О Е  Д Е Й С Т В И Е :
М ожет наблюдаться боль в месте инъекции, редко 
флебит. Наиболее часто отмеченные реакц и и : 
тош нота, рвота и диарея.

Д О З И Р О В К А  И П Р И М Е Н Е Н И Е ;
НИАБУМ* ВМ/ВВ мож ет вводиться внутривенно или 
внутримышечно. Д озировка для взрослых находится в 
пределах 1,5-12 г  в сутки раздельными дозами каждые 
6,8 или 12 часов до максимальной суточной дозы 
сульбактама 4 г. Д озировка для лечения большинства 
инфекций у детей всех возрастов и новорожденных 
составляет 150 мг/кг сутки раздельными дозами каждые 
6 или 8 часов. Новорожденными в течение первой 
недели жизни лекарство обычно вводится через каждые 
12 часов. Больны м с тяжелыми нарушениями функции 
почек, дозы  ЕЛЧАБУМ* ВМ /ВВ должны вводиться 
реж е, в соответствии с обычной практикой применения 
ампициллина.

Перед назначением ЕП^АБУГЧ* ВМ/ВВ необходимо 
ознакомиться с инструкцией по его применению.

Pfizer Inc. 1990



комплексного исследования легких с применением 
иммунофлюоресцентных, гистобактериоскопиче- 
ских и бактериологических методов. При реализа­
ции цели работы использовались как обычные, 
так и специальные гистологические окраски сре­
зов. Для выявления АПУД-клеток применялись 
аргирофильная реакция Гримелиуса и антисыво­
ротки к 5-окситриптамину (фирма «Serva» Ф РГ), 
адреналину и норадреналину (Всесоюзный науч­
ный центр по безопасности биологически актив­
ных веществ). Непрямым методом Кунса в крио-

статных срезах легких определяли с помощью 
моноклональных антител общую популяцию 
В-лимфоцитов (ИКО-20) и Т-клеток (ИКО-80), а 
также Т-хелперы и Т-супрессоры (соответственно 
ОКТ-4 и ОКТ-8 фирмы «Ortho Diagnostic Sys­
tems», США). Циклические нуклеотиды выявляли 
непрямой реакцией иммунофлюоресценции, исполь­
зуя кроличьи сыворотки против цАМФ и цГМФ 
(фирма «Sigma», США). Все реакции проводи­
лись с соответствующим контролем. Нами про­
веден морфометрический анализ количественного

Морфофункциональная характеристика АПУД-клеток, лимфоцитов бронхов и респираторной ткани при острой пнев­
монии у детей.

а  — апу д о цит  в слизистой  о болочке  сегм ентарно го  бронха . Х 2 0 0 ;  б  — А П У Д -кл е тки ,  с о д е р ж а щ и е  5-окситриптамин ,  в слизистой оболочке б р о н ­
хов. Х 2 0 0 ;  в  — н о р ад р е н а л и н с о д е р ж а щ и е  апудоциты  в стенке  альвеол .  Х 2 0 0 ;  г — к а тар а л ь н ы й  бронхит, л им ф ати ческий фолликул  в подслизистом 
слое бронха . Х 2 0 0 ;  д  — Т-супрессоры  в лим ф оидной тк ан и  бронха . Х 9 0 0 ;  е — клеточные элем енты, с о д е р ж а щ и е  цАМФ, в м е ж а л ь в е о л я р н ы х  перего ­
родках.  Х 4 0 0 ;  ж — клеточные элем енты  Б А Л Т  и п р и л е ж а щ ей  респираторной ткани,  с о д е р ж а щ и е  цГМ Ф . Х 2 0 0 .  а —  серебрение  по Гримелиусу ; 

б, в, д, е, ж — н е п р я м а я  р еа кц и я  имм уноф лю оресценции; г  — о к р а с к а  ге м атоксилином  и эозином.

шкяш



Содержание и распределение различных морфофункциональных типов АПУД-клеток в легких умерших в зависимости от 
патогенетической формы острой пневмонии ( М ± т )

Апудоциты с п о л о ж и т ел ь н ы м и  р е а к ц и я м и  на

Л о к а л и з а ц и я  а п у д о ц и то в  в л егк их ,  
ф о р м а  пневмонии а р ги р о ф и л ьн у ю

зе р н и ст о ст ь 5 - окс итрип там ин н о р а д р ен ал и н
1

адр е нал ин

Слизистая оболочка бронха: 
КГ (п =  10) 
пОП ( п =  10) 
вОП ( я =  10) 

Респираторная ткань:
КГ ( я = 1 0 )  
пОП ( п =  10) 
вОП (п = 1 0 )

14,2ч-1,5 
80±4,2* 

42,1 ± 2 ,3 * ’**

32,3±5,1
1784-13*

1304-8,5*’**

5 ,1±0 ,5
20,54-2,1*

Ю ±1,2*’**

18,2±2,3
80.24-7,0*
61.24-3,5*’**

5 ,3±0 ,5  
19,4±1,1* 
Ю ,5± 1,3*’**

6 ,8±0 ,7  
50,1 ± 2 ,4*  
294-1,1*’**

3 ,2 ± 0 ,5  
Ю ,2±  1,2*
6,1 ± 0 ,7 * ’**

3 ,2 ± 0 ,5  
42 ± 3 ,1  * 

20,24-1,2*’**

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2 п — количество наблюдений в группе; КГ — контрольная группа; пОП — 
первичная ОП; вОП — вторичная ОП. Звездочки — р < 0 ,0 5 :  одна — по сравнению с контрольной группой, две — по сравнению 
с ^первичной ОП. Результаты исследования легких при- вирусно-вирусных ОП и врожденном иммунодефиците в расчет не 
принимались.

состава апудоцитов и лимфоцитов различной 
морфофункциональной дифференцировки в стенке 
сегментарного бронха и респираторной ткани на 
площади 1 мм2 [8]. При статистической обработке 
полученных результатов вычислялись достовер­
ность различий по критерию Стьюдента и коэффи­
циент корреляции.

ОП в исследуемых группах выступала в роли 
первоначальной причины смерти у 12, а как прояв­
ление или осложнение других болезней — у 
16 умерших и относилась к 1-му этапу разви ­
тия вирусной инфекции в нижних дыхатель­
ных путях и респираторной ткани [3, 12]. Причем 
вторичная ОП чаще обнаруж ивалась при генера­
лизованных цитомегаловирусной (6 случаев), 
аденовирусной (3) и парагриппозной (1) инфек­
циях, реже — при врожденных пороках серд­
ца, Ц Н С (5) и синдроме Незелофа (1 случай). 
Среди возбудителей первичной О П'фигурировали 
аденовирусы (9), вирусы парагриппа 3-го ти ­
п а '(2), РС-вирус (1), а среди вторичных — виру­
сы парагриппа 3-го типа (7), аденовирусы (3) 
и вирусно-вирусные ассоциации — сочетание 
вирусов парагриппа с цитомегаловирусом (6 слу­
чаев). Таким образом, первичные ОП вызывались 
в основном ДНК-, а вторичные — РНК-содер- 
жащими вирусами. При этом у детей, умерших 
от первичной ОП, регистрировалась, как правило, 
мелкоочаговая интерстициальная, преимуществен­
но гигантоклеточная, с выраженным лимфоци­
тарным компонентом, а от вторичной — слив­
ная, чаще межуточно-десквамативная с неболь­
шим содержанием лимфоидных клеток воспали­
тельная реакция [4, 18] в легких. У всех детей ОП 
возникла при отягощенном преморбидном фоне: 
гипотрофия — у 15, рахит — у 10, недоно­
шенность — у/2 и аллергический диатез — у 1 ре­
бенка. Длительность заболевания у умерших от

первичной ОП составила 1,44=0,1 дня, а от вторич­
ной — 1,74=0,2 дня.

В гистологических срезах легких при приме­
нении специальных и иммунофлюоресцентных . 
окрасок и реакций среди эпителиальных клеток 5 
слизистой оболочки бронхов и в межальвеоляр- 
ных перегородках верифицировались апудоциты 
овальной, грушевидной и пирамидной формы, 
содержащие в цитоплазме аргирофил.ьную зер­
нистость, 5-окситриптамин, адреналин и норадре- 
налин (рисунок, а, б, в ) .  При этом одиночные 
АПУД-клетки или группы их нередко находились 
на различных фазах дегрануляции.

Характер морфофункциональной дифференци­
ровки лимфоцитов и выраженность пролифе­
ративных процессов в БАЛТ во многом определя­
лись патогенетической формой ОП. Формирова­
ние лимфоидных фолликулов в слизистой оболоч- ( 
ке и подслизистом слое бронхов чаще регистриро­
валось у детей, умерших от первичной ОП (см. 
рис., г) .  Среди лимфоцитов по маркерным реак­
циям выделялись популяции В- и Т-клеток, а так­
же Т-хелперы и Т-супрессоры (см. рис., д ) и 
клетки, содержащие цАМФ и цГМФ (см. рис., 
е, ж) .

У детей грудного возраста апудоциты с аргиро- 
фильной зернистостью и различные морфофунк­
циональные типы их, продуцирующие 5-окситрипт­
амин и катехоламины, чаще выявлялись в респи­
раторной ткани по сравнению со слизистой 
оболочкой сегментарного бронха (табл. 1). При­
чем у умерших от вторичной ОП количество 
аргирофильных АПУД-клеток бронхов было досто­
верно большим, чем у детей с первичной ОП. 
Сходные различия установлены и в содержании  ̂
клеток, продуцирующих различные биогенные 

. амины. В то же время эти показатели у умер­
ших с воспалением легких были существенно вы-



Содержание лимфоцитов различной морфофункциональной дифференцировки в БАЛТ умерших в зависимости от патогенетиче- 
С КО Й  формы острой пневмонии (М  +  т )  <*1и.спс1иче

Ли м ф о ц и ты КГ (п — 10)
П а т о г е н е т и ч е с к а я  ф о р м а  О П

п О П  ( /2 = 1 0 ) в О П  ( /2 = 1 0 )

Т-лимфоциты
Т-хелперы
Т-супрессоры
Т4/Т8
В-лимфоциты 
Лимфоциты с 
Лимфоциты с 
цАМФ/цГМФ

цАМФ
цГМФ

280+20,1 
90,1 ч-7,5 

14+0,9  
6 ,41+0,04 
71,2+4,8  

153,2+9,5 
131,2+7,5 

1,31+0,02

76,2+4,7*
19+2,7*

36,6+4,3*
0,67+0,01*
58,8+8,6
32,6+3,5*

59+3,1*
0,55+0,01*

61,1+3,5*’**
11+2,7*’** 

20 ,4+2,5*’** 
0 ,53+0,01*’** 
40,6+4,5*
20,1 +  1,2*’** 
41 ,2+3,5*’** 
0 ,48+0,01*’**

ше, чем у детей без ОП.
При 'морфометрическом исследовании БА Л Т 

обнаружены, -значительные различия в сод ерж а­
нии лимфоцитов различной морфофункциональ­
ной дифференцировки в стенках бронхов детей 
контрольной группы и умерших от ОП. Так, об­
ращало на себя внимание увеличение количест­
ва Т-супрессоров со снижением содержания Т-хел- 

к перов и соотношений Т4/Т8 и цА М Ф /цГМ Ф  при 
вторичной ОП, а в контрольной группе и при пер­
вичной ОП эти показатели были значительно 
выше (табл. 2).

Нами установлен высокий уровень корреля­
ции между количеством серотонинсодержащих 
АПУД-клеток слизистой оболочки бронхов и 
Т-супрессоров ( г = + 0 ,8 8 ,  р < 0 , 0 1 ), а такж е  между 
последними и числом апудоцитов, синтезирующих 
адреналин ( г = + 0 ,8 2 ,  р < 0 , 0 ! ), у умерших от пер­
вичной ОП. Умеренная корреляционная связь вы­
явлена между содержанием норадреналинпроду- 
цирующих апудоцитов и Т-супрессоров в стенке 
бронхов ( /* = + 0 ,6 8 ,  р < 0 ,0 1 ) .  При этом между 

£ числом апудоцитов, со д ер ж ащ и х ' адреналин, и 
В-лимфоцитов отмечена прямая связь ( / -= + 0 ,6 5 ,  
р < 0 ,0 1 ) .  У детей же со вторичной ОП регистри­
ровалась прямая связь между количеством адре­
налин- и норадреналинсодержащих апудоцитов и 
Т-лимфоцитов (соответственно г = + 0 , 6 5 ,  р < 0 ,0 1  
и г = + 0 ,9 3 ,  р < 0 ,0 1 ) ,  а умеренная обратная 
зависимость — между серотонинсодержащими 
АПУД-клетками и Т-супрессорами ( г = — 0,63, р <  
< 0 ,0 1 ) .  Содержание же Т-хелперов коррелирова­
ло с количеством серотонин- и норадреналинсинте- 
зирующих апудоцитов (соответственно / - = + 0 ,5 6 ,  
р<0,01 и г = + 0 , 7 1 ,  р < 0 , 0 1 ).

Известно,^что эволюция не создала для виру-, 
сов специфических структур, обеспечивающих их 
проникновение в клетку. Вирусы, в частности 
респираторные, используют клеточные рецепторы,

 ̂ существующие на мембране лимфоцитов для дей­
ствия различных биологически активных веществ 
[5, 24]. Д л я  этой группы вирусов такими
рецепторами служат р-адренорецепторы [19].

М ожно предположить, что при вирусной ОП дей­
ствие катехоламинов, поступающих из общего 
тока крови и синтезируемых апудоцитами лег­
ких, будет осуществляться преимущественно че­
рез а-адренорецепторы в связи с вы раж ен­
ной десенситизацией р-адренорецепторов катехол­
аминами и блокадой их вирусами [21], а такж е за 
счет уменьшения числа этих рецепторов на био­
мембранах лимфоцитов при интенсификации 
перекисного окисления липидов [9]. Эти представ­
ления согласуются с результатами нашего иссле­
дования, подтверждающего увеличение в БАЛТ 
числа лимфоцитов, содержащих цГМФ, и умень­
шение соотношения цАМ Ф /цГМ Ф  у детей, умер­
ших от ОП. В то же время катехоламины, 
действуя через а-адренорецепторы и увеличивая 
тем самым уровень цГМФ в Т-супрессорах [1], 
могут способствовать пролиферации и усилению 
их функциональной активности [23]. Эта концеп­
ция подтверждается нами прямой корреляцион­
ной связью, выявленной между содержанием 
Т-супрессоров и апудоцитов, продуцирующих к а ­
техоламины у детей с ОП. Кроме того, нами 
обнаружено уменьшение количества Т-лимфоци­
тов в БАЛТ у умерших от ОП в отличие 
от контрольной группы. Вероятно, это связано 
со способностью Т-супрессоров подавлять проли­
ферацию Т-лимфоцитов за счет выработки супрес­
сорного фактора [22]. Действие же 5-окситрипт- 
амина, мембранные рецепторы к которому имеют­
ся на Т8-лимфоцитах [6], может быть направле­
но на увеличение количества этих клеток [7], 
поскольку серотонин является агонистом цГМФ 
[20], а последний — триггером пролифератив­
ных реакций в иммунокомпетентных клетках [15]. 
Наши данные такж е свидетельствуют о повы­
шении числа Т-супрессоров среди клеточных 
элементов БАЛТ и тесной корреляционной связи 
этих клеток с апудоцитами легких, синтезирую­
щих 5-окситриптамин у детей с ОП. При этом 
нами обнаружено снижение количества Т-хелперов 
и соотношения Т4/Т8 в резервной лимфоид­
ной ткани легких, что согласуется с резуль­



татами прижизненного иммунологического обсле­
дования детей, больных ОП вирусной этиоло­
гии [14].

З а к л ю ч е н и е

Патогенез ОП у детей грудного возраста оп­
ределяется сложным взаимодействием микро- и 
макроорганизма. При этом для развития и углуб­
ления нарушений противоинфекционной защиты 
при респираторной вирусной инфекции, являю ­
щихся важным условием формирования воспа­
лительного процесса в респираторной ткани, 
имеют значение не только вид возбудителя и 
возрастная иммунореактивность организма, но 
такж е и преморбидный фон, и тяж есть пред­
шествующих пневмонии заболеваний. Этот ком­
плекс факторов и предопределяет характер дис- 
координации в кооперационных взаимоотноше­
ниях клеточных элементов лимфоидной ткани 
бронхов и АПУД-системы легких, опосредуемых 
через систему циклических нуклеотидов, при ин­
фицировании. Иммуноморфологическое изучение 
БА Л Т детей грудного возраста указывает на 
преобладание в ней при воспалении вирусной 
природы Т-супрессоров и истощение популяции 
Т-хелперов,- то есть повреждение клеточно­
опосредованного иммунитета. В то же время 
уменьшение соотношения цА М Ф /цГМ Ф  отраж ает 
не только нарушение процессов дифференциров- 
ки лимфоидных клеток, но и антивоспалитель- 
ных механизмов. При этом в иммунном ответе 
участвуют такж е апудоциты, о чем свидетель­
ствуют их активная дегрануляция при ОП и з н а ­
чительный уровень корреляционной связи между 
количеством этих клеток и содержанием различ­
ных популяций лимфоцитов в БАЛТ. Поэтому 
в условиях приобретенного иммунного дефицита 
воспаление вирусной этиологии в легких отли­
чается иной качественной направленностью, х а ­
рактеризуясь развитием продуктивных альвеоли- 
тов [11], различающихся в зависимости от этио­
логии и патогенеза пневмонии. Так, у умерших 
от первичной ОП, вызванной Д Н К -содерж ащ и- 
ми вирусами, регистрируется, как правило, 
мелкоочаговая межуточная с выраженным гиган­
токлеточным и лимфоцитарным компонентом, 
а от вторичной, вызванной РН К -содерж ащ ими 
вирусами,— сливная межуточно-десквамативная с 
небольшим содержанием лимфоидных клеток вос­
палительная реакция в легких с частой генера­
лизацией (10 из 16 наблюдений) вирусных ин­
фекций.
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A T P - D E G R A D I N G  A C T IV IT Y  O F  M E M B R A N E S  F R O M  L U N G  T IS S U E : P E C U L I A R I T IE S  OF 
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S u m m a r y

P ecu lia r i t ies  of A T P  an d  A D P  deg rada t ion  by lung  m e m b ran es  w ere  studed. It w as show n 
th a t  A M P  is th e  final p ro d u c t  of A T P  hydrolysis. A M P  is fo rm ed  from  A T P  by sequentia l release 
o f  te rm in a l  phospha te  a c co rd in g  to  th e  scheme:
A T P  - kA D P  k AM P,  an d  no t by py rophosphatase  activity.

Inh ib ito ry  analysis using ad e n in e  nucleotides, th e ir  nonhydro lysib le  analogs, phospha te  and  p y ro p ­
hospha te  an d  also de te rm in a t io n  of k ine tic  values ( K m and  V max) fo r  th e  A T P -a se  and  A D P -ase  
reac tions  indicates on  a  co o rd in a ted  hydrolysis of A T P  an d  A D P.

A T P -d e g ra d a t in g  activity is d iscovered in m e m b ran es  of cells fo rm ed  a blood vessels (endothelia l 
and  sm o o th -m u sc le ) ,  b u t  no t  in m e m b ran es  of T ype  II a lveo lar  cells, w hich  se cre te  su rfac tan t .

Th is  nuc leo tide  hydrolis ing  activity is p re fe ren tia l ly  localised on a  lum inal surfase  of p lasm a 
m e m b ra n e ,  s ince  addition  of a  p o re - fo rm in g  antibiotic a lam etic ine  to a  con f luen t  endothelial 
m o no layer  does n o t  significantly  inc rease  the  A T P  hydrolysis.

Р е з ю м е
И сс л ед о в ан ы  особ ен н ости  деград ац и и  А Т Ф  и А Д Ф  под д ействием  м ем бран  легких . П о к а з а ­

но, что гидролиз  А Т Ф  п р о те к а ет  с о б разован и ем  конечного продукта  реакции  А М Ф . О б р а зо ­
вание А М Ф  из А Т Ф  п р о и сх о д и т  з а  счет  последовательного  отщ е п ле н и я  терм и н альн ого  ф о с ­
ф а т а  согласно  схеме: А Т Ф  к А Д Ф  ^А М Ф , а не з а  счет п и р о ф о с ф а т а зн о й  ак ти в ­
ности.

И н ги б и торн ы й  а н а л и з  с исп ользован и ем  адениловы х нуклеотидов, их негид ролизуем ы х  
аналогов ,  ф о с ф а т а  и п и р о ф о с ф а т а ,  а  т а к ж е  оп ределение кин ети ч ески х  п арам етров  А Т Ф -а зн о й  
и А Д Ф - а з н о й  р еак ци й  у к а зы в а е т  на согласованное протекан и е  стадий  ги дроли за  А Т Ф .

А Т Ф -д е г р а д и р у ю щ а я  ак ти в н ость  о б н а р у ж е н а  в м ем б р а н ах  клеток , ф ор м и р у ю щ и х  сосуды 
(эн д о те л и ал ьн ы х  и гл ад ко м ы ш еч н ы х )  и не о б н а р у ж е н а  в м е м б р а н ах  альвеолоцитов  II п о ­
р я д к а  — к л е т к а х  альвеол, се к р ети р у ю щ и х  сурф ак тан т .

Д а н н а я  н ук ле о ти д -ги д р о л и зу ю щ а я  ак тивность  л о к а л и зо в а н а  преи м ущ ествен н о  на 
вн еш н ей  сто р о н е  п л азм ат и ч е ск о й  м ем браны  клетки, п оскольку  добавление порообразую щ его  
ан ти б и о ти к а  а л а м е ти ц и н а  к нативном у м онослою  э н д о т ел и я  незн ач ительн о  увеличивало 
ск о р о с ть  ги д р о л и за  А Т Ф .

В в е д е н и е
Одной из физиологических особенностей лег­

ких является их способность к быстрой де­
градации циркулирующих в кровяном русле 
адениловых нуклеотидов. Показано, что данной

Авторы статьи выражают глубокую благодарность млад­
шему научному сотруднику кафедры биохимии МГУ 
им. М. В. Ломоносова М. В. Панченко за оказанную по­
мощь в проведении экспериментов.


