
Научно-исследовательский институт биомедицинской химии имени В.Н.Ореховича 

 

Архив журнала 

Вопросы медицинской химии 
ISSN 0042-8809 

1986 

 

Внимание! Распознавание текста проведено в автоматическом режиме для 
облегчения работы поисковых систем. Будьте внимательны при 
копировании, возможны ошибки и неточности. Используйте сканированный 
графический вариант. 

 

Archive of journal 

Voprosy meditsinskoi khimii 
ISSN 0042-8809 

1986 

 

Attention! OCR has been performed automatically for search engines only. 
Be careful when copying, errors are possible. Use scanned picture as standard. 

 

http://pbmc.ibmc.msk.ru 

(c) Orekhovich Institute of Biomedical Chemistry of the Russian Academy of Medical Sciences 

http://pbmc.ibmc.msk.ru/
http://www.ibmc.msk.ru/


ВОПРОСЫ. 
МЕДИЦИНСКОЙ химии 



compared with muscle homogena te s of the 
tumor -bea r ing an imals s imul taneous ly with 
relat ive s t imula t ion of the reverse react ion. 
Specific activity of the crys ta l l ine enzyme f rom 
muscles of t umor -bea r ing an ima l s was decrea-
sed as compared with normal t i ssues but the 
ra t io of activit ies w a s 2-fold increased due to 
the reverse reaction, hi the carcinoma activity 
of one of the three enzyme fract ions, obta ined 
af ter isoelectrofocusing, was similar to the 

control values; in the second f rac t ion the rat io 
of activit ies was decreased due to inhibition 
of the direct reaction, the third f rac t ion w a s 
inactive. Amino acid composi t ion of crysta l l ine 
glyccrol-3-phosphatc dehydrogenase , isolated 
from tumor -bea r ing animals , was d i f ferent in 
content of 5 amino acids from the enzyme 
amino acid composi t ion of controls , t hus sug-
ges t i ng the s t ruc tu ra l d i f ferences of the pro-
teins from these f rac t ions . 
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Э. 3. Эмирбеков, /7. К. Кличханов 

AT Фазная И АЦЕТИЛХОЛ И НЭСТЕРАЗН АЯ АКТИВНОСТЬ 
МОЗГА ПРИ ГИПОТЕРМИИ 

Кафедра биохимии и проблемная лаборатория нейрохимии Дагестанского университета, 
Махачкала 

Гипотермия нашла применение в 
медицинской практике как метод ми-
нимализации функций и метаболизма 
органов и тканей организма [4, 9, 11, 
12]. Более широкому использованию 
метода общего охлаждения препятст-
вует ряд факторов, среди которых 
центральное место занимают наруше-
ния в мембранных структурах и ди-
скоординация ферментативных про-
цессов [5, 12, 13, 15]. Д л я выяснения 
влияния низкой температуры на теп-
локровный организм важное значение 
имеет изучение активности мембран-
ных ферментов мозга, участвующих в 
обеспечении сииаптической фуикции. 
В настоящей работе изучена актив-
ность Na + , К + -АТФазы и ацетилхолин-
эстеразы (АХЭ) в различных структу-
рах мозга при гипотермии различной 
длительности. 

М е т о д и к а 

Опыты проведены на 50 лабораторных бе-
лых крысах-самцах массой 150—200 г. Живот-
ных охлаждали в течение 1 ч до ректальной 
температуры 20 °С [1]. В другой серии опытов 
достигнутую гипотермию пролонгировали в те-
чение 2 ч. Контролем служили интактиые кры-
сы. В нужный момент как контрольных, так и 
подопытных животных декапитировали, быст-
ро извлекали большие полушария мозга и сред-
пий мозг вместе с промежуточным. Ткани моз-
га гомогенизировали в среде, содержащей 
0,25 ДА сахарозу, 1 мМ ЭДТА, рН 7,4 при 2°. 
Полученные 1 0 % гомогеиаты центрифугирова-
ли 10 мин при 600 g. Надосадочиую жидкость 
использовали для определения активности Na 1 , 
К1 -АТФазы, которую рассчитывали как раз-
ность между общей и Mg 2 1 -АТФазой . Среда 
для определения общей АТФазы содержала (в 
миллимолях) : NaCl 130, КС1 — 20, АТФ 
3, MgCl 2 - 3, трис 30, рН 7,4 при 37 и 20 °С; 
при определении Mg 2 1 -АТФазы активность К + , 

1Ма+-АТФазы подавляли добавлением 10 1 М 
строфантина К- Реакцию начинали добавлени-
ем 0,2 мл разведенного гомогената (150-
200 мкг белка) . Пробы инкубировали 15 мин 
при 37 °С и при температуре тела охлажденно-
го животного (20 °С). Реакцию останавливали 
добавлением 0,5 мл 20 % ТХУ. Об активности 
фермента судили по приросту в среде инкуба-
ции Р | [14]. Активность Na+, К"1"-АТФазы вы-
ражали в микромолях Р | на I мг белка за 1 ч. 
Белок определяли по методу Лоури [17]. 

А цетилхол и 11 эстер а з и ую акт ивность уста пав-
ливали модифицированным |1()| методом 
Эллмаиа [16] с использованием в качестве суб-
страта ацетилтиохолинйодида (АТХ). Д л я ис-
следования брали большие полушария мозга, 
средний и промежуточный мозг, мост вместе с 
продолговатым мозгом. 10 % гомогеиаты, при-
готовленные на холодном 0,1 М натрий-фос-
фатном буфере рН 8,0, после разведения исполь-
зовали в качестве источника фермента. Пробы 
инкубировали 20 мин при 37 и 20°С. Актив-
ность АХЭ выражали в микромолях АТХ на 
1 г влажной ткани за I ч. Полученные данные 
обрабатывали статистически [7]. 

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

При снижении температуры инкуба-
ции гомогенатов больших полушарий, 
а т а к ж е среднего и промежуточного 
мозга с 37 до 20°С активность Na'-, 
К + -АТФазы в гомогеиатах мозга ин-
тактных крыс уменьшается соответст-
венно в 2,6 и 2,7 раза , а у животных, 
охлажденных до 20 °С, — в 3,5 и 3 ра-
за (табл. 1). 

Охлаждение животных до 20°С не 
влияет на активность Na+, К-'--АТФа-
зы печени, измеряемой при 20°С. 
В случае пролонгирования гипотермии 
до 2 ч активность этого фермента в 
среднем и промежуточном мозге сни-
жается в 2 раза. 

При инкубации гомогенатов при 
температуре 37 °С охлаждение живот-

32 



Т а б л и ц а 1 

Na+, К'Ь-ДТФазная активность (в микромолях Р^ на I мг белка в I ч) мозга крыс при гипотер-
мии ( M ± m ; п — 6) 

Животные 
Большие полушария Средний + промежуточный м о з г 

Животные 
37 °С 20 °С 37 °С 20 °С 

Контрольное 
О х л а ж д е н н о е до 20 °С 
Подвергшееся длительной гипо-

термии (2 ч при 20°С) 

1 , 7 8 ± 0 , 1 5 
2,16=1=0,10* 

1 , 9 7 ± 0 , П 

0 , 6 8 ± 0 , 0 2 
0,61=1=0,03 

0,67=1=0,10 

2,63=1=0,09 
3 , 1 3 ± 0 , 1 6 * 

2 , 7 4 ± 0 , 0 7 

0 , 9 8 ± 0 , 0 5 
1,03=1=0,02 

0,52=1=0,04* 

П р и м е ч а н и е . Здесь и в т а б л . 2 звездочкой обозначены достоверные различия по от-
ношению к к о н т р о л ю при соответствующей температуре инкубации. 

ных до 20 °С достоверно повышает ак-
тивность N a + , К + - А Т Ф а з ы в указан -
ных отделах мозга ; увеличение про-
должительности гипотермии до 2 ч 
нивелирует этот э ф ф е к т (см. т а б л . 1 ) . 

Учитывая , что в п о д д е р ж а н и и на-
тивной коиформации молекулы N a + , 
К + - А Т Ф а з ы (а значит, и ее активно-
сти) в а ж н у ю роль играют фосфолипи-
ды [2] , можно думать , что обнаружен -
ные при гипотермии изменения актив-
ности фермента объясняются фазовы-
ми переходами липидов [8] . 

К а к видно из табл . 2, активность 
ацетилхолинэстеразы в гомогенатах 
больших полушарий мозга, среднего и 
промежуточного мозга, а т а к ж е моста 
и продолговатого мозга снижается при 
уменьшении температуры инкубации 
с 37 до 20 °С у интактных крыс соот-
ветственно в 1,7, 1,6 и 1,8 раза , а у 
животных, о х л а ж д е н н ы х до 20 ° С , — 
в 1,4, 1,4 и 1,6 раза . 

Гипотермия к а к кратковременная , 
т а к и д л и т е л ь н а я приводит к досто-
верному повышению активности аце-
тилхолинэстеразы во всех исследован-
ных отделах мозга на 20—25 % неза-
висимо от температуры инкубации го-
могената (см. табл . 2 ) . 

Полученные результаты показывают , 
ii то г и п оте р м и я о к а з ы в а ет р а з л и чмое 

влияние на активность Na+, К ' - А Т Ф а -
зы и ацетилхолинэстеразы мозга 
крыс: при температуре инкубации, со-
ответствующей температуре тела ох-
л а ж д е н н о г о животного ( 2 0 ° С ) , актив-
ность Na+, К ^ - А Т Ф а з ы не изменяется , 
а ацетилхолинэстеразы — повышается 
по сравнению с таковой у контроль-
ных (нормотермических) животных. 

Р а з н ы е изменения активности Na+, 
К ' - А Т Ф а з ы и ацетилхолинэстеразы в 
мозге при гипотермии, видимо, объяс-
няются различным х а р а к т е р о м их 
встроенности в м е м б р а н н ы е структу-
ры [3, 6 ] . 
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Т а б л и ц а 2 

ткани в 1 ч) мозга 

Животное 
Большие полушария Средний п р о м е ж у т о ч и ый 

мозг 
Мост- | - продолговатый 

мозг 

37 °С 20 °С 37 °С 20 °С 37 °С 2 0 °с 

Контрольное 
О х л а ж д е н н о е до 20 °С 
Подвергшееся дли-

тельной гипотермии 
(2 ч при 20 °С) 

4 3 3 ± 1 2 , 0 
4 7 5 ± 5 , 5 * 

488 ± 6 , 6 * 

2 7 6 ± 2 , 9 
3 3 8 ± 5 , 5 * 

351 ± 8 , 9 * 

383=1=12,0 
450=1=2,4* 

4 4 4 ± 5 , 5 * 

2 4 4 ± 6 , 2 
3 0 3 ± 5 , 3 * 

3 0 9 ± 5 , 6 * 

3 4 4 ± Ю , 2 
3 6 8 + 2 , 8 * 

363=1=4,9 

1 9 3 ± 5 , 8 
230=1=5,3* 

2 4 2 ± 3 , 2 * 
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A T P a s e AND A C E T Y L C H O L I N E S T E R A S E AC-
T I V I T I E S IN BRAIN IN H Y P O T H E R M I A 

E. Z. Emirbekov, N. /(. KUchkhanov 

D a g e s t a n S ta t e Univers i ty , Makhach-Kala 

Shor t - te rm hypothermia , caused by cool ing 
of r a t s down to 20°, decreased dis t inct ly the 
Na+, K+-ATPase activity in brain h o m o g e n a t e s 
incubated at 37° and did not af fect the enzyme 
activi ty in the h o m o g e n a t e s incubated at 20°. 
The longer hypothermia (2 hrs at 20°) did not 
af fect the Na+, K + - A T P a s e activity at 37° (dur-
ing incubat ion) and decreased the enzymat ic 
act ivi ty in h o m o g e n a t e s of middle brain and 
dienccphalon at 20° d u r i n g the incubat ion. 
Con t r a ry to Na+, I \+-ATPase , the activity of 
acetylchol ines terase w a s marked ly increased in 
brain t i ssues of r a t s with hypothermia (ir-
respective of the t empe ra tu r e of incubat ion) a s 
compared with control an imals . 
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ИЗО ФЕРМ EH Т bl А Л Ь Д Е Г И Д Д Е Г И Д Р О Г Е Н А З Ы ПЕЧЕНИ 
И ИХ РОЛЬ В ПРЕДПОЧТЕНИИ КРЫСАМИ ЭТАНОЛА 

Отдел регуляции обмена веществ АН Б С С Р , Гродно 

Альдегиддегидрогеназа (АльДГ; 
КФ 1.2.1.3) обладает широкой субст-
ратной специфичностью, окисляя до 
соответствующих кислот как алифа-
тические, так и ароматические альде-
гиды. У млекопитающих обнаружены 
две группы А л ь Д Г с высокой и низ-
кой Км к альдегидам. Ферменты раз-
личаются по сродству к коферментам 
(НАД, Н А Д Ф ) , субклеточной локали-
зации и чувствительности к ингибито-
рам [1, 3, 4 | . Несмотря на то, что 
изучению этого фермента посвящено 
большое число работ [5—7, 9—11], 
вопрос о полиморфизме изоферментов 
в разных тканях, у различных видов 
животных и человека продолжает ос-
таваться спорным [7, 9, 11]. 

При алкогольной интоксикации бо-
лее 85 % ацетальдегида , образующе-
гося из этанола , окисляется А л ь Д Г в 
митохондриях печени крыс [11]. В по-
следние годы стали проводиться ис-
следования особенностей изофермент-
ного спектра А л ь Д Г в тканях челове-
ка [7, 8 | , при этом некоторые изофер-
менты рассматривались как генетиче-
ские маркеры предрасположенности к 
потреблению алкоголя. 

Исследован изоферментный спектр 

А л ь Д Г у крыс обоего пола, предпочи-
тающих этанол, и нормальных живот-
ных в целях выявления закономерных 
связей между количеством множест-
венных форм А л ь Д Г и предпочтением 
растворов этанола или воды. 

М е т о д и к а 

Д л я отбора крыс, предпочитающих потреб-
лять раствор этанола или иоду, применен ме-
тод, разработанный в отделе регуляции обмена 
веществ АН Б С С Р [2], позволяющий выявить 
крыс, предрасположенных к потреблению алко-
голя при минимальном контакте животных с 
этанолом. Промежуточная группа крыс, не про-
явившая явного предпочтения к растворам эта-
нола или воды, была использована для моде-
лирования хронической алкогольной интокси-
кации. 

13 эксперименте были использованы живот-
ные обоего пола массой 160 -180 г. Образцы 
печени крыс обрабатывали следующим обра-
зом: гомогеиаты готовили на дистиллирован-
ной воде в соотношении 1 : 10 в стеклянном го-
могенизаторе и центрифугировали 60 мин при 
48 000 g. 0,1—0,2 мл иадосадочной жидкости, 
содержание 100—150 мкг белка, наносили на 
7 % полиакриламидный гель (ПААГ) . Электро-
форез проводили при сплс тока 2,5 мА в тече-
ние 120 мин. Все этапы осуществляли при 4 °С. 
После электрофореза гели помещали в пробирки 
с инкубационной средой, содержащей 0,08 М 
фосфатный буфер рН 8,8; Н А Д — 10 мл/мл; 
феиазипмстасульфат — 0,3 мг/мл; нитротетра-
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