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ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВВЕДЕНИЯ ЦЕРЕБРОЗИДОВ 
НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЭНЕРГООБМЕНА И

ОБЩУЮ АКТИВНОСТЬ fi-ГЛИКОЗИДАЗ ПЕЧЕНИ КРЫС
О. П. СОЦКИЙ, Г. М САРКИСОВА. Г. А. ЧУХАДЖЯН

Показано, что хроническое внутрибрюшинное введение цереброзиде» в виде эму.п. 
.-<<« в количестве 5 мг/кг массы животного приводи։ к нарушениям в энергетическом 
обмене печени 6vi изменения в ней общей активности р гликозидаз.

Ключевые слови: цереброзиды, адениннуклеотиды, ^-гликозидазы

Согласно результатам м.ногоч меленных исследований, гликосфинго- 
ллииды обладают выраженной биологической активностью [1] Так 
б опытах in vitro показано, что они подавляют процессы дыхания, сни­
жают эффективность окислительного фосфорилирования изолирован- 
кых митохондрий мозга и печени [5], оказывают активирующее и ми­
нирующее действие на активность Na К ‘֊АТФазы, в зависимости 

от их концентрации 14J Все указанные эффекты гликосфинголипидов, 
как было установлено нами методом флуоресцентных зондов, Обуслов- 
1вны их способностью легко встраиваться в мембранные структуры, вы­
зывая конформационные перестройки [7].

Интересно, что в опытах in vivo. г. е. при хроническом введении в 
организм животных гликосфинголинндов (цереброзидов), обнаружены 
гдэнги в холестериновом обмене [14], окислительном фосфорилирова­
нии [6], в функциональном состоянии системы кровь—сосудистая стен­
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ка [9]. Последнее не может не заинтересовать исследователей, зани­
мающихся проблемами атерогеиеза и артериальной гипертензии, вви­
ду того, что гликосфинголипиды входят в состав наиболее функцио­
нально-динамического слоя клеточной мембраны -гликоналикса [2], 
принимающего непосредственное участие в таких важнейших функциях 
клетки, как процессы ионного транспорта, узнавания, контактного инги­
бирования. пролиферации [10].

В связи с этим большой теоретический и практический интерес 
представляю։՛ исследования, направленные на изучение влияния гли­
косфинголипидов на обменные процессы экспериментальных животных. 
В настоящей работе приведены результаты анализа содержания аде­
ниловых нуклеотидов (АТФ, АДФ и АМФ), характеризующих энерго­
обеспечение печеночных клеток, и общей активности fi-гликозидаз пе­
чени в условиях хронического введения цереброзидов белым крысам.

Материал н методики. Опыты проведены в;-. белых беспородных крысах-самцах 
массой 150— ISO г. разделенных на две группы. Животным опытной группы ежеднев­
но в течение 4-х месяцсн внутрибрюшинно вводили эмульсию цереброзидов. приготов­
ленную на смеси этанол—физиологический раствор в соотношении 1:20 (в объемах) в 
коли’н ; .нс 0.5 мд из расчета 5 мг цереброзидов на 1 кг массы; контрольной группе - 
0.5 мл аналогичной смеси, не содержащей цереброзидов.

I (среброзиды выделяли из мозга крупного рогатого скот.՛ щ> методу Кленка с 
очисткой на колонке с силикагелем марки «Л» («Хемапол». ЧССР) [9].

Крыс забивали декапитацией, и последующим погружением печеночной ткани в 
жидкий азот. Аденпннуклеотиды экстрагировали ит навесок, Замороженных и жидком 
азоте и растертых к тонкий порошок, 6%-ным охлажденным раствором НСЮ4 (ил 
расчета на 1 г пансскн—2 мл рэсгнора НС1О։) Белки осаждали посредством центри­
фугирования (16000 об/мин. 2*. 30 мин). Надосадочную жидкость нейтрализовали сухим 
порошком К2СО-, чтобы не изменить объем. Перхлорат калия удаляли неитрнфупгро- 
камнем. 11адосадочную жидкость наносили микрошпрнцем а 'лиде пятен на пластин­
ки фирмы «Мерк» (ФРГ) на расстоянии 15 м.м от нижнего края в конечном объеме 
IU мкл В качестве ейндстелей использовали чистые ЛТФ, АДФ л А.МФ («Сигма >. 
США). Пластинки помешали и стеклянную хроматографическую камеру, предвари­
тельно насыщенную пирами растворителей. Из рекомендованных систем растворите­
лей лииболее эффективной оказалась система диоксан--Н,,О— 11 П аммиак, взятых в 
соотношении 6:4 I (в объемах), при комнатной температуре.

Прямую денситометрию в отраженном свете осуществляли на сканирующем устрой­
стве флуоресцентного спектрофотометра MPF-И при длине волны 260 нм |3|. Апер­
туру сканирующего устройства нас граи вили с учетом диаметра пятен определяемых 
веществ. Площади пиков отдельных компонентов на дунсн i (/граммах рассчитывали, 
как произведение высоты пика на его ширину на половине его высоты [8|.

Общую пктнвность р-галактозпдааы и р-глюкозндазы печеночной ткан.! определя­
ли по метолу Гатт в модификации Зингера и соавт. [ 16]. Активность ферментов вы­
ражали в ианямолях освобожденного р-нитррфенола на 1 мг белка в течение часа 
инкубации при 37°. В качестве субстратов использовали р-нитрофенил—А-Д-галлкто- 
пиранозгд—для [-J-галактозндизы и р-глюкопнранозид—длн {J-глюкозидазы («Хема- 
иол». ЧССР). Содержание белка в пробах определяли ио методу Лоури и соавт. [15].

Полученные данные обрабатывали общепринятым методом с использованием кря- • 
терпя Стьюдент;։.

Результаты и обсуждение. Как видно из данных, представленных 
в табл. I, хроническое введение цереброзидов сопровождается замет­
ными сдвигами в энергетическом обмене печени крыс. Они проявляют­
ся как в изменении содержания отдельных нуклеотидов, так и показа­
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телей, характеризующих их обмен. Следует отметить, что большинство 
количественных показателей адснипиуклеотидов \ животных контроль 
ной группы соответствует литературным данным [3], за исключением 
содержания АМФ, которое оказалось выше. В опытной группе живот­
ных. по сравнению с контрольной, выявлено заметное снижение содер- 
хкання АТФ (на 38.8%), сопровождаемое неадекватным увеличением 
АМФ (на 29%).

Показатели обмена л.тениннуклеотндов п печени крыс при хроническом 
введении цереброзидов, мкмоль на 1 г ткани

Т а.б л к ц а I

Группы АТФ ЛДФ Л МФ

Контрольная

Опытная

2.68+0.07 (п=9)

1.93+0.03 (п=13)
1.53+0.05 (п=9)

1.52+0.06 (п=13)

1.03+0.05 (п=9)
1,33=0.08՛ (п=13)

Группы АТ'Г АДФ АН 33

Контрольная

Опытная

1.75+11.03 (п=9)

1.26+0.05 (п=13)

5.27+0.16 (п=9)

4.70+0.25 (п=13)

и.65+0.03 (п=9)

0.56+0.02* (п=13)

Примечание: “—достоверное отличие от контроля (Р<0,05), АН—адашииуклео* 
тнлы, ЭЗ -энергетический заряд, (и) число опытов.

Количество ЛДФ н -лих условиях не изменяется. Как следствие 
снижения содержания АТФ (ехчювного аккумулятора и переносчика 
химической энергии в клетке) происходи։ падение величины молярного 
отношения АТФ/АДФ показателя энергетического уровня адениловой 
системы: с 1,75 до 1,26.

Обнаруженная нами разнонаправлснность количественных сдвигов 
АТФ, ЛДФ и АМФ, снижение показателя энергетического уровия аде- 
ниловой системы свидетельствуют об определенных нарушениях в систе­
мах фосфорилирования (окислительного и гликолитического), приво­
дящих к энергетическому дефициту клеток. Указанные нарушения усу­
губляются отсутствием факта повышения АДФ. являющегося мощным 
стимулятором клеточного дыхания. Однако сравнительно небольшие 
сдвиги в суммарном -содержании адониннуклеотидов и энергетическом 
заряде (13) свидетельствуют о сохранении компенсаторных механиз­
мов в клетках печени, направленных на поддержание энергетического 
обмена. Возможно, с этих позиций следует трактовал» факт уменьше­
ния количества А ГФ без адекватного увеличения АДФ как результат 
активации компенсаторно-приспособительных механизмов, ведущих к 
усилению пирофосфатного растепления АТФ с образованием АМФ 
[12]. Не исключается, что обнаруженные нами нарушения в энергети­
ческом обмене связаны с гепатотоксическим действием цереброзидов, 
содержащих -в своей молекуле ряд токсических соединений (галактоза, 
сфингозин) [11, 17].

Для проверки этого предположения нами была изучена общая ак­
тивность р-галактозидазы и 0 глюкозидазы—ферментов лизосом.
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Общая активность ^-гликозидаз печени крыс при хроническом введении 
цереброзидов, пака моль освобожден лого р-интрофенола на I мг белка 

за 1 ч инкубации при 37°

Таблица2

Группы Э-галактознлаза (^-глюкозидаза

Контрольная

Опытная

278.33+15.7 (11=59)

285.24+10.24 (п=7)

75.22*6.06 (п=9)

75.31+6.30 (п=7)

Полученные данные (табл. 2) свидетельствуют о том, что внутри­
брюшинное введение животным цереброзидов в течение 4-х месяцев не 
вызывает изменений активности указанных ферментов.

Таким образом, хроническое введение цереброзидов в виде эмуль­
син! внутрибрюшинно в количестве 5 мг/кг массы животного приводит 
к выраженным нарушениям в энергетическом обмене, без изменения 
активности общих гликозидаз печени.
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Ցույց կ տրված, որ ցերերրո ղիդների Լէք ո ւլս ի ւս յի նե րո ր ովա յնա յին նե- 
րարկամր Յմէքյկղ կենդանու մասսային հաշվով հանգեցնում է լյարդի ^երգե 
ս՛իկ փոխանակության խանգարման' անփոփոխ թողնելով լյարդի ^֊դ[/ւկողի- 
ղաղների ընղհանուր ակտիվոէթ յունրւ

EFFECT OF CEREBROSIDES CHRONIC INJECTION ON SOME 
INDICES OF ENERGOMETABOLISM AND ON THE GENERAL 

ACTIVITY OF p-GLYCOSIDASES IN THE RATS LIVER

O- P. SOTSKY, G. M. SARKISOVA, G. A. CHUKHADJ1AN

Chronic intraperitoneal injection of cerebrosides emulsion in the 
dose of 5 mg/kg of animal body brings to alterations in the energetic 
metabolism without any alterations in the general activity of ^-glycosi­
dases in the rats liver.
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УСТОЙЧИВОСТЬ БЛМ В ЭЛЕКТРИЧЕСКОМ ПОЛЕ 
В ПРИСУТСТВИИ МЕСТНЫХ АНЕСТЕТИКОВ

Л. Г. МИКАЕЛЯН. А. К КАРАПЕТЯН. С. А АДЖЯН

Изучена зависимость т БЛМ от ф в присутствии МА дибукаина и пропранолола. 
Оба местных анестетика увеличивают т БЛМ относительно контроля в изученном ин­
тервале ф

Зависимость т БЛМ от концентрации днбуканна в пределах 10 7 — 10-*М имеет 
форму колокола с максимумом при концентрации 10 -5 М При фиксированных зна­
чениях концентрации пропранолола 10 < М л ф. равном 400 мВ. увеличение pH ми­
ноге раствора от 5 до 9 приводит к уменьшению т БЛМ.

Оубклииичсскне концентрации МА стабилизируют, а супсрклнничсекие- дсстябнлн- 
■пруют структуру БЛМ.

Результаты обсуждаются с точки зрения современных представлений о механиз­
ме электрического пробоя БЛМ, а также возможной роли эффективной формы мо­
лекул во влиянии МЛ на структуру БЛМ

Ключевые слова: мембраны бислойные липидные. плоские, диэлектрическая проч֊ 
посте, местные анестетики.

В настоящее время большинство исследователей склоняются к мне­
нию, что местные анестетики (МА) влияют на ключевые белки, напри­
мер. ионные каналы мембран клеток. Однако до сих пор нет однознач­
ного ответа на вопрос, является ли это влияние непосредственным или 
оно опосредовано липидной компонентой՛ мембран. .Альтернативные 
точки зрения на эту проблему детально рассматриваются в недавни 
опубликованном обзоре [12]. Из сказанного следует, что в рамках про-
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