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G L U C 0 N E 0 G E N E S 1 S IN RAT LIVER TIS-
S U E DURING THE RESTORATION P E R I O D 

AFTER LONG-TERM H Y P O K I N E S I A 

S. M. Yershikov 

Chair of Biochemistry, Medical School, Yaros-
lavl 

Gluconeogenes is was s tudied in liver t issue 
of 60 ra t s within the period of r eadap ta t ion 
af ter 60 days of hypokinesia . Biosynthes is of 
glucose f rom alanine, aspart ic- , glutamic- , a -ke -

tog lu ta r ic and pyruvic acids as well as f rom 
glycerol was dist inctly inhibited as a result of 
long-term hypokinesia. S t imula t ion of gluconeo-
genesis was noted dur ing the b e g i n n i n g of the 
readap ta t ion period within 1-7 days, which 
caused the " super res to ra t ion" of glycogen con-
tent in liver tissue. The ra le of glucose synthe-
sis was decreased within the later period 
(15 days) of readap ta t ion . The specific proper-
ties of the res torat ion period should be consi-
dered in work ing out of the rehabil i ta t ion cour-
ses. 
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JI. В. Натанзон, Ю. В. Галаев 

В Л И Я Н И Е Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Г О Э Н Д О Т О К С И Н А 
НА А К Т И В Н О С Т Ь М О Н О А М И Н О К С И Д А З Ы 

М И Т О Х О Н Д Р И Й П Е Ч Е Н И 

Волгоградский медицинский институт 

М о н о а м и н о о к с и д а з а (МАО; К Ф 
1.4.3.4) —флавинсодержащий тиоло-
вый фермент, локализованный преиму-
щественно в мембранах митохондрий. 
Субстратная специфичность МАО за-
висит от уровня перекисного окисле-
ния липидов ( П О Л ) , составляющих 
окружающую фермент мембрану. При 
высокой интенсивности П О Л окисля-
ются SH-группы МАО, и фермент на-
чинает дезаминировать диамины и по-
лна мины [2]. 

Поскольку в первые часы после вве-
дения бактериальный эндотоксин ло-
кализуется преимущественно в печени 
экспериментальных животных [10] и 
в течение первых 8 -9 ч интоксикации 
в печени активируются процессы ПОЛ 
[9], представлялось интересным иссле-
довать, насколько прочно удерживает-
ся в мембране фермент и как изменя-
ются свойства МАО митохондрий пе-
чени. 

М е т о д и к а 

В работе использовали беспородных белых 
мышей обоего пола массой 20—23 г. Живот-
ным внутрибрюшиино вводили растворенный 
в 0,5 мл стерильного физиологического раство-

эндотоксин в дозе 10 мг на 1 кг живой 
массы ( Л Д 5 0 ) , выделенный по методу [ 8 ] из 
штамма № 79 Salmonel la thyphimur ium, полу-
ченного из Г Н И И С К М Б им. Л . А. Тарасевича. 
Контрольным животным внутрибрюшиино вво-
дили 0,5 мл стерильного физиологического рас-
твора. 

Контрольных и опытных животных дека-
питировали одновременно через 3, 6 и 9 ч 
после введения эндотоксина. Митохондрии вы-
деляли сразу после декапитации животных в 
холодной камере (0—2°С) с использованием 
охлажденной среды выделения (КС1 0,15 М, 

К-фосфатный буфер 5 мМ рН 7,4). 
Печень отмывали от крови средой выделе-

ния, помещали в гомогенизатор, добавляли 
среду выделения (при соотношении ткани и 
среды выделения 1 : 7 ) , гомогенизировали в 
течение 30—40 с, дополнительно о х л а ж д а я 
гомогенизатор льдом. Полученный гомогенат 
на центрифуге Ц Л Р - 1 в течение 10 мин при 
600 g. Д л я осаждения митохондриальной 
фракции супернатант центрифугировали в про-
должении 15 мин при 6000 g. Отдельно отби-
рали надосадочную жидкость и суспензию ми-
тохондрий и замораживали при —24 °С. Ак-
тивность МАО и уровень П О Л определяли 
на следующий день. 

Активность МАО в митохондриальной 
фракции и надосадочной жидкости оценивали 
по количеству выделяемого аммиака. Состав 
проб: 0,9 мл 0,1 М К-фосфатного буфера 
(рН 7,4), 16 мл 100 мМ раствора субстрата, 
0,04 мл суспензии митохондрий или 0,1 мл 
надосадочной жидкости. Объем проб доводили 
до 1,8 мл бидистиллированной водой. Инкуби-
ровали в течение 30 мин при 37 °С в атмо-
сфере кислорода. В качестве субстратов ис-
пользовали тирамина гидрохлорид («Мегск», 
ФРГ) и кадаверин («Ferak», Ф Р Г ) . 

Реакцию останавливали добавлением 0,2 мл 
5 0 % трихлоруксусной кислоты (ТХУ). Парал-
лельно с опытными ставили контрольные про-
бы, в которые ТХУ добавляли до инкубации. 
Пробы центрифугировали в течение 5 мин при 
6000 g, далее определение вели по мето-
ду [6] . 

Уровень П О Л в митохондриях определяли 
по количеству малонового диальдегида ( М Д А ) , 
образующего окрашенный комплекс с тиобар-
битуровой кислотой, по методу [7]. Концентра-
цию белка определяли биуретовым методом 
[1]. Д л я обработки результатов использовали 
критерий Вилкоксона — Манна — Уитни [5]. 

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

Как видно из таблицы, уровень ПОЛ 
в митохондриях эидотоксемированных 
животных повышался уже через 3 ч 
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Влияние бактериального эндотоксина на активность МАО и уровень ПОЛ в митохондриях не 
чени мышей 

Активность МАО, нмоль/мин на 1 мг белка 
Содержание 

МДА. мкмоль 
па 1 мг белка 

Срок после введения эндотоксина, 
ч митохондрии 

постм итохондри-
ал ьныи надоса-

док 

диамииоокси-
дазная актив-

ность 

Содержание 
МДА. мкмоль 
па 1 мг белка 

3 : 
к о н т р о л ь 
опыт 

.fv 

14,6 =Ы ,4 
15,6=1=1 ,6 

0 . 0 3 6 
1 ,9= t1 ,1* 

1 ,0=1=0,5 
1 ,4=1=0,6 

1 ,0=1=0,10 
1 ,44=0 ,14* 

о . 
к о н т р о л ь 
опыт 

9: 
к о н т р о л ь 
опыт 

23 ,0=Ы ,8 
15,6=1=1 ,3* 

0,75=1=0,4 
2 , 9 = t l , 7 * 

0,4=1=0,3 
1 ,3=1=0,5* 

0,9=1=0,09 
1 ,5=1=0,08* 

о . 
к о н т р о л ь 
опыт 

9: 
к о н т р о л ь 
опыт 

2 1 , l = h l ,3 
13 ,5=1=0,7* 

1 , 2 = t 0 , 6 
7 , 1 ± 2 , 6 * 

0,9=1=0,3 
2,3=1=0,4* 

1,0=1=0,09 
1 ,8=1=0,08* 

П р и м е ч а н и е . П р е д с т а в л е н ы средние ( М ± т ) д а н н ы е из 12 — 15 опытов ; з в е з д о ч к а — 

после введения эндотоксина. С увели-
чением времени интоксикации интен-
сивность П О Л повышалась. Актив-
ность МАО в митохондриях через 3 ч 
после введения эндотоксина не отли-
чалась от контрольного уровня, но че-
рез 6 ч достоверно снижалась . Вместе 
с тем по мере увеличения времени пос-
ле введения эндотоксина обнаружено 
нарастание кадаверииоксидазной ак-
тивности и активности МАО в постми-
тохондриальном надосадке. 

Ранее была показана возможность 
•отделения МАО от митохондриальных 
мембран при некоторых патологиях [3, 
4] . Вероятно, нарушение структурной 
организации мембран вследствие ак-
тивации процессов П О Л при эндоток-
семии также приводит к ослаблению 
связи фермента с митохондриальными 
мембранами. Можно предположить, 
что возрастание интенсивности и про-
должительности П О Л приводит к ча-
стичному изменению субстратной спе-
ц и ф и ч н ост и М А О э ид ото к се м и р о в а н -
ных животных и фермент начинает де-
за минировать кадаверин — субстрат 
диаминооксидазы. По-видимому, при 
эндотоксемии снижение активности 
МАО в митохондриях печени является 
результатом как частичного изменения 
субстратной специфичности, так и вы-
хода некоторого количества фермента 
из митохондрий. 
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E F F E C T O F B A C T E R I A L E N D O T O X I N O N 
ACTIVITY O F L I V E R M I T O C H O N D R I A L 

M O N O A M I N E O X I D A S E 

L. V. Natanzon, Yu. V. Galaev 

Medical School, Volgograd 

An increase of lipid pe rox ida t i on and a de-
c rease of the m o n o a m i n e ox ida se (EC 1.4.3.4) 
ac t iv i ty were found in mice liver m i t o c h o n d r i a 
wi th in 9 hrs of in tox ica t ion developed a f t e r ad-
m i n i s t r a t i o n of bac te r ia l e n d o t o x i n a t a dose 
c o r r e s p o n d i n g to its LD50 . The dec rease in the 
m o n o a m i n e ox idase ac t iv i ty a p p e a r s to occur 
due to s o m e a l t e r a t ion of the e n z y m e s u b s t r a t e 
speci f ic i ty a s well as to its pa r t i a l l ibera t ion 
f rom mi tochondr i a l m e m b r a n e . 


