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СОВА LAM 1 N ES IN N O R M A L A N D PA-
T H O L O G I C A L S T A T E S 

E. S. Tsukerman. T. L. Korsova, 
A. A. Poznanskaya 

Scien t i f i c - ! nd u s t r i a 1 A s soc i a t i о i \ «V i t a m i i is», 
Moscow 

Four c o b a l a m i n e s (me thy l - , hyd roxy - , ade-
nosyl- and c y a n c o b a l a m l n e s ) are cons idered 
as n a t u r a l forms of v i t a m i n B12 in h u m a n and 
a n i m a l t i ssues . Methyl- and adenosy lcoba la -
mines are the coenzymes of more t h a n 10 en-
zymes , c a t a l y z i n g i m p o r t a n t reac t ions of li-
p id , c a r b o h y d r a t e and pro te in m e t a b o l i s m . 
The four na tu ra l forms of v i t a m i n B,2 are in 
te rconver ted in presence of c o r r e s p o n d i n g en-
z y m a t i c sys t ems . C o n t e n t of i n d i v i d u a l f o r m s 
of c o b a l a m i n e s and of co r r e spond ing coenzy-
mes depends on the func t ion of e n z y m a t i c 
s y s t e m s involved in thei r syn thes i s as well 
as on the e n z y m e s , which use these d e r i v a t i v e s 
as coenzymes . Spect ra of c o b a l a m i n e s in hu-
man and a n i m a l bodies arc d y n a m i c s y s t e m s , 
d i s t i nc t l y and spec i f i ca l ly respond ing to va-
r ious e f fec t s . The da ta on the ra t io of indivi -
dual forms of v i t a m i n B12 in h u m a n and ani -
mal blood and t i ssues as well as their a l t e ra -
t ions under phys io log ica l and pa tho log i ca l 
cond i t i ons are d iscussed. D i f f e r e n t i a t i o n of 
i n d i v i d u a l phys io log ica l ly ac t ive forms of 
v i t a m i n B1 2 and their e s t i m a t i o n is very im-
p o r t a n t and may c o n t r i b u t e to e l u c i d a t i o n of 
mo lecu la r m e c h a n i s m s of i m p a i r m e n t s in co-
b a l a m i n e m e t a b o l i s m in va r ious d i s seases . 

У Д К G 1 6 . 3 6 - 0 0 8 . 9 3 1:577.152.2,1-07 

H. В. Лаптева, А. В. Хая, В. А. Тутельян, 

ФУНКЦИОНАЛbНОЕ СОСТОЯНИЕ МОНООКСИГЕНАЗНОЙ 
СИСТЕМЫ ПЕЧЕНИ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ИОНОЛА 

И П О Л И X Л ОРИРОВАННЫХ Д И Ф Е Н И Л О В 

Л а б о р а т о р и я энзимологии Института питания АМН СССР, Москва 

Индукция монооксигеыазиой системы 
эндонлазматического ретикулума (ЭР) 
печени как проявление защитной реак-
ции организма в ответ на воздействие 
многих ксенобиотиков может приводить 
к существенной модификации конечных 

эффектов чужеродных соединений, в ча-
стности к уменьшению или, что особен-
но важно, усилению их биологической 
активности II, 9, 12, 16, 231. 

В связи с этим все возрастающее зна-
чение приобретают проблема регуля-

17 



цм]i функциональной активности и ин-
дукции микросомальиых монооксигеиаз, 
поиск путей целенаправленного изме-
нения скорости и способов биотрансфор-
мации ксенобиотиков. В этом плане осо-
бый интерес представляет изучение эф-
фектов антиокислителей как регулято-
ров процессов метаболизма и клеточной 
пролиферации [3, 41. Вызывая измене-
ния пи те н с и в н ос т и с в обод н о р ад и к а л ь -
ных реакций, липидного состава и 
свойств мембраиных структур клетки, 
антиоксиданты, по-видимому, могут ока-
зывать влияние на различные этапы про-
цесса индукции окислительных ферментов 
ЭР гидрофобными соединениями. В свя-
зи с тем что антиоксиданты находят 
все более широкое применение в кли-
нической практике 171, выяснение прин-
ципиальной возможности их использо-
вания для регуляции степени и характе-
ра индукции монооксигеиаз представ-
ляется весьма актуальным. 

Среди индукторов ферментов микро-
сом а л ы I о го окислен ия особую гр у п пу 
составляют полихлорированные дифени-
лы (ПХД) - повсеместно распростра-
ненные загрязнители окружающей сре-
ды, встречающиеся в пище и воде 1.8, 
12, 13, 15, 22, 25, 261. Как было пока-
зано в наших предыдущих исследова-
ниях [10], индуцирующее действие ПХД 
на монооксигеназную или цитохром 
Р-450-гидроксилазную систему печени 

•сопровождается стимуляцией реакций 
перекисного окисления эндогенных ли-
пидов, что может вызывать повышение 
потребности организма в антиоксидан-
тах. 

В настоящей работе была предпри-
нята попытка изучить влияние синте-
тического антиоксиданта 2,6-дитрет-
бутил-4-метилфенола (ионола, или ту-
билокситолуола) на изменение функцио-
нального состояния монооксигеназной 

•системы ЭР печени при воздействии ПХД. 

М е т о д и к а 

Опыты проводили на к р ы с а х - с а м ц а х ли-
нии Вистар с исходной массой 170—180 г. 
Животные находились на обще в и вар и ом ра-
ционе, получая пищу и воду без ограничений . 

И н д у к ц и ю монооксигеназной системы пе-
чен п крыс вызывали введением совола — 
смеси П Х Д отечественного производства — 
в дозе 50 мг на 1 кг массы тела , о к а з ы в а ю щ е й , 
как показано ранее 111], умеренное индуци-
рующее действие. 

Совол вводили зондом в ж е л у д о к в виде 
раствора в к у к у р у з н о м масле (2 м л / к г одно-
кратно). П р е д в а р и т е л ь н о , за 3 д н я , и в по-

следующие 3 дня (в общей сложности в те-
чение 7 дней) животные получали иоиол *. 
Антиоксидаит растворяли в кукурузном мас-
сле и вводили виутрибрюшинно в дозе 
500 мг/кг ежедневно . Крысам двух д р у г и х 
подопытных групп вводили либо однократно 
смесь П Х Д , либо в течение 7 дней иоиол, 
причем вместо второго препарата крысы в 
соответствующие сроки получали к у к у р у з н о е 
масло. Животным контрольной группы по 
у к а з а н н о й схеме вводили равные объемы ку-
курузного масла . 

С целью в ы я в л е н и я полного индуцирую-
щего эффекта П Х Д крыс дека цитировали на 
8-й день опыта, через 4 дня после воздействия 
совола (24 ч после последнего введения ио-
нола) . За 12 ч до этого их л и ш а л и пищи. Пе-
чень извлекали , взвешивали и промывали 
охлажденным 0,15 М KCI. Гомогенаты печени 
готовили общепринятым методом на 0 ,15 М 
КС1 в 0 ,02 М трис-НС1-буфере. Ф р а к ц и ю мик-
росом осаждали из постмитохондриальной 
надосадочиой жидкости (10 000*7) на центри-
фуге «Бекман-Ь-5» при 105 000 q в течение 
60 мин. Изолированные микросомы промы-
вали в среде выделения и повторно осаждали 
при тех же условиях . Осадки ресуспендиро-
вали в среде выделения и хранили при —20 °С 
не более 3 сут. В изолированных микросо-
мах определяли содержание цитохромов 
Р-450 и Ьъ [20], скорость р - г и д р о к с и л и р о в а и и я 
анилина (АН), N-деметилирования амидопи-
рина (АГ1) и д и мети л а ни л и на (ДМ А) [51, 
0 - д е ме ти л и р о в а н и я и и т р оа н и зола (р - Н А) 
[24], а т а к ж е содержание белка [19]. Содер-
жание гемопротеидов и скорость фермента-
тивных р е а к ц и й рассчитывали на 1 мг б е л к а , 
1 г ткани , массу печени и 100 г массы т е л а . 
Полученные данные обрабатывали методом 
вариационной статистики с использованием 
t - к р и те р и я Ст ь ю д е н та. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

Введение смеси П Х Д или ионола не 
оказывало существенного влияния на 
прирост массы тела крыс, лишь при 
совместном воздействии препаратов от-
мечали тенденцию (Р=0,05) к его сни-
жению (табл. 1). В то же время относи-
тельная масса печени у крыс всех под-
опытных групп достоверно возрастала, 
в меньшей степени (на 1 2 % ) — в слу-
чае введения совола и более значитель-
но — на 33 и 39% соответственно — 
после воздействия ионола или сочетан-
ного введения препаратов. 

Данные об изменениях функциональ-
ного состояния микросомальной моно-
оксигеназной системы печени у крыс, 
получавших смесь П Х Д и ионол, пред-
ставлены в табл. 2. 

* Авторы выражают глубокую признатель-
ность зав. лабораторией химических добавок 
для полимеров НИ ИР проф. Я. А. Гурвичу 
и ст. науч. сотр. И И ИР С. Т. Кумок, предо-
ставившим высокоочищенны й препарат ио-
нола. 
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Т а б л и ц а V 
Изменение массы тела и массы печени крыс при раздельном и сочетанном введении смеси ПХД и 

ионола 

Условие опыта 
Прирост массы тела 

за 8 д н е й , г Масса печени, г 
О т н о с и т е л ь н а я масса 

печени, г 

Контроль 4 6 , 0 + 3 , 1 4 8 , 6 0 + 0 , 3 2 3 ,92+0 ,11 

Смесь П Х Д 
Ионол 
Ионол+смесь П Х Д 

4 2 , 2 + 4 , 5 7 
4 5 , 0 + 8 , 1 6 
3 4 , 0 + 5 , 3 8 

9,21 ± 0 , 4 4 
11,28:±1,31 
11,04+0,69* 

4 , 3 8 + 0 , 1 3 * 
5 ,22+0 ,49* 
5 ,45+0 ,23* 

* Р < 0 , 0 5 , в остальных случаях Я > 0 , 0 5 по сравнению с контролем. 

11 р и м е ч а и и е. Среднее ^ X + S - j из 4 - 9 опытов. 

Как видно из табл. 2, при индукции 
соволом наблюдалось значительное уве-
личение содержания гемопротеидов и 
параллельное повышение скорости ре-
акций N-деметилирования в микросомах 
печени. Содержание цитохрома Р-450 
составляло при этом 236%, а скорость 
окисления ЛИ и ДМА — 211 и 218% 
от исходного уровня соответственно. 
Вместе с тем некоторое увеличение ани-
лингидроксилазной активности в мик-
росомах печени подопытных животных 
оказалось недостоверным. 

Следует отметить, что СО-дифферен-
циальные спектры восстановленных ди-
тионитом микросом у крыс, получав-
ших совол, имели максимумы поглоще-
ния при 449 им. 

Введение крысам ионола также при-
водило к увеличению функциональной 
активности монооксигеназной системы 
печени. В микросомах печени крыс, по-
лучавших антиоксидант, содержание 

цитохромов Р-450 и Ьъ возрастало прак-
тически вдвое, а скорость N-деметили-
рования АП и ДМА — соответственно 
в 2,7 и 3,2 раза. В несколько меньшей, 
степени (150% от контроля) увеличива-
лась при этом скорость гидроксилиро-
вания АН. В отличие от совола ионол не-
вы зы вал изменен и й ди ффер ен ци альм ы х 
спектров восстановленных микросом .мак-
симумы поглощения комплексов гемо-
протеида с СО в микросомах печени жи-
вотных этой группы соответствовали 
450 им. 

Сочетанное введение совола и ионола 
сопровождалось аналогичными по ха-
рактеру, но более существенными по 
степени изменениями всех исследован-
ных показателей (см. табл. 2). Весьма 
показательно четырехкратное увеличе-
ние содержания цитохрома Р-450 в 
микросомах печени по сравнению с конт-
ролем. Обращает на себя внимание тот 
факт, что уровень цитохрома Р-450 по-

Т а б л и ц а 2 

Содержание гемопротеидов и скорость окисления некоторых субстратов в микросомах печени крыс 
при раздельном и сочетанном введении смеси ПХД и ионола 

Условие опыта 

Цитохром 
Р - 4 5 0 

Цитохром Ьл 
N - д е м е т и л и -
роваиие DMA 

N - д е м е т и л и -
рованис АП 

р - г и д р о к с и л и р о -
вание АН 

нмоль на 1 г печени имоль/мии на 1 г печени 

Контроль 10 ,27+0 ,48 8 , 4 3 + 0 , 7 8 141,5+12,4- 7 7 , 0 + 2 , 1 8 8 , 0 2 + 0 , 4 1 

Смесь П Х Д 
Ионол 
И о н о л + с м е с ь П Х Д 

2 4 , 2 5 + 2 , 8 3 
19 ,90+2,52 
4 1 , 6 0 + 1 , 2 8 

14 ,84+1 ,05 
17,23+1,57 
2 6 , 2 0 + 1 , 2 6 

3 0 8 , 0 + 3 8 , 4 
449 ,4+30 ,1 
5 3 7 , 3 + 2 3 , 8 

162 ,2+3 ,9 
2 0 7 , 2 + 7 , 6 
2 5 9 , 7 + 1 7 , 3 

8 , 9 4 + 0 , 2 9 * 
12,03+1,10** 
13 ,50+0,84 

* Р > 0 , 0 5 . 
** Я < 0 , 0 5 , в остальных случаях Р < 0 , 0 1 по сравнению с контролем. 

П р и м е ч а н и е . Среднее j ^ X + S - j из 4 опытов. В каждом опыте исследовали фракцию* 

микросом из печени 2 животных. 



своей абсолютной величине достигал 
значения, фактически равного сумме его 
концентраций у крыс, получавших совол 
или ионол отдельно, а степень прироста 
с одер ж а и и я гемо п р отеи д a 11 р ев ы ш а л а 
арифметическую сумму раздельных эф-
фектов. Скорость окисления АП и ДМА 
в микросомах печени при «комбиниро-
ванной» индукции достигала соответ-
ственно 337 и 380%, что достоверно от-
личалось от ее значений после раз-
дел ьного воздействия 11 репаратов. 

Примечательно, что при введении как 
смеси ПХД, так и антиоксидаита имело 
место существенное повышение О-де-
м ет 11 л а з н о й а кт и в и ос т и м и к р осом, сте-
пень которого в условиях сочетаниой 
индукции также возрастала: если у крыс, 
получавших совол и ионол раздельно, 
скорость О-деалкилирования р-НА уве-
личивалась в 4,4—3,8 раза, то при сов-
местном воздействии — практически в 
8 раз по сравнению с контролем. 

Следует отметить, что в связи со зна-
ч и тел ьн ы м увел и чем и ем содер жа н и я 
белка в микросомах печени подопытных 
животных, особенно при сочетанном вве-
дении препаратов, изменения удельной 
активности и содержания цитохромов в 
расчете па 1 мг микросомального белка 
были менее выраженными. Однако при 
пересчетах на всю печень и 100 г мас-
сы тела аддитивный эффект совмест-
ного воздействия смеси П Х Д и ионола 
выявлялся еще более отчетливо. В рас-
чете на 100 г массы тела, например, 
11 ри рост содержани я iштохрома Р-450 
при раздельном введении совола и ан-
тиоксидаита составлял 164—158%, тогда 
как в случае сочетаииого воздействия 
463%. Примечательно, что для микро-
сом печени крыс, получавших совол и 
ионол, было характерно такое же поло-
жение максимума поглощения в СО-диф-
ференциальном спектре, как и после 
введения одного совола (449 нм). 

11ри обсуждении полученных резуль-
татов необходимо подчеркнуть, что ис-
пользованная в работе доза совола, по 
и а I и и м п р едва р и тел ьны м да и ным, на 
порядок ниже доз, вызывающих макси-
ма л ьи у ю и иду к I ш ю цитохрома Р-450 
в печени 111] и почти в 100 раз меньше 
LD60 (5,75 г/кг). Значительное (практи-
чески двукратное) увеличение содержа-
ния гемопротеидов и скорости гидрокси-
лирования АП, ДМА и р-НА в микро-
сомах печени, наблюдавшееся после од-
нократного введения совола в этой срав-
нительно низкой дозе, является еще од-

ним подтверждением высокой индуци-
рующей способности ПХД. Отмеченный 
при воздействии совола сдвиг СО-пика 
в дифференциальном спектре восстанов-
ленных микросом может указывать на 
одновременный синтез различных форм 
СО-связывающего гемопротеида, т. е. па 
смешанный тип индукции, свойственный 
и другим смесям ПХД 112, 15, 21, 22, 
26]. Наличие в составе совола компо-
нентов со свойствами индукторов не 
только широкого, но и узкого спектра 
действия прослеживается и при анализе 
зависимости между изменением содер-
жания цитохрома Р-450 и скорости от-
делы г ы х ги д р о кс и л а з н ы х р еа к ци й. Так 
у крыс, получавших совол, на фоне 
общего увеличения N-деметилазной ак-
тивности отмечено некоторое снижение 
скорости деметилирования АП в расчете 
на I нмоль гемопротеида. 

Что касается ионола, то сведения от-
носительно его влияния на функцио-
нальное состояние монооксигеназной си-
стемы печени весьма противоречивы 12, 
6, 14, 17, 18]. Полученные в работе дан-
ные убедительно свидетельствуют о том, 
что ионол как высо кол и пофи л ы-юе сое-
динение, связывающееся с цитохромом 
Р-450 114] и, по-видимому, метаболизи-
рующееся при его участии, обладает 
способностью и ндуцировать микросо-
мальные монооксигеназы при повтор-
ных введениях в высоких дозах. Имею-
щееся предположение [14] о возможном 
кон кур ентном и нгибироваиии а нтиокси -
да нтом о кислен и я д р у ги х с у бстр атов, 
вероятно, справедливо лишь для опы-
тов in vitro. В наших экспериментах 
in vivo ионол не вызывал снижения 
скорости окисления ни одного из изу-
ченных субстратов. 

Характер обнаруженных после его 
введения изменений (гипертрофия пе-
чени, увеличение содержания СО-свя-
зывающего гемопротеида в форме цито-
хрома Р-450, ускорение реакций N- и 
О-деметилироваиия, а также р-гидро-
ксилирования в микросомах печени) от-
ражают специфичность действия индук-
тора фенобарбиталового типа. Как было 
11 р едва р ител ьно уста нов л ено, при еже-
дневном введении антиоксидаита в дозе 
500 мг/кг через 4 -7 дней достигалось 
практически максимальное увеличение 
содержания цитохрома Р-450 в печени 
крыс. 

Примечательно, что введение совола 
па фоне максимально выраженной ин-
дукции микросомальных ферментов 
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иоиолом приводило к изменениям, значи-
тельно превышающим эффекты раздель-
ного воздействия препаратов. Важно, 
что при этом эффект ПХД не только 
проявлялся полностью, но и несколько 
усиливался (более значительно, в част-
ности, снижалась АП-деметилазная ак-
тивность в расчете на I нмоль цитохро-
ма Р-450). 

Аддитивное увеличение активности мо-
нооксигеназной системы печени при со-
четанном введении совола и ионола, как 
и взаимное усиление индуцирующего дей-
ствия барбитуратов и полициклических 
ароматических углеводородов 1.12.1, мож-
но объяснить различиями в механизмах 
инициации и развития процесса ин-
дукции в том и другом случае. Вместе 
с тем в литературе имеются сообщения 
об отсутствии подобного эффекта при 
одновременном введении смеси ПХД 
(Арохлора1254) с фенобарбиталом или 
3-метилхолантреном 112, 15]. Заметим, 
что в этих исследованиях были исполь-
зованы максимально индуцирующие до-
зы как смеси ПХД, так и указанных 
индукторов. Поскольку вводимая доза 
совола была значительно меньше мак-
си мально индуцирующей, можно вы-
сказать 11редположение, что влияние 
и о иол а на и иду ци р у ющее действи е ПХД 
выявляется при условии их введения в 
сравнительно низких дозах, вызываю-
щих лишь умеренную индукцию моио-
оксигеназной системы. 

Нельзя не учитывать и тот факт, что 
по своему влиянию на процессы микро-
сомального окисления ионол как инги-
битор свободнорадикальных реакций мо-
жет отличаться от классических индук-
торов микросомальных ферментов и его 
антиоксидаитное действие может играть 
важную роль в повышении индекса ин-
дукции монооксигеназ при совместном 
введении с ПХД. Вместе с тем резуль-
таты проведенных исследований позво-
ляют предположить, что эффект данного 
пространственно экранированного фе-
нола на индукцию ферментов ЭР хлори-
рованными дифенилами в значительной 
мере обусловлен его индуцирующим дей-
ствием. 

П р едв а р и тел ь н а я и иду к ци я и о н о л ом 
может способствовать увеличению ско-
рости метаболизма ПХД в мембранах 
ЭР печени, облегчению связывания ис-
ходных молекул или их производных с 
соответствующими рецепторами и т. д. 
Следует отметить, что в случае арома-
ти чес ки х поли i ш к л 11 чес к и х углеводоро-

ду 

дов именно продуктам первичного мета-
болизма отводят важную роль в ини-
циации процесса иидукции ми кросо-
мальных монооксигеназ [12]. На воз-
можное увеличение скорости первона-
чального метаболизма ПХД при их 
введении на фоне индукции ионолом 
могут, в частности, указывать данные 
о возрастании дифенил-4-гидроксилазной 
активности после воздействия антиокси-
да нта [17]. Пр и н и м а я во мн и м а и и е и и з-
кую скорость биодеградации высоко-
хлорированных дифенилов, это может 
иметь немаловажное значение. 

Факт аддитивного индуцирующего дей-
ствия ионола и ПХД на ферменты окис-
л и тел ь н ого метабол и з м а кс ей об и от и -
ков может свидетельствовать о возмож-
ности изменения биологической актив-
ности данных соединений при их сов-
местном воздействии. 

(Полученные в работе данные о влия-
нии ионола на функциональное состоя-
ние монооксигеназной системы печени, 
по-видимому, могут способствовать объ-
яснению некоторых биологических эф-
фектов аитиоксиданта. 
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Af te r a s ingle a d m i n i s t r a t i o n of polychlo-
r i n a t e d d i p h e n y l s (sovol) at a dose of 50 mg/kg 
c o n t e n t of hemopro t e in s was increased s imul -
t a n e o u s l y w i t h an increase in the ra te of N-
a n d O-c lemethy la t ion in ra t l iver microsomes . 
Repea t ed a d m i n i s t r a t i o n s of a s y n t h e t i c 
a n t i o x i d a n t 2 ,6 -d i t r e t -bu ty 1-4-methyl phenol 
( ionol) a t a dose of 500 mg/kg s t i m u l a t e d a lso 
the l iver t i ssue monooxygenase sys tem; in 
th i s case , an increase in c o n t e n t of cy tochro-
mes P-450 and br> was a c c o m p a n i e d by a di-
s t i nc t acce l e r a t i on in o x i d a t i o n of the first, 
a n d second types of subs t r a t e s in microsomes . 
A c o m b i n e d e f fec t of sovol and ionol ma in -
t a ined the ra te of mic rosomal e n z y m e s indu-
c t i on , which exceeded m a r k e d l y the va lues 
caused by i n d i v i d u a l e f fec t s of the c o m p o u n d s . 
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ВЛИЯНИЕ СЫВОРОТКИ КРОВИ ЖИВОТНЫХ ПРИ СТРЕССЕ 
НА ДЫХАНИЕ МИТОХОНДРИЙ 

Л ь в о в с к и й университет им. Ивана Ф р а н к о , Институт биологической физики АН 
СССР, г. Пущи но 

Изменения энергетического обмена 
являются важной составляющей об-
щего адаптационного синдрома или 
стресса 15, 9.1. Они включают и пере-
стройки процессов в митохондриях (MX). 
Исследование этих изменений можно 
проводить путем изучения как реакций 
MX, выделенных из тканей животных 
при стрессе 15, 6] или при введении гор-
монов [10, 111, так и воздействия сыво-
ротки крови животных с измененным 
состоянием организма на MX, получен-
ные от интактных животных 13, 7.1. 
В частности, показано, что дыхание MX 
мозга кошки под действием сыворотки 
крови больных шизофренией изменяется 
в зависимости от тяжести состояния боль-
ного 12, 3]. При увеличении глубины 
заболевания наблюдается прогрессиру-
ющее ослабление энергетического конт-
роля дыхания MX, выражающееся в 
и н ги би р ова н и и фосфор и л и р у ющего ды-
хания (активное состояние, состояние 3) 
и подъеме дыхания покоя (контролируе-
мое состояние, состояние 4) 121. Пред-

ставлялось вероятным, что изменение 
энергетических процессов в выделенных 
MX под действием сыворотки крови мо-
жет явиться чувствительным показате-
лем состояния энергетического обмена 
при различных воздействиях на орга-
низм. Это предположение проверено в 
настоящей работе на примере адапта-
ционного синдрома (иммобилизацион-
ный стресс). 11ри этом использовали ком-
плекс условий, повышающих чувстви-
тельность выявления изменений в орга-
низме с использованием выделенных 
MX 15]. 

Оби а р у ж ен а до 11 о л н и тел ьн а я к р а с-
смотренным выше показателям началь-
ная стадия активации фосфорилирующе-
го дыхания MX, более сильно выражен-
ная при стрессе, чем в норме. Указанные 
изменения отчетливо проявляются на 
MX мозга и печени крыс, что позволяет 
шире применять описываемый метод для 
оценки степени изменений митохондри-
альных процессов в организме живот-
ных и человека. 


