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Патохимические сдвиги при токсических поражениях печени характе­
ризуются нарушениями процессов гликолиза: гиперлактатемией, накоп­
лением в печени пирувата, фруктозо-1,6-дифосфата, триозофосфатов,
снижением уровня гликогена и глюкозы (*- 2). Отмечены изменения ак­
тивности гликолитических энзимов: гексозофосфатизомеразы, лактатде­
гидрогеназы, альдолазы фруктозо-1,6-дифосфата (3).

Различные авторы наблюдали как активацию альдолазы в печени,
так и угнетение энзиматической активности в гепатоцитах, сопряженное
с проявлением гиперферментемии (4’ 5).

Приведенные данные о состоянии гликолитических процессов в пече­
ни при токсических поражениях органа немногочисленны и не характе­
ризуют всех сторон патохимических сдвигов гликолиза. Сведений о ме­
таболизме других органов и тканей при указанной патологии в литера­
туре почти нет.

В данной работе излагаются материалы об активности гексокиназы,
cc-глюканфосфорилазы и фруктозо- 1,6-днфосфатальдолазы в коре голов­
ного мозга, миокарде и печени кроликов при токсической гепатодистро-
фии, вызванной инъекциями четыреххлористого углерода.

Опыт проведен на 16 кроликах-аналогах, разделенных на контроль­
ную и опытную группы (таблица). Животным опытной группы трехкрат­
но с интервалами в двое суток подкожно вводили 80%-ную эмульсию
четыреххлористого углерода в дозе 0,16 мл/кг (б). Затем кроликов дека-
питировали, извлекали указанные органы, промывали в 0,9%-ном раст­
воре хлорида натрия при температуре 0± 4  °С и гомогенизировали в та­
ком же растворе. В гомогенатах определена активность (7) гексокиназы
(КФ 2.7.1.1.) — одного из факторов, лимитирующих гликолиз, фосфо­
рилирующее и нефосфорилирующее окисление (8); активность а-глю-
канфосфорилазы (9) (КФ 2.4.1.1.), вовлекающей гликоген в процессы
его катаболизма. Кроме того, определяли активность альдолазы фрукто­
зо-1,6-дифосфата (10) (КФ 4.1.2.7). В печени и миокарде гистохимически
выявляли гликоген (н ). При гистологическом исследовании обнаружена
зернистая и жировая дистрофия гепатоцитов.

Установленное снижение насыщенности гликогеном гепатоцитов при
угнетении активности а-глюканфосфорилазы может свидетельствовать
об убыли полисахарида именно за счет угнетения анаболических процес­
сов (2), а также о развитии гипогликемии вследствие истощения запасов
гликогена — резерва глюкозы крови.

В печени наблюдается блокада пути Эмбдена—Мейергофа на стадии
альдолазной реакции, хотя активность гексокиназы несколько повышена.
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Активность некоторых энзимов начальных стадий гликолиза в организме
кроликов при токсической гепатодистрофии

Энзимы
Статисти­

ческие
показатели

Печень Миокард Кора головного мозга

контроль ОПЫТ контроль ОПЫТ контроль ОПЫТ

Гексокиназа (мкмоль глюкозы за
1 мин на 1 г ткани)

М ± т
Р

4 ,4 0 ± 0 ,4 4 5 ,20±  0,41
> 0 ,2

5 ,1 0 ± 0 ,3 9 6 ,8 0 ± 0 ,5 9
> 0 ,0 2

6 ,4 0 + 0 ,1 5 7 ,8 0 ± 0 ,5 8
< 0 ,0 5

а-Глюканфосфорилаза (мг неоргани­
ческого фосфата)

М ± т
Р

0 ,6 6± 0 ,0 2 0 ,43± 0 ,03
<0,001

0 ,4 3 ± 0 ,0 2 0 ,60 ± 0 ,04
>0,001

0 ,19± 0,01 0 ,2 8 ± 0,02
<0,001

Альдолаза фруктозо-1,6-дифосфата
(усл. ед.)

М ± т
Р

244,00±  1G, 14 196,00±11 ,40
> 0 ,0 2

297,50 ±13,04 243,00±5,04
>0,001

217 ,10± 9,85 16 8 ,6 0 ± 2 0 ,1
< 0 ,0 5



Этот факт предполагает включение альтернативных путей, обеспечиваю­
щих отмеченное (!) накопление в органе некоторых промежуточных про­
дуктов пути Эмбдена — Мейергофа.

Насыщенность миокарда гликогеном снижается, а на фоне активации
его фосфоролиза этот эффект,, видимо, связан как с ухудшением исполь­
зования тканью основных энергетических ресурсов, так и с нарушением
нейрорегуляции метаболизма гликогена (12). Наблюдаемая активация
гексокиназы в миокарде не свидетельствует об усилении распада угле­
водов по пути Эмбдена — Мейергофа вследствие подавления активности
альдолазы фруктозо- 1,6-дифосфата. Это дает возможность предполагать
включение какого-либо альтернативного пути, обеспечивающего даль­
нейшую трансформацию гексозофосфатов, например гексозомонофос-
фатного шунта.

В коре головного мозга изменения энзиматической активности были
аналогичны таковым в миокарде. Активация фосфоролиза гликогена
мозгом, видимо, является своеобразным компенсаторным механизмом и
следствием развивающейся гипогликемии (на фоне истощения гликогена
печени) в условиях токсической гепатодистрофии.

Повышение активности гексокиназы коры головного мозга предпо­
лагает более интенсивное потребление глюкозы. Выше было упомянуто
об истощении резервных запасов гликогена печени, обеспечивающих
постоянство уровня глюкозы в крови, что предопределяет развитие ги­
погликемии. В описанной ситуации интенсивно фосфорилируемая глю­
коза либо образуется мозгом из гликогена, либо синтезируется им из
каких-то соединений.
Витебский ветеринарный институт Поступило 29.1 1973
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