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фатаза активировалась в 1,7 раза в присутствии 5 мМ Mg2+; кажущаяся
Km этого фермента для ТМФ, рассчитанная в координатах Хейнса, со-
ставила 0,6 мМ.

Известно, что ТМФ может служить субстратом локализованной в
плазматической мембране клетки щелочной фосфатазы (ЩФ) [2]. Для
того чтобы выяснить отношение ЩФ к гидролизу ТМФ в гомогенатах
печени кур мы провели ряд экспериментов с ее специфическим бес-
конкурентным ингибитором – левамизолом. Как оказалось, при рН 9,0
в присутствии 1 мМ ингибитора р-нитрофенилфосфатазная и ТМФаз-
ная активности гомогената снижаются в одинаковой степени на 69%.
Кинетический анализ свидетельствует о бесконкурентном типе инги-
бирования мембранной ТМФазы левамизолом, при этом значение Ki
составляет 53 мкМ.

Таким образом, результаты настоящей работы позволяют иден-
тифицировать мембранно-связанный фермент печени курицы, облада-
ющий ТМФазной активностью, как ЩФ.
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Сердечно-сосудистые заболевания являются основной причиной
заболеваемости и смертности в развитых странах мира. Стресс счита-
ется одним из основных модифицируемых факторов риска сердечно-
сосудистой патологии. Изучение возможности метаболической кор-
рекции широкого спектра патологических состояний биологически
активными соединениями природного происхождения является одной
из самых актуальных задач современной биохимии. Известно, что од-
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ними из наиболее универсальных природных регуляторов и эндоген-
ных модификаторов биологических реакций являются свободные ами-
нокислоты и их производные. L-аргинин используется в комплексном
лечении заболеваний сердечно-сосудистой системы, связанных с
NO-зависимой регуляцией сосудистого тонуса.

На беспородных белых крысах самцах (масса животных 140-
150 гр) была выполнена модель экспериментального адреналинового
миокардита путём внутрибрюшинной инъекции 0,5 мл. 0,1% раствора
адреналина. L-аргинин вводили ежедневно внутрибрюшинно 500 мг/кг
в течение 14 сут. Декапитация  проводилась через 30 мин после по-
следней инъекции L-аргинина. Для исследования бралось сердце, ко-
торое быстро извлекалось, замораживалось в жидком азоте и храни-
лось до исследования.

Установлено, что на 14 сутки  введения адреналина в сердце до-
стоверно снизился уровень глюкозы, снизилась активность ПДГ, в то
время как активность ГК и 6ФГЛДГ выросла. Кроме того, отмечалось
статистически значимое повышение соотношения МК/ПК. Введение
L-аргинина нормализовало активность всех ферментов, а также приве-
ло к уровню контроля  соотношение МК/ПК. Повышение активности
ключевых ферментов гликолиза в миокарде на фоне введения адрена-
лина, по всей видимости, связано с накоплением в условиях гипоксии
положительных эффекторов фосфофруктокиназной реакции, таких как
АТФ, АМФ и неорганического фосфата. Активация гексокиназы при-
вела к снижению содержания свободной глюкозы. Введение L-арги-
нина не оказало влияния на уровень этого показателя. Выработка энер-
гии в сердце происходит двумя путями: гликолитическим и окисли-
тельным. Энергетическая ценность гликолиза в норме ниже, чем окис-
лительного пути выработки энергии. Эта ситуация меняется при гипо-
ксии миокарда, которая наблюдается при адреналиновом миокардите.

Таким образом, проведенное исследование показало, что при ад-
реналиновом миокардите имеет место перестройка углеводного обме-
на, носящая адаптивный характер, основным проявлением которой
является усиление процессов выработки энергии гликолитическим
путём. Использование L-аргинина при исследуемой патологии благо-
творно отражается на углеводном обмене в сердце, поскольку норма-
лизует практически все ключевые показатели. Полученные результаты
дают основание считать L-аргинин перспективным средством коррек-
ции метаболических нарушений при миокардите.
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Гликолиз − важный биохимический путь обмена углеводов в
клетке, его изучение проводят на различных уровнях. Имеют суще-
ственное значение подходы, характеризующие скорость гликолитиче-
ского превращения веществ, с помощью которых можно идентифици-
ровать различные звенья  системы при разных условиях. В этой связи
тиаминовый дефицит представляет интерес как патологическое состо-
яние, влияющее на активность гликолиза.

Радиоизотопный метод весьма эффективен для изучения метабо-
лизма, дающий возможность проследить данный метаболический путь.
В данной работе использовали метод изотопных меток для определе-
ния скорости гликолиза.

В экспериментальной работе использовали окситиамин – антиме-
таболит витамина В1, который позволяет при его парентеральном при-
менении моделировать в короткие сроки у животных состояние, схо-
жее по биохимическим показателям с В1-дефицитом.

Экспериментальное моделирование В1 проводили на белых бес-
породных крысах-самцах массой 140 г. Животным, разделенным на
три группы (по 10 в каждой), вводили подкожно окситиамин в возрас-
тающих дозах 4, 40, 100 мг/кг массы тела в течение десяти дней. Пре-
парат предварительно растворяли в 0,5 мл физиологического раствора
хлорида натрия и нейтрализовали КОН до рН 7,0. Контрольной группе
животных инъецировали физиологический раствор в равном объеме.
За 4 минуты до декапитации крысам всех групп вводили [I-14С]  глю-
козу в дозе 0,5 МБк/кг массы тела. После декапитации быстро извле-
кали печень и хранили ее в жидком азоте. Выделение лактата прово-
дили с помощью ионообменной хроматографии. Нейтрализованные
хлорные экстракты обрабатывали углем и наносили на колонку, за-
полненную АРА. Лактат элюировали 2CH3COOH. Замеры радиоактив-
ности полученного лактата проводили на жидкостно-
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