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Влияние 6-недельного алкогольного отравления на активность 
фосфатазы фосфатидной кислоты в гомогенатах и субклеточных 

фракциях головного мозга и печени кроликов

(Представлено академиком ЛИ Армянской ССР Г X. Бунятяном 21/Х 19771

Несмотря на многочисленные исследования, посвященные пробле 
ме метаболических изменении при жировой инфильтрации алкоголь 
ного происхождения, интимные стороны патобнохимнческого механиз
ма этих нарушении до сих пор остаются невыясненными В этом плане 
представляет интерес изучение у длительно алкоголизнрованных 
животных активности фермента фосфатазы фосфатидной кислоты 
(ф—ФК) или фосфатидатфосфоги л рол азы. ответственного за сдви
ги количества важнейшего промежуточного продукта биосинтеза 
липидокв-фосфатндной кислоты (ФК).

Хроническое алкогольное отравление вызывали ежедневным (на 
протяжении 6-и недель) пероральным введением кроликам-самцам 
(породы шеншнла. весом 1800—2200 г) через специальную полиэти
леновую трубку 40%-ного раствора этанола в количестве 10—12 мл 
что соответствовало 4 г чистого спнрта/кг веса Животных содержали 
на обычном пищевом рационе, взамен воды давали 10%-ный раствор 
алкоголя.

Субклеточные фракции мозга и печени выделяли методом диффе
ренциального центрифугирования в градиенте плотности растворов 
сахарозы по схеме Манделя и др.. Эйхберга и др. (։1) и в некотором 
видоизменении Е. М. Крепса и сотр. (э) на рефрижераторной центри
фуге Уяс-601. Определение активности Ф—ФК производили по методу 
Хокнна и Хокнна (4), количество неорганического фосфора, отщеплен
ного от субстрата—по Фиске и Субарроу ( I, общего белка—по Лоури 
(*). Активность фермента Ф ФК выражали в мкг фосфора/чг белка.

Иаши недавние исследования (7) показали значительное увслнче 
пне количества /. — я глицерофосфата (благодаря активизации глице 
рокиназнон реакции) в головном мозге и печени белых крыс, перенес 
шнх 6—10-недельное алкогольное отравление. На основании этих
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данных предполагалось о возможном последующем усилении и процес
сов фосфатидогенеза, в которых обмен ФК имеет решающее значе
ние. ’ I

Результаты исследований (табл. I и 2) свидетел1>ству|от о почти 
2-х кратном понижении активности Ф-ФК в мозговых и печеночных 
гомогенатах алкоголизированных животных. Аналогичная закономер
ность наблюдается и в митохондриальной, и микросомальной фракциях 
исследованных тканей. Активность изученной ферментной системы в 
отмеченных субфракциях головного мозга падает, примерно, в 1,6 и 
1,5 раза; а в печени—в 1.4 и 1,6 раза соответственно.

Таблица I
Активность Ф ФК (в мкг Р/мг белка) в гомогенате, митохондриальной 

и микросомальной фракциях головного мозга кроликов при
6-недельном алкогольном отравлении

Фракции Контроль
(10)

Алкоголь 
(12)

Разница Вероятность

Гомогенат
Митохондриальная

11,5+1,4 6.3+0.7 -5.2 Р<0*001

фракция 
Микросомальная

25.4+3.2 15*8+2.5 ֊9.6 Р<0.001

фракция 16.6+2.6 10.7+1.9 -5,9 Р<0*002

Таблица 2
Активность Ф—ФК (в мкг Р/мг белка) в гомогенате, митохондриальной и

микросомальном фракциях печени кроликов при 6*недельном 
алкогольном отравлении

Фракции Контроль
(13)

Алкоголь
(15) Разница Вероятность

Гомогенат
Митохондриальная

4 *2+0.6 2,2+0.4 —2*0 Р<0.001

фракция 
.Микросомальная

14.2+2.1 10*0+1*7 -4,2 Р<0,025

фракция 9.8+0.8 6,о+ьо -3,8 Р<0.01

Полученный фактический материал свидетельствует о том, что 6-не
дельное алкогольное отравление характеризуется однотипными сдви
гами в активности Ф-ФК в двух функционально различных органах— 
головном мозге н печени.

По всей вероятности, при длительном действии этанола проис
ходит нарушение процессов индукцирования указанной фосфатазы, что 
может привести к изменениям обмена ФК, метаболизирующейся в ус
ловиях хронической алкогольной интоксикации, в основном, в направ
лении биосинтеза глилерофосфатидов.

В связи с этим представляет несомненный интерес дальнейшее 
изучение процессов фосфатидогенеза .в гомогенатах и субцел юл яр пых 
образованиях головного мозга и печени различных животных на фоне 
длительного алкогольного отравления.

Институт биохимии
Академии наук Армянской ССР
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•հ Վ. ԱԼԵՔՍԱՆԴՐ8ԱՆ, մ. Մ. ՍՄէ-ՈԽԱՆՏԱՆ, Լ. H-. ԱՄԻՐԽԱնՅԱՆ. Կ. Դ. 'ԼԱՐԱԴձՈԱՅԱՆ
0 շաբաթ տևողությամբ սւ[1|ոհո[սւյ|ւն թունավորման աղղևցութւու)■[> ճաղարների ղւխաղԼղի ա ||արւ||ւ հումողհնատնհրում և ենթաբչչսւ փնֆք’սւ1|(||ւ։ււքւԼrniif ֆոսֆատիղային |>|”||։ ֆոսֆաւոաղս։||ւ ւս1յտ|ււ|ո11»।ան ւքրսւ

Պսւրղվեյ էէ որ երկարատև աթ/ո Հոյա յին թ ուն տ Հ ո րմ ան Ժամանակ մ ա - 

ղարնևրի գլխուղեղի ԱաՐք1Ւ հոմոգենատն երում ֆոսֆատիդային թթվի ֆաւ- 
ֆատաղայի ակտիվութ յունր թու/անում Լ կոն տրո/ի համեմատ ղ ր Լ թ I, կրկնակի 
անղամէ Մի փորր ավելի թույլ այղ պրոցեսր տեղի է ուն են ում նաե ուղեղի 
և լյարղի միտորոնղրիալ և միկրոսոմալ ֆրակցիաներում։

Հն ա րա վ ո ր էէ որ ֆերմենտի ա կ ։ո ի վ ութ յ ան անկումր կարող Լ ւղատմտո 
հան ղի ստնա լ , որսլեսղի աոաշացտծ ֆոսֆատիղա յին թթուն վերոհիշյալ օր֊ 
ղաններում փոխանակվի հիմն ականում ֆոսֆոլիսլիղների րիոսինթեղի ուղղու- 
թյամր։
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