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ВОПРОСЫ Медицинской 

ХИМИИ 



электронов в процессе гидроксилирова-
ния. О возможности ингибирования при 
ожоговой травме терминального компо-
нента микросомальиой системы окисле-
ния свидетельствует факт отсутствия 
изменений в активности НАДФ-Н- и 
НАД-Н-оксидоредуктаз во все изучае-
мые сроки (табл. 3), что является призна-
ком интактности начальных участков 
переноса электронов от НАДФ-Н и 
НАД-Н к соответствующим акцепторам. 

Подобные реакции были обнаружены 
и при некоторых других формах пато-
логии, в частности при ишемии печени 
[111, когда наряду со значительной инак-
тивацией НАДФ-Н-зависимого перекие-
ного окисления наблюдалось ингибиро-
ваиие цитохромоксидазной и цитохром 
Р-450-оксигеназиой систем. 

Полученные данные свидетельствуют 
о том, что термическая травма приводит 
к определенному нарушению функциони-
рования микросомальиой системы окис-
ления, особенно выраженному на 3-й и 
7-е сутки после ожога, и затрагивает в 
основном среднюю или терминальную 
часть электронтранспортной цепи мик-
росом. Степень этих нарушений находит-
ся в тесной зависимости от общего функ-
ционального состояния клетки, ее энер-
гетической обеспеченности и может, по 
всей вероятности, существенно углуб-
ляться при воздействии биологически 
активных продуктов гистиогениого про-
исхождения [7, 9, 101, обладающих ши-
роким спектром действия и способных 
определять направленность многих био-
химических процессов в организме обож-
жен и ых. 
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E F F E C T O F T H E R M A L I N J U R Y ON T H E 
N A D P H - , NADH-DEPENDENT ELECTRON 
TRANSFER SUSTEM OF MICE LIVER 

MICROSOMES 

I/. E. Ryabinin, R. /. Lifshits 

Medical School , Che lyab insk 

I n d u c t i o n of N A D P H - and ascorba te-de-
p e n d e n t l ip id p e r o x i d a t i o n has been shown 
to cause a decrease in the ra te of oxygen uti-
l i za t ion by l iver microsomes of burned mice 
as c o m p a r e d wi th con t ro l s . The t he rma l in-
j u r y did not change the a c t i v i t y of N A D P H -
a n d N A D H - o x y d o r e d u c t a s e s , t hus i nd i ca t i ng 
t h a t i n i t i a l e l e m e n t s of e l e c t r o n t rans fe r sys-
tem were s t i l l m a i n t a i n e d a t the no rma l sta-
te. 
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А. И. Толейкис, В. 10. Жилинскене, В. И. Борутайше, А. И. Дагис, 
А. Ю. Трумпицкас, А. К. Прашкявичюс 

ВЛИЯНИЕ ИШЕМИИ И РОТЕНОНА НА СОДЕРЖАНИЕ ЛИПИДОВ, 
АДЕНИННУКЛЕОТИДОВ И ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ 

МИТОХОНДРИЙ СЕРДЦА 

Л а б о р а т о р и я м е т а б о л и з м а Н И И физиологии и патологии сердечно-сосудистой сис-
темы при К а у н а с с к о м медицинском институте , кафедра биологической и биооргани-

ческой химии К а у н а с с к о г о медицинского института 

При ишемии в миокарде и в мито-
хо ндр и я х (MX) н а ка и л и в а юте я дли н-
ноцепочечные ацил-КоА 19, 10, 12, 14, 

161, подавляется дыхание MX и актив-
ность адеиипнуклеотидтранслоказы 
(АНТ). In vitro длинноцепочечные ацил-
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Ко А являются сильными конкурентны-
ми по отношению к АТФ ингибиторами 
АНТ 1151. Была выдви нута гипотеза, 
что ключевым звеном в нарушении энер-
гети чес кого метабол и зм а и шем и чес кой 
миокардиальной клетки служит подав-
ление АНТ ацил-КоА 1161. Известно, 
что значительная часть ацил-КоА, на-
капливающегося в основном в матрик-
се, окисляется при выделении MX обыч-
ными методами 110, 13.1, и, следователь-
но, теряется возможность исследовать 
в л и я н и е в н утр и м и тох о 11 д р и а л ь но го 
ацил-КоА на функции MX. Окисление 
ацил-КоА предупреждают ингибиторы 
дыхания, в качестве которых был ис-
пользован KCN 19, 10, 13, 141 и роте-
нон (РО) 1101. Сравнение кинетических 
свойств ферментов MX, выделенных из 
ишемического миокарда с РО ( М Х + Р О ) 
и без пего (MX — РО), может служить 
подтверждением упомянутой выше ги-
потезы 12, 61. Однако неизвестно, каково 
влияние самого РО на структурные и 
функциональные параметры MX. Мы ис-
следовали, как изменяется состав фос-
фолипидов, ацил-КоА, неэтерифициро-
ванных жирных кислот (НЭЖК), аде-
пи мну клеотидов (АН), а также дыхание 
и мембранный потенциал MX сердца 
при их выделении с РО в норме и при 
и шем и и. 

М е т о д и к а 

Влияние Р О исследовали на контрольных 
и поврежденных ишемией MX сердца кроли-
ков с массой тела 2—4 кг. Изолированное 
сердце промывали в 0 , 9 % KCI — в контроле 
использовали ледяной раствор , при ишемии — 
теплый (37 °С). Ишемию миокарда воспро-
изводили путем а утоли за продолжительностью 
0 ,5 ч при 37 °С [5]. Сердце р а з д е л я л и на 
2 части, одну из них использовали д л я выде-
л е н и я MX обычным методом дифференциаль-
ного центрифугирования , т. е . без ингибито-
ров тканевого д ы х а н и я |17.|, д р у г у ю — д л я 
выделения MX с РО. Среда выделения содер-
ж а л а 180 мМ КС1, 2 мМ Э Д Т А , 4 мМ трис-
НС1, р Н 7,0 (при 37 °С). Спиртовой раствор 
Р О добавляли в среду перед гомогенизацией 
(0,1 мг Р О на 1 г ткани , конечная концентра-
ция этанола в среде 0 ,5 %) . Д ы х а н и е M X ре-
гистрировали полярографически с использо-
ванием закрытого кислородного электрода 
Е5047/0 (фирма «Radiomete r» , Д а н и я ) при 
37 °С в среде , содержащей 150 мМ КС1, 5 мМ 
К Н 2 Р 0 4 , 10 мМ трис-НС1, 1,25 мМ MgCl 2 , 
р Н 7,2. Концентрации субстратов о к и с л е н и я 
и других реагентов: сукцинат —20 мМ, 3-ок-
сибутират — 10 мМ, А Д Ф при окислении 
сукцината — 200 мкМ, при окислении 3-ок-
сибутирата — 400 мкМ, Р О при окислении 
сукцината — 2 мкМ. Мембранный потенциал 
измеряли спектрофотометрически (37 °С) в 
среде, содержащей 150 мМ КС1, 10 мМ трис-
НС1, 5 мМ К И 2 Р 0 4 , 10 мМ сукцината , 2 мкМ 

РО, 10 мкМ с а ф р а н и н а , р Н 7,2, при д л и н а х 
волн 522—484 нм |4] на двухлучевом спектро-
фотометре модели 557 фирмы «Хитачи». Л и п и -
ды ф р а к ц и о н и р о в а л и методом TCX на сили-
кагеле G в системе гексаи — диэтиловый 
эфир — у к с у с н а я кислота , 80 : 20 : 1. Фрак -
цию Н Э Ж К переводили в метиловые эфиры ки-
пячением с НС1-метанолом в течение 2 ч. Кон-
центрацию метиловых эфиров о п р е д е л я л и ме-
тодом Г Ж Х на газовом хроматографе «Хром-41» 
(ЧССР) с применением в качестве внутреннего 
стаида рта ма ргар и новой ки слоты, котору ю 
д о б а в л я л и к MX перед экстракцией липидов . 
Колонка с т е к л я н н а я , внутренний диаметр 
3 мм, з а п о л н е н н а я 4 % D E G S на Хромосорбе 
G - A W - D M C S , 80 — 100 меш. Температура 
колонки 178 ' С. Газ-носитель — азот 
(40 мл/мин) , водород (32 мл/мин) , воздух 
(0,4 л /мин) . Фосфолипиды о п р е д е л я л и , как 
описано ранее [3j, содержание нераствори-
мых в кислоте д л и н н о ц е п о ч е ч и ы х а ц и л - К о А — 
спектрофотометрически [18] сразу же после 
в ы д е л е н и я M X . А Н экстрагировали по [3]. 
Экстракт н е й т р а л и з о в а л и 5 М КаСО;,. Кон-
центрацию А Н определяли с применением 
ферментативных методов по 118] с тем исклю-
чением, что д л я измерения с о д е р ж а н и я А Д Ф 
и АМФ использовали буфер следующего со-
става: 50 мМ триэтаноламин-НС1, 5 мМ 
MgCl2 , р Н 7,0. М и т о х о н д р и а л ь н ы й белок оп-
р е д е л я л и биуретовым методом | 1 | . Д л я ста-
тистической обработки д а н н ы х применяли 
метод парных с р а в н е н и й (влияние РО) и 
метод Стыодента (влияние ишемии) . 

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

Основной целыо выделения MX с РО 
было сох р а нен и е содер ж а н и я дл и и но-
цепочечных ацил-КоА. Как видно из 
табл. 1, РО предупреждал окисление 
этих соединений. Содержание ацил-КоА 
при выделении MX с РО повысилось на 
5 % в контроле и на 62% при ишемии. 
Однако мы не получили статистически 
достоверного повышения содержания 
ацил-КоА под влиянием ишемии, хотя 
в среднем оно было на 21 и 30% выше 
контрольного в MX — РО и в М Х + Р О 
соответственно. 

На тех же препаратах MX исследо-
вали соста в НЭЖ К и фосфол и 11идов. 
Контрольные М Х + Р О по сравнению с 
MX — РО содержали значительно боль-
ше линолеата (на 49%); повышение со-
держания олеата наблюдали в 5, арахи-
доиата — в 4 случаях из 6, однако из-
менения средних величин были стати-
стически недостоверными. На концент-
рацию НЭЖК в MX из и шем и чес кой 
ткани РО не влиял. При ишемии суммар-
ная концентрация НЭЖК увеличилась 
на 40% в М Х + Р О и на 63% в MX РО, 
а концентрация стеарата — на 97 и 98% 
соответственно. Концентрация арахидо-
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Т а б л и ц а 1 

Влияние ишемии и РО на концентрацию НЭЖК и ацил- КоА и MX сердца кролика 

Измеряемый параметр 
Контроль (п — 6) Ишемия 0, 5 ч ( / t = 7 ) 

Измеряемый параметр 
— Р О -J-PO — Р О + P O 

С у м м а р н а я концентрация 
Н Э Ж К 6 6 9 , 5 ± 6 2 , 1 754,1=1=78,2 1092,9=1=87,1 1053,1=1=89,1 

р 2 < 0 , 0 1 р2 < 0 , 0 5 
14 : 0 30,9=1=5,9 30,2=1=8,4 31,1=1=5,4 31,6=1= 1,8 
16 : 0 198,3=1=22,0 191,5=1=19,1 273,6=1= 16,1 2 4 6 , 7 ± 1 7 , 3 
16 : 1 22,6=1=2,7 22,0=1=3,8 20,7-1-1,8 23,1=1=2,6 
18 : 0 140,0=1= 11,5 151,0=1= 14,5 276,6=1=30,5 296,9=1=23,2 

/ ? 2 < 0 , 0 1 р2 < 0 , 0 0 1 
18 : 1 145,8=1= 13,9 185,8=1=20,6 197,2=Ь 18,3 198,3d= 18,3 
18 : 2 63,0=1=9,4 9 4 , 2 ± 13,5 93,0=1= 18,8 99,1=1= 18,2 

/ ? ! < 0 , 0 5 
20 : 4 68,9=1=6,8 83,8=1= 11,4 166,9=1=36,6 157,3=1=31,8 

р. < 0 , 0 5 
А ц и л - К о А 0,161=1=0,026 0,242=1=0,007 0,194=1=0,023* 0,315=1=0,040* 

рл < 0 , 0 5 Pi <10,02 

* Число опытов 6. 

П р и м е ч а и и е. Концентрации Н Э Ж К в ы р а ж е н ы в нанограммах на 1 мг белка , а ц и л - К о А — 
в наномолях на 1 мг б е л к а ; здесь и в т а б л . 2 и 3: рг—достоверность в л и я н и я РО, р2—достовер-
ность в л и я н и я и ш е м и и , а — число опытов. 

ната статистически достоверно увеличи-
лась (на 142%) только в MX — РО, хо-
тя тенденция к увеличению наблюдалась 
и в МХ + РО (см. табл. 1). 

В контрольных М Х + Р О по сравнению 
с MX — РО было обнаружено повыше-
ние процентной концентрации лизофос-
фатидилхолина (ЛФХ) на 37% (табл. 2). 
На остальные фракции фосфолипидов 
РО не влиял ни в контрольных, ни в 
ишемических MX. При ишемии про-
центная концентрация кардиолипина 
уменьшилась на 21% в MX — РО и на 
20% в М Х + Р О , а статистически досто-
верное повышение концентрации ЛФХ 
(на 46%) наблюдалось только в MX 
РО. Повышение содержания ЛФХ в 
М Х + Р О при ишемии маскирует его 
увеличение под действием РО. 

Как видно из рисунка, РО вызывает 
большие изменения в составе аденин-
пуклеотидов MX, хотя изменение общего 
содержания АН было статистически не-
достоверным. Подавление окисления эн-
догенных НАД-зависимых субстратов РО 
вызывает энергетический дефицит, что 
выражается в резком уменьшении со-
держания АТФ (на 73% и в контроле, 
и при ишемии), сопровождающемся уве-
личением содержания АДФ (на 115% 
в контроле и на 71% при ишемии) и 
АМФ (173 и 369% соответственно). Ха-
рактер действия РО зависит от состоя-
ния А4Х — при ишемии явно преобла-
дает переход АТФ в АМФ, тогда как в 
контроле АТФ в равной мере превращал-
ся в АДФ и АМФ. Сочетаниое воздейст-
вие РО и ишемии вызывало более выра-

Т а б л и ц а 2 

Влияние ишемии и РО на фосфолипидный состав MX сердца кролика 

Измеряемый параметр 
Контроль Ишемия 0 , 5 ч 

Измеряемый параметр 
— РО + PO - Р О + PO 

Л и зофосфати ди л хо л и н 3,5=1=0,2 4,8=1=0,3 5,1=1=0,4 5,4=1=0,4 
P i < 0 , 0 2 р о <.0,02 

Сфингомиелин 5,9=1=0,4 5,1=1=0,5 4,6=1=0,2 5,0=1=0,6 
Фосфатидилхолин 37,4=1=0,8 3 6 , 5 ± 1 , 0 39,9=1=0,8 3 9 , 4 ± 1 , 0 
Фосфатидилэтанолами и 30,0=1=0,9 30,9=1=1,1 33,1=1=0,5 32,5-1=0,8 
Кардиолипии 19,8=1=0,8 19,6=1=0,5 15,6=1=0,5 1 5 , 7 + 0 , 8 

р2<0,0\ р 2 < 0 , 0 1 
Общий Р фосфолипидов, мкг Р 

на 1 мг белка 11,1=1=0,4 1 0 , 8 ± 0 , 3 10,0=1=0,3 10,8=1=0,5 

П р и м е ч а и и е. Состав фосфолипидов представлен в процентах липидного Р; число опы-
т о в 7. 
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Т а б л и ц а 3 

Влияние ишемии и РО на функциональную активность MX сердца кролика 

И з м е р я е м ы й 
параметр 

Контроль Ишемия 0 , 5 ч 
И з м е р я е м ы й 

параметр РО + PO - Р О Ч-РО 

Мембранный по-
тенциал 

V . 

v.; 

v 4 v3 /v2 

0,143+0,004 

84 ± 6 
3904=33 

1034=8 
4,64=0,2 

Сукцинат 

0,1484=0,002 

86±5 
403=Ь 17 

1 1 1 ± 9 
4,84=0,3 

З-Оксибутират 

0,122±0,009 

814=8 
2524=22 
рг <0,02 
1004=9 
3,14=0,14 
Pi < 0 , 0 1 

0 ,127^=0 ,008 
Р т < 0 , 0 5 

854=6 
2594i 24 
Pi < 0 , 0 1 
1014=9 
3,04=0,18 

Рл <0,01 

V2 

V 3 

V3 /V о 

2 7 ± 3 
2464= 17 

40 ± 6 
9 , 4 ± 0 , 5 

3 2 ± 4 
1504=29 

р т < 0 , 0 5 
464=14 

4 ,74=0,5 
Pi < 0 , 0 0 2 

П р и м е ч а и и е. Скорость д ы х а н и я MX в ы р а ж е н а в иаиоатомах кислорода в 1 мин на 1 мг 
белка ; V2— скорость дыхания до добавления А Д Ф , V;}— после д о б а в л е н и я А Д Ф , V 4 — после окон-
чания фосфорилирования А Д Ф ; мембранный потенциал в ы р а ж е н в единицах оптической плотности 
на 0 ,5 мг белка M X ; число опытов 7. 

женное истощение макроэнергетических 
связей адениннуклеотидной системы. На 
это указывают и изменения энергетиче-
ского заряда Аткинеона под влия-

1 А Д Ф ! 2 А Т Ф ни ем Р О 
2 А Т Ф + А Д Ф А Мер 

в контроле он снижался с 0 ,837+0,018 
до 0,451 ±0 ,005 , при ишемии— с 0 , 8 2 3 ± 
±0 ,037 до (),338ч=0,058. Отношение 
АТФ/АДФ уменьшалось в 8 раз как 
в контрольных, так и в ишемических 
M X . 

При ишемии содержание АТФ умень-
шалось в одинаковой степени (на 33%) 
в MX — РО и М Х + Р О , однако в по-
следнем случае эффект был статистиче-
ски недостоверным — при низком уров-
не содержания АТФ в контрольных 
М Х + Р О труднее проследить за влия-
нием ишемии на этот параметр. Содер-
жание других АН при ишемии уменьша-
лось следующим образом: АДФ — на 
40% в MX — РО и на 53% в МХ + РО, 
АМФ - на 45% в первом случае и не 
изменялось во втором, общее содержа-
ние АН — на 39 и 29% соответственно. 
Интересно отметить, что ишемия вызва-
ла уменьшение энергетического заряда 
Атки неона па 25% в М Х + Р О , в то 
время как в MX — РО эффект ишемии 
не был обнаружен. Это можно объяс-
нить тем, что во время выделения без 
ингибиторов дыхания MX могут восста-

новить содержание AIT. Поэтому истин-
ные концентрации АН ишемических MX 
отражают именно MX, выделенные с 
РО, который предупреждает такое вос-
становление. 

На дыхательную активность MX, со-
пряженность окислительного фосфори-
лирования, а также на мембранный по-
тенциал РО не оказал влияния ни в конт-
роле, ни при ишемии (табл. 3). Под 
влиянием ишемии скорость окисления 
сукцината в состоянии 3. уменьшалась в 
одинаковой степени в MX — РО (на 
35%) и в М Х + Р О (на 36%), а скорость 
окисления 3-оксибутирата в состоянии 3 
(в MX — РО) — на 39%. Статистически 
достоверное снижение мембранного по-
тенциала (на 17%) при ишемии было об-
наружено только в М Х + Р О , хотя сход-
ное по абсолютной величине уменьше-
ние его наблюдали и в MX — РО. 

Следовательно, MX, выделенные с РО, 
по сравнению с MX - РО содержат 
больше ацил-КоА, Н Э Ж К , Л Ф Х и яв-
ляются менее энергизованными (по со-
держанию АН). Уменьшение содержа-
ния АТФ, видимо, является одной из 
причин повышения гидролиза фосфоли-
пидов в контроле. Заслуживает внима-
ния тот факт, что все эти изменения не 
отражались на функциональной актив-
ности MX. Вызванные РО изменения в 
составе АН могут восстановиться в при-
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В л и я н и е ишемии и Р О на адениинуклеотид-
ный состав MX сердца к р о л и к а . 

П о оси о р д и и а г — с о д е р ж а н и е А Н (в и м о л ь на I мг 
•белка) . С в е т л ы е с т о л б и к и — к о н т р о л ь (п~6), з а -
ш т р и х о в а н н ы е — и ш е м и я (// Г>). / . 2 общ,со со-

д е р ж а н и е A l l и M X — Р О и М Х + Р О с о о т в е т с т в е н -
но; з , 4 _ А Т Ф ; 5 , 6 — А Д Ф ; 7, 8 — А М Ф . * — 

д о с т о в е р н о с т ь в л и я н и я и ш е м и и , ** - д о с т о в е р н о с т ь 
в л и я н и я Р О ( / ? < 0 , 0 5 — 0 , 0 0 1 ) . 

сутствии субстрата окисления и кисло-
рода. Наши опыты показали, что в те-
чение 1 мин инкубации с сукцинатом 
(в ходе полярографического измерения) 
происходило восстановление содержания 
АТФ: с 1,06 до 5,96 имоль на I мг белка 
в контрольных (п=4) и с 0,91 до 
2,67 имоль на I мг белка в ишемических 
(п 2) М Х + Р О . Контрольные опыты на 
MX с повышенным содержанием 
ацил-КоА показали, что во время аэроб-
ной инкубации с сукцинатом концент-
рация ацил-КоА снижалась незначи-
тельно (на 16%, /2—3). Пока неясно, 
возможно ли значительное реацилирова-
ние ЛФХ за время инкубации с сукци-
натом (около I мин). Можно полагать, 
что увеличение содержания свободных 
жирных кислот и лизоформ фосфолипи-
дов под влиянием РО не является доста-
точным для нарушения функциональной 
.активности MX. Увеличение деэнерги-
зации при ишемии сопровождалось по-
вышением гидролиза фосфоли пидов и 
нарушением функций MX. 

Следует отметить, что повышение со-
держания ацил-КоА не влияет на дыха-
ние MX. На изолированных MX было 
уста новле но, что дли н ноце почеч ные 
.ацил-КоА являются эффективными ин-
гибиторами АНТ со стороны цитозоля 
[15]. Подавление АНТ со стороны мат-
рикса показано только на субмитохонд-
риальных частицах 17, 11], но не на 

интактных MX 113]. Нашим методом оп-
р еде л я етс я в и утр и м и то х о нд р и а л ь и ы й и 
связанный с мембранами MX ацил-КоА. 
Можно полагать, что основная их часть 
локализована в матриксе, так как по-
казано, что 95% клеточного КоА со-
держится внутри MX 1101. В таком слу-
чае наши данные можно объяснить сле-
дующим образом: либо внутримитохонд-
риальные ацил-КоА не подавляют АНТ, 
либо АНТ не лимитирует окислительное 
фосфорилирование. Это ставит под со-
мнение возможность реализации меха-
низма подавления энергетического мета-
болизма сердечной клетки через внут-
римитохондриальные ацил-КоА и АНТ. 
Если такой механизм имел бы место, 
даже небольшое повышение содержания 
ацил-КоА оказывало бы ощутимое воз-
действие на функции MX. Однако про-
блема физиологической роли ацил-КоА 
требует дальнейшего изучения: 

Изложенное выше позволяет предло-
жить метод изолирования MX с РО для 
изучен и я р о л и р аз л и ч н ы х м ета бол и то в 
в энергетическом метаболизме MX. По 
всей вероятности, содержание метаболи-
тов в MX ишемической клетки более 
четко отражают MX, выделенные с РО. 
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E F F E C T O F I S C H E M I A A N D R O T E N O N E 
O N T H E C O N T E N T O F L I P I D S , A D E N I N E 
N U C L E O T I D E S A N D F U N C T I O N A L AC-

T I V I T Y JN H E A R T M I T O C H O N D R I A 

A. J. Toleikis, I/. J. Zilinskiene, 
I/. ,/. Borutaite, A. J. Dagys, 

/1. ./. Tram pick as, A. I\. Praskevicius 

I n s t i t u t e of C a r d i o v a s c u l a r Resea rchs , Medi-
cal Schoo l , K a u n a s 

M y o c a r d i a l m i t o c h o n d r i a (MCh), i so la t ed 
wi th r o t e n o n e (MCh | RO) and in a b s e n c e 

of r o t e n o n e (MCh RO) , were s t u d i e d in 
r a b b i t s w i th i schemia (0 .5 hr a u t o l y s i s ) a n d 
in c o n t r o l s . C o n t e n t of acyl -CoA was inc reased 
by 5 0 % , l i no l e i c ac id — by 49 % and lysop-
h o s p h a t i d y l c h o l i n e — by 37 % in MCh f- RO 
of c o n t r o l a n i m a l s as c o m p a r e d wi th the MCh 
RO p r e p a r a t i o n . In the MCh + RO p r e p a r a t i -
on f rom r a b b i t s wi th i schemia c o n t e n t of acy l -
CoA was increased by 62 % , w h i l e c o n c e n t r a -
t ion of free f a t t y ac id s (FFA) and p h o s p h o l i -
p ids was s i m i l a r to those of the MCh — R O 
p r e p a r a t i o n . Af t e r i s o l a t i o n of m i t o c h o n d r i a 
w i t h r o t e n o n e c o m p o s i t i o n of a d e n i n e nucleo-
t ides was d i s t i n c t l y a l t e r e d . C o n t e n t of A T P 
w a s dec reased by 27% in m i t o c h o n d r i a of both 
i s chemic a n d c o n t r o l a n i m a l s , a l t h o u g h to ta l 
a m o u n t of a d e n i n e n u c l e o t i d e s was decreased 
o n l y s l i g h t l y . As showr by e s t i m a t i o n of suc-
c i n a t e o x i d a t i o n a n d m e m b r a n e p o t e n t i a l 
r o t e n o n e did not a f f e c t the m i t o c h o n d r i a l 
r e s p i r a t i o n . In m i t o c h o n d r i a of i schemic rab-
bi t s c o n c e n t r a t i o n s of FFA a n d l y s o p h o s p h a -
t i d y l c h o l i n e were i n c r e a s e d , w h e r e a s c o n t e n t 
of A T P , t o t a l a m o u n t of a d e n i n e n u c l e o t i d e s , 
t he r a t e of s u c c i n a t e o x i d a t i o n a n d m e m b r a n e 
p o t e n t i a l were dec reased . The m e t h o d develo-
ped , i s o l a t i o n of m i t o c h o n d r i a w i th r o t e n o n e , 
m a y be used in s t u d i e s of the ro le of acyl -CoA 
in e n e r g y m e t a b o l i s m of c e l l s . 
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Г. /С. Парсаданян, Jl. / / . Тер-Тшпевосян, И. Г. Асланян, Г. Т. Адунц 

ФОСФОПРОТЕИНФОСФАТАЗА СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ. 
ВЫДЕЛЕНИЕ ОТДЕЛЬНЫХ МОЛ Е К У Л Я Р Н Ы Х ФОРМ 

И ИХ РЕГУЛЯЦИЯ 

Институт биохимии АН А р м я н с к о й ССР, Е р е в а н 

Наличие в сердечной мышце системы 
фе р м е и тов, обес п е ч и в а ющи х фосфо р и л и -
рование — дефосфорилирование фер-
ментных и неферментных белков объяс-
няется как существованием универ-
сальных механизмов регуляции обмена 
углеводов (и липидов), так и особыми 
фу н к Iш я м 11 фосфо 11 роте и нфосфатаз 
(Ф11Фаз), связанных с сократитель-
ными белками. Фосфор и л и ро-
вание миозина, по-видимому, 
является главной регуляториой си-
сте м () й, кои т р о л и р у юще й вз а и м оде йств и е 
между актином и миозином в гладкой 
мускулатуре 18, 211. В сердечной и ске-
летных мышцах, откуда были изолиро-
ваны специфические киназы легких це-
пей миозина, фосфорилирование, по-ви-
д и м о м у, игра ет м од у л и р у ющу ю рол ь 141. 
Так, недавно было показано, что фосфо-
рилирование мышечного миозина может 
кор рел и ровать с поеттета ни чески м i ю-
теицированием пикового одиночного со-

кращения [191. Менее изучены свойства 
и роль ФПФаз в регуляции метаболиз-
ма сердечной мышцы. Поливалентность 
фун кци й эти х фосфатаз пред пола гает 
наличие их отдельных специализирован-
ных форм. При очистке с помощью хро-
матографии на ДЭАЭ- целлюлозе 
ФПФазы из сердца собаки были полу-
чены 4 фракции, различающиеся по ря-
ду свойств, и в том числе по чувстви-
тельности к различным метаболитам 1171. 
Наличие множественных форм ФПФаз 
в экстрактах из сердца собаки было 
подтверждено 1.111 выделением с по-
мощью ионообменной хроматографии и 
гель-фильтрации 5 изозимов, различаю-
щихся по молекулярной массе, субст-
ратной специфичности и чувствительно-
сти к двухвалентным катионам. Исполь-
зо в а н и е м етод а и з оэ л е кт р офо к ус и р о в а -
имя позволило нам также изолировать 
5 отдельных форм ФПФазы из сердца 
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