
нельзя исключать и существование биологической целе­
сообразности таких процессов при низких дозах УФ-
облучсния и эндотоксинемии физиологического уровня.
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С.Д. Трубачёв, B.K. Кротов

О КИСЛИТЕЛЬНЫ Е ПРОЦЕССЫ  В МИТОХОНД­
РИЯХ КОСТНОГО МОЗГА ПРИ АДАПТАЦИИ К 
ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРЕ

Уральская государственная медицинская академия

В работе представлен материал об особенностях 
адаптивных перестроек энергетического метаболизма в 
кроветворной ткани кроликов под влиянием кровопотери 
в начальные сроки постгеморрагического периода - через 
2 и 24 ч.

Эксперименты проведены на кроликах -  самцах 
калифорнийской породы массой 2,5-2,8 кг. Кровопотеря 
производилась из бедренной артерии под местной ане­
стезией в объеме 40% ОЦК в течение 15 мин. Биохими­
ческие показатели изучали через 2 и 24 ч после крово­
пускания. Концентрации субстратов энергетического 
обмена исследовали энзиматическими методами, актив­
ность ферментов - спектрофотометрическими [1].

Через 2 ч после острой кровопотери обнаружены 
нарушения в сукцинат-оксндазном звене редокс-цепи 
окислительного фосфорилирования. Об этом свидетель­
ствует снижение активности су кци натдегидрогеназы 
(СДГ) до 64% (р<0,01) и содержания янтарной кислоты 
(сукцината) до 76% (р<0,01), а также повышение концен­
трации оксапоацетата (ЩУК) до 131% (р<0,05) и а -  
кетоглутаровой кислоты до 125% (р<0,05). ЩУК являет­
ся метаболическим конкурентом СДГ, и повышение её 
концентрации ингибирует цикл Кребса на уровне сукци- 
натдегндрогеназной реакции. Это, по-видимому, и при­
вело к обнаруженному нами накоплению как самого ок- 
салоацетата, так и а-кетоглутарата. Нарушения указан­
ных процессов явились причиной замедления утилизации 
пирувата и лактата в цикле Кребса, о чём свидетельству­
ет повышение их концентраций: пирувата - до 132 
(р<0,05), лактата - до 152% (р<0,01), а это, в свою оче­
редь, привело к повышению активности митохондриаль­
ных НАД-зависимых дегидрогеназ в сторону восстанов­
ления метаболически связанных с ними кетокислот -  
глугаматдегидрогеназы (ГДГ) ДО 144 (р<0,05) и малатде- 
гидрогеназы

(НАД-МДГ) - до 170% (р<0,01). Однако ожидае­
мого увеличения количества глутамата и маната не про­
изошло -  концентрация малата оказалась на уровне ин­
тактных животных, а концентрация глутамата даже сни­
женной до 74% (р<0,01). Очевидно, это связано с интен­
сивной утилизацией вышеуказанных интермедиатов.



Обычно малат и глутамат в условиях гипоксии, при дос­
таточной восстановленности пиридиннуклсотндов пре­
вращаются в сукцинат. Однако через 2 ч после кровопус­
кания этого не произошло, по-видимому, вследствие ис­
пользования этих кислот в других реакциях метаболизма. 
Так, показано, что при 2-х часовой адаптации к кровопо- 
тере происходит накопление глутамина, а при суточной - 
его дезаминирование с образованием глутаминовой ки­
слоты [2].

Таким образом, через 2 ч после кровопотери в ко­
стном мозге определяется отчётливый дефицит очень 
важных метаболитов -  глутамата и сукцината, дефицит 
которых определяет снижение сукцинат-оксидазного 
звена окисления.

При суточной адаптации к острой кровопотере на­
блюдается прирост глутамата и малата соответственно с 
74 до 130% (р<0,01) и со 109 до 171% (р<0,01). Накопле­
ние глутамата, по-видимому, имеет важное значение [2] 
и связано со стрессовым катаболизмом белков, реакция­
ми переаминирования и дезаминирования аминокислот и 
глутамина Суточная анемия, в сравнении с 2-х часовой, 
приводит к ещё большему приросту оксалоацстата со 131 
до 197% (р<0,05), однако это не сопровождается допол­
нительным ингибированием СДГ. Наоборот, активность 
фермента повышается с 64 до 115% (р<0,01). Это связано 
с увеличением содержания янтарной кислоты с 76 до 
171% (р<0,01). Такое увеличение концентрации этой ки­
слоты, по-видимому, снимает конкурентное торможение 
оксалоацстата с СДГ, механизмом же увеличения янтар­
ной кислоты является давно известный сукциногенный 
эффект глутамата. Содержание а-кетоглутарата снижает­
ся со 125 до 64% (р<0,05). что также уменьшает ингиби­
рующий эффект этой кетокислоты на СДГ и повышает 
стимулирующий эффект на этот фермент путём её пре­
вращения в реакциях переаминирования в глутамат и в 
цикле Кребса в сукцинат. При суточной анемии обнару­
жено достоверное снижение общего пула пириднннукле- 
отидов в 2 раза, и это. по-видимому, явилось причиной 
снижения активности митохондриальной НАД-МДГ в 
сторону восстановления оксалоацетата в малат со 170 до 
62% (р<0,01), накопления ЩУК и ограничения более 
мощной активации СДГ в этот период адаптации к кро­
вопотере.

В начальном и терминальном звене редокс-цепи 
окислительного фосфорилирования через 2 ч после кро­
вопотери существенных изменений не обнаружено -  ак­
тивность НАДН: цитохром С-оксидоредуктазы 
(НАДН:ДГ) и цитохром С-оксидазы (ЦХО) находится на 
уровне 118 (р>0,05) и 116% (р>0,05) соответственно. Од­
нако через 24 ч после кровопотери обнаруживается сни­
жение активности ЦХО со 116 до 70% (р<0,05) в сравне­
нии с 2-х часовой анемией и интактными животными 
(р<0,05). Вероятно, это связано с включением резервного 
эритропоэза и выходом из ядер гистоновых белков, кото­
рые способны ингибировать ЦХО [3].

Таким образом, при суточной адаптации к острой 
кровопотере происходят метаболические перестройки, 
которые приводят к активации СДГ главным образом за 
счёт повышения концентрации активаторов фермента -  
глутамата и сукцината.
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Исполнилось 12 лет с тех пор, как было официаль­
но вскрыто групповое захоронение на Старой Коптяков- 
ской дороге под Екатеринбургом, ранее обнаруженное 
группой А Н. Авдонина. Изначально происхождение за­
хоронения связывалось с семьей последнего русского 
императора, расстрелянной в ночь с 16 на 17 июля 1918 
года, а все последующие усилия были направлены на 
поиск соответствующих доказательств.

Первый этап исследований включал краниофаци­
альную идентификацию, медико-антропологическую, 
судебно-стоматологическую экспертизы и судебно- 
медицинскую оценку' повреждений костей. Кроме этого 
этап включал генетическую экспертизу в Аддермастон- 
ском Криминалистическом центре МВД Великобрита­
нии, завершенную в 1993 году. Генетическое исследова­
ние основывалось на анализе последовательности D- 
петли митохондриальной ДНК (мтДНК), экстрагирован­
ной из костных останков. Одновременно была предпри­
нята попытка воссоздания Гессенской родословной ли­
нии, к которой относится Николай Романов (Рис. 1). Для 
этого была изучена последовательность фрагментов 
мтДНК образцов крови прямых потомков ветви -  герцога 
Джеймса Георга Александра Карнеги, пожелавшего со­
хранить инкогнито под псевдонимом «герцог Файф» 
(пра-правнук Луизы Гессен-Кассель, дистанция 4 поко­
ления), и графини Ксении Шереметевой Сфири (пра-пра- 
правнучка Луизы Гессен-Кассель, дистанция 5 поколе­
ний) в сравнении с последовательностью мтДНК фраг­
ментов скелета №4, предположительно Николая Романо­
ва (внук Луизы Гессен-Кассель, дистанция 2 поколения). 
С целью идентификации женских останков, найденных в 
захоронении, исследовалась мтДНК образца крови мужа 
здравствующей королевы Великобритании Елизаветы П 
принца -  консорта Филиппа герцога Эдинбургского 
(внучатый племянник супруги Николая II Романова им­
ператрицы Александры Федоровны и пра-правнук импе­
ратора Николая I Романова).


