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Влияние соматостатина и тнреотропнн-рилнзинг гормона 
на окислительное фосфорилирование в митохондриях 

некоторых ор1анов тнпофизэктомированных крыс
(Представлено 16/1Х 1974) I

В предыдущей работе мы сообщили о влиянии нового гипоталами
ческого фактора—соматостатина, на окислительное фосфорилирование 
митохондрий различных органов кролика. Было показано, что как в 
условиях in vivo, так и in vitro этот тетрадекапептнд сильно ингибирует 
окислительное фосфорилирование в митохондриях печени, почек, сердца 
и гипоталамуса. г

Нами было показано также влияние тиреотропин-рнлнзннг <ТРГ» 
гормона на окислительное фосфорилирование в митохондриях сердца, 
гипоталамуса, почек и печени кролика. Данные показывают, что ТРГ 
(’) оказывает стимулирующее влияние на окислительное фосфорилиро
вание в митохондриях вышеуказанных органов как при внутривенном 
введении, так и при прямом воздействии на митохондрии <2).

Представляло интерес изучить влияние соматостатина и ТРГ на 
окислительное фосфорилирование митохондрии вышеуказанных орган ж 
после гипофизэктомии у крыс.

Гнпофнзэктомию у крыс проводили паратрахеальным и грансаурн- 
кулярным методами (’,*). Соматостатин и ТРГ растворяли в физи
ологическом растворе и вводили в яремную вену или добавляли в среду 
в следующих дозах: при внутривенном введении по 1 мкг/кг, а при пря
мом добавлении по 0,01 мкг на пробу. Через 20—25 минут после введе
ния животных быстро обезглавливали, отделяли сердце, гипоталамус, 
печень, почки и изучали окислительное фосфорилирование в митохон
дриях этих тканей. В контрольных опытах вместо препаратов вводили 
тот же объем физиологического раствора Изолирование митохондрий н 
изучение окислительного фосфорилирования в них проводили по мето 
дам С. Е. Северина и соавт. (°) и В. П. Скулачева (°).

Путем дифференциального центрифугирования отделяли митохон
дрии. Инкубацию проводили в сосудиках Варбурга при 26° 30 мин. Ко
личество эстернфицированного фосфате устанавливали по разности в со
держании фосфата в пробах до и после инкубации. Фосфор и белок оп
ределяли но Лоури (7-в).
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Г a б а и ц и I
Влияние соматостатина и ТРГ на окислительное фосфорилирование в тнтохондриях 

сердца гнпофнзэктимнропанных крыс (О н Р в мкатомах. .4 rm) Число опытов- 
----------- I б F Р/о

Контроль (ннтакт. крысы) 
Су к ц н на т

I нпофнззктомнн (ГЭ) 
ГЭ 4 сукцинат

ГЭ 4- соматостатин
ГЭ •■֊ сомаюстатнн 4-суки (Ш vivo)

ГЭ֊г соматост -֊}- сукцниат (tn vitro)

гэ4-трг
ГЭ -֊ ТРГ 4-сукнннат (In vtvo)

ГЭ 4- ТРГ + сукцинат (In vitro)

а - КГ 
ГЭ4-а — КГ

ГЭ4-я—- КГ 4 соматост (In vivo)

ГЭ + я — КГ 4- соматост. (In vitro)

ГЭ + а — КГ4-ТРГ (in vivo)

ГЭ4- я - КГ 4֊ ТРГ (in vitro)

Примечание Цифра у Р укатывает,

11.66X0.1
2.0240.19 
0.55+0.03
1.61+0.II
Р,<0.|

0.12+0.0 
0-49+0.07
Н<0.00|
0.24+0.05
Р։<0.05 

0.52 ‘ 0.15 
2-62+0.39

>’,<0.2
2.98+0.12 
Р< О.001 

2.98+0.08 
2.64+0.24

Р..С0.2
0.68+0.07

Р։<0.1 
0.39 0.08

Р4<0.02 
5.19+0.64
Р։։<0.02 

5.63-0.07
Р,»<0.001 

с какой серией

0.0+0.0
3.33- 0.2 
0.07 0-0 

2.22+0.4
Р։<0.05 
о.о+о.о 
0.010.0

0.0 I 0.0

0.0+0.0
3.17 + п.2S 

P»<G.5
2.э9 0.4 
Р«<0.5 

8.31 0.45 
5.11+0.57

Р։։<0.02 
0.0+0.0

0.0+0.0

9.21 0.81 
РцСО.01 
7.76+0.2

Р|:<0.001 
сравнивается

о.о+о.о
1 >67+0.13 
О.О+О.О

1.4+0.29 
Р։<0.2 
о.о+о.о 
о.о+о.о

о.о+о.о

о.о+о.о
1.03+0. И 
Р։<0.01 

0.88+0.16
Р«<0.1

2.79+0.29
1.98+0.29 
Р|։<0.05 
О.О+О.О

О.О+О.О

1.76+0.16 
Р։։< 0.5 

1.5+0.12
Р.т 0.2 

достоверность раз-
линий

Таблица 2
Влияние соматостатина н ТРГ на окислительное фекфорнлнрои-.ние и митохондриях

гипоталамуса гппофизэктомир՛ тайных крыс 
(О и Р и мкатомах. М±ГП| Числи опытов—5
- j б ■ р Р.О

Конт роль (интакт крыс) 
Сукцинат 

Гипофизактомия (ГЭ)
Гипофизактомиа 4՜ сукцинат

ГЭ 4՜ соматостатин
ГЭ 4֊ соматост. 4՜ СУKU. (In vivo)

ГЭ 4-соматост.-|-суки. |ln vitro)

ГЭ4-ТРГ
ГЭ 4 ТРГ • сукцинат (In vivo)

ГЭ4-ТРГ 4 сукцинат (In vitro)

а - КГ 
ГЭ4-Я-КГ

I Э-+ а — КГ 4՜ соматост. (in vivo)

ГЭ 4 а — КГ 4- соматост. (In vitro)

ГЭ4-а — КГ 4 ТРГ (in vivo)

ГЭ 4 » — КГ4-ТРГ (In vliro)

Примечание Цифра у Р указывает, с 
личин

0.31+0.05 
2.07+0.2 
0.22+0.01
1.77+0.31
Р,<0.2 
о.о+о.о 
0.43X0’1 
Р,<0.01 

0.19+0.03
Р.<6.2 

0.36+0.05 
2.59+0.25

Р»<0»2 
2.81X0.12

Р։<0.02 
2.95+0.11 
3.07+0.86
Р,,<0.5 

0.73X0.08 
Р։<0.001 
0.39+0*08
Р,<0.1 

5.11+0.48
PP<°’U 

4.98-1-0,32
Р„<0.1 

какой серией

О.ОХ0՛11
3.33X0.4 
о.охо.О

2,59X0.4 
Р։<0.2 
0.охо.о 
о.о+о.о

О.О+О.О

о.о+о.о
3.38X0-79

Р»<0.5
2.79X0’33 

Р4<0.5
8.33Х0՛65
6.35;* 1.19
Р,.<0,2 
О.о+о.о

о.охо.о

9.31X1'25
Р,1<0'1

7.65X0’2 
Р|,<0.2 

сравнивается

о.охо.»
1.59+0.12 
о.о+о.о

1.48X0'16 
PjCO.OOl 
О.О+О.О
О.ОХ010

О.ОХО'О

О.О+О.О
1.35X0'26 
Р։<0.2

1.03+0.08 
Р։<0.05

2.82+0.13
2.19X0.23 
Р,,<0.05 
о.о+о.о

о.о+о.о

1.85+0.18 
Р,т<0.2 
1.56+0.1 
Р։։<0.2

достоверность рвз

2.33



Г а б л и ц а )
Влияние соматостатина и ТРГ на окислительное фосфорилирование 

в митохондриях печени гипофпзэхтомированных крыс
(О и Р в м катом ах, М±т) Число опытов—5.

I О | Р | Р/0

Контроль (инт. крысы) 
Сукцинат

Гипофилэктомия (ГЭ) 
ГЭ 4 сукцинат

ГЭ-}- соматостатин 
ГЭ-у-соылтост. + суки. (In vivo)

ГЭ-֊ сомагосгсуки (in vitro)

ГЭ 4 ТРГ
ГЭЦ- ТРГ -J- сукиннат (tn vivo)

ГЭ ТРГ — сукцинат (in vitro)

КГ 
ГЭ 4 а — КГ

ГЭ-J-։—КГ t соыатост. (in vivo)

ГЭ 4- 1 — КГ -4-сомэтост. (In vitro)

ГЭ-- □ - КТ-}-ТРГ (In vivo)

ГЭ 4 ®—КГ 4-ТРГ (In vitro)

При мечание. Цифра у Р указывает, с

0,59+0,06 
1.89+0.14 
OifllTO'

26±0.27
Р,<0.2 

о. 1+0.0 
0.36+0.07

1\<().ОО1 
0. 2+0.04

Р։<0,05 
0.36+0,08 
3. 6+0.49

Р><0,2 
2.88+0,13

Р«<0.1 
3-25+0.1 
4-44+0.85

»’н<0.2 
0,49+0,03

Р»«».1 
0,34+0.08

1\<0.02 
5,37+0,33
р»<0,2

4. 1+0.45 
Р։։<0,5

о. 0+0.0 
3,31+0.12 
1.06+0.05
3.15+0.4

Р,<0.5 
0. 0+0.0 
0. 0+0.0

о. о+о.о

0. 0+0,0 
3.81+0.51

Р»<0’2 
3.15+0.4

8, 4+0,65 
9.14 + 1.84 
Ри <0-2

о. 0+0,0

0. 0+0,0

7.99+0,45
Р»<0.2 

7.73+1 «05
Рп<0.1

0.0 +0.0
1.75+0.1Ц
0.0 То,о
1,39+0.1

Р։<0.()5 
0.0 +0.0 
0-0 +0.0

0.0 +0.0

0,0 +0.0
1 >62+0.31

Р։<0.5
1.1 +0-16

Р«<0.1 
2.62+0.24 
2.14+0.12

Рп<0.1 
0.0 +0-0

0.0 +0.0

1.5 +0.03 
P։։<’J.OI 

1,99+0,36 
Ри<0,5

какой серией сравнивается дсслояерность различии
Т и б .։ ц i{ и I

Влияние соматостатина и ТРГ на окислительное фосфорилирование в 
митохондриях почек гнпофнвштомнровпнных крыс

(О и Р в мкатомах, М±т| Число опытов—5.
i о i р i кб

Контроль (нит крысы) 
С у и ц и н а т 

Гипофнзэктомня (ГЭ) 
Г-1 сукцинат

ГЭ + соматостатин
ГЭ֊֊ оматост.суки. (In vivo)

ГЭ<-сома гост. 4֊ суки (tn vitro) 

ГЭ + ТРГ
ГЭ--ТР1 4-сукцннаг (In vivo) 

ГЭ - ТРГ +сукцинат (In vliro) 

т —КГ
ГЭ+-։ - КГ

ГЭ- ։ — KI сомаюст. (in vivo)

ГЭ «—КГ соматост. (in vliro)

I Э ֊}֊ ։ — КГ + ТРГ (In v ivo)

1 Э-'г 7 — KI 4՜ТРГ (in vliro)

Примечание Цифра у Р указывает, с 
чин.

0.32+0.05 
1.92+0.1 
0,25+0.07 
2.18+0.27

Р։<0-2 
0,0 +0,0
0.39+0.06

Р4>0,001
0.23+0.U6

Pj<0.5
0.3 +U.01 
2.97+0.43

Р։< 0.05 
2.95+0,21

P,<0.U01
3.03+0.18 
3.65+0,49
?n<0,2 

0.59+0,07
P3<0,O2 

0.41+0,07
P։<0,1

5.49+0.25 
P.»<0,li2

4.78+0.15 
P։j<0«05

какой серией срввиннается достоверность рВЯЛН-

0.0
3.7
0.0
3.7

+().O 
+0,4 
+0.0 
+ 1,19 

0.0 +°'O 
0.0 +0.0

0.0 *-o.o

0.0 +0.0 
3.8 +0.51

P։<0.5 
3.73+0.63

P«<0.5 
8,02+0.54 
9.21 + 1.19
P„<0,2 

0.0 +0.IJ

0.0 +0.0

8,23+0.8
P։։<0.5 

8.71 + 0.79
P։։<0.5

0-0 +0.0 
1,92+0,14 
03» +0.0 
1.61+0.3'1

P,<0.2 
0.0 +0.0 
0.0 +0.0

0.0 Г0.0 

0.0 +0.0 
1.36+0.18 

p.<o.o:> 
1,28+0,21

P«<0.2
2.69+0.24
2.42+0.Г2 

Pn<0.2 
0.0 +0.0

o.u +o.o 

1.53+0,2
pi։<o,oi

1.85+0. IK
Pn<0.05

234



Соматостатин при внутривенном введении гнпофизэктомированным 
животным (табл. I) резко ингибирует поглощение кислорода при до
бавлении сукцината оно составляет 0,49*0.07, а при «-кетоглютарате 
0.68*0,07 мкатома. При этом эстерификация фосфата нс происходит 
Ингибирующее влияние соматостатина на поглощение кислорода еще 
более выражено в опытах при прямом добавлении в пробы; при наличии 
сукцината поглощение кислорода составляет -0,24*0.05, а а-кетоглю 
тарата—0,39*0.08 мкатома.

У гнпофизэктомированных крыс ТРГ слегка стимулирует поглоще
ние кислорода митохондриями сердца н присутствии сукцината, однако 
при этом сопряженное фосфорилирование не повышается. При добавле 
нии ։• кетоглютарага отмечается некоторое повышение поглощения 
кислорода. Одновременно количество эстернфицнрованного фосфата 
понижается.

Почти аналогичные сдвиги в окислительном фосфорилировании 
наблюдаются в митохондриях печени, почек и гипоталамуса (табл. 2. 
3. 4) как при внутривенном введении гипофизэктомнрованным крысам, 
так и при прямом добавлении соматостатина и ТРГ. Но в условиях in 
vitro ингибирующий эффект соматостатина на дыхание и фосфорили
рование во всех органах более выражен.

Таким образом, эффект соматостатина на окислительное фосфор и 
пирование изученных органов, по-видимому, не осуществляется через 
гипофиз, наоборот в гипофизе. по-впди.мому, имеются факторы, которые 
понижают действие соматостатина на дыхание и еще сильнее на эстерн 
фикацню фосфата.

Иные результаты отмечаются под влиянием ТРГ Сохраняя свой 
характерный стимулирующий эффект на поглощение кислорода .1 
незаметное уменьшение на эстерификапии фосфата, во всех случаях 
P/О снижается, причем более заметно в присутствии з-кстоглюгарата

Полученные данные показывают, что ТРГ стимулирует дыхание в ми 
тохондрнях вышеуказанных органов и у гнпофизэктомированных крыс, 
а также свидетельствуют о том, что во всех изученных органах сомато
статин резко подавляет дыхание митохондриями и сопряженное фосфо
рилирование у интактных животных, н го время как у гнпофнзэктомиро- 
ваиных полностью ингибирует фосфорилирование.

Результаты наших исследований свидетельствуют о том, что сома
тостатин является мощным ингибирующим фактором окислительно-вос
становительных, протеолитических (и. вероятно. других ферментов), 
чем можно объясни н> его физиологическое влияние. Вероятно, при 
уменьшении концентраций вещества проявятся различные стороны ею 
Действия.

Институт биохимии
Академии наук Арчинской ССР
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Հայկական 111Ա ԴԱ |>ղ|յակից-ա(պամ Ա. Ա. ԴԱԼԱՅԱՆ. I). Հ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ
Ա„,1ա.ո„սս.ս..ոՒրփ V pbrU»^ (**г><լքսիոացֆւ>& ֆոսֆորի^ցմաէ վրա հխ4ոֆ|.4Կտ"֊>Ւ“)|֊ ^Р“гЩш» ,„ակ փոէետԱրի մ|. քաէֆ «րցաէԱրֆ մ|,ա»ք»ր,որֆաէ1ր...մ

$ո*յց Հ տրվել սոմատոստատինի և &*ՌՀ-ի ազդեցությունն °րսիդսւցխ\ 
ֆոսֆորիլացման վրա ՀիպոֆիդԼկտոմիա յի ենթարկված սպիտակ աոնետեԼ^ 
վերր նշված օրգանների մ իտ ո րոն դրի ան ե րո» մ ւ

II ոմատոստատինի ագդեցութ յան տակ բոլոր օրգանների միտ որոնղրի^ 
ներում նկատվում է թթվածնի աննկատելի կլանում, մանավանդ յք| \'|(ր< 
փորձերում, իսկ ֆոսֆորի Լսթ երիֆիկացում երկու դեպրումն Լլ տեղի .) 
ունենում։

ԹՌՀ֊ր, սակայն խթանում Լ թթվածնի կլանումր բոլոր օրգանների միւոո. 
րոՆդրիաներում, որր ավելի ցայտուն կերպով նկատվում ( սրտում 1-կետո. 
գլյուտարատ ի օգտագործման դե պ րում ։
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