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Аннотация. Исследовано влияние многократного парентерального вве-

дения метилглиоксаля на активность альдегиддегидрогеназы, лактатдегидро-

геназы и содержание стереоизомеров лактата, этанола, ацетона, метанола в 

печени мышей (интактных и с опухолью Эрлиха) при введении метилглиоксаля.  

Особого внимания заслуживают данные, характеризующие содержание 

ацетона в печени мышей. Количество этого субстрата, в целом, в организме 

выше, чем метанола, пирувата, лактата. В печени интактных животных его 

содержание было 106,0  34,5 мкмоль/г ткани, а у опухоленосителей – 

122,4  42,0. 
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Summary. The effect of repeated parenteral administration of methylglyoxal 

on the activity of aldehyde dehydrogenase, lactate dehydrogenase and the content of 

lactate, ethanol, acetone, and methanol stereoisomers in the liver of mice was stud-

ied (intact and with Ehrlich's tumor) with the introduction of methylglyoxal. The 

data characterizing the content of acetone in the liver of mice deserve special atten-

tion. The amount of this substrate, in general, in the body is higher than methanol, 

pyruvate, lactate. In the liver of intact animals, its content was 106,0  34,5 µmol/g 

of tissue, and in tumor carriers it was 122,4  42,0. 
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Введение. В организме животных и человека широко представле-

на АльДГ-система, основная функция которой превращение высоко-

токсичных и реакционноспособных альдегидов в кислоты. Существо-

вание реальных ситуаций, при которых возможно повышенное содер-

жание биогенных альдегидов спиртов и кетокислот в результате ин-

дукция НАДФ-зависимых альдегиддегидрогеназ пестицидами, канце-

рогенами, ксенобиотиками дают возможность предполагать наличие 

взаимосвязи между обменом альдегидов и эндогенными механизмами 

опухолевого роста [2, 8]. 

Альдегиды, спирты и их предшественники функционируют в ор-

ганизме как субстраты, клеточные метаболиты, а также как регуляторы 

деления клеток. Многочисленные реакции углеводного, белкового и 

липидного обменов, продуцирующие или использующие вещества 

альдегидной природы, существенно изменяются в организме при анаэ-

робных условиях функционирования [1-4]. 

Интерес к метаболизму альдегидов и взаимосвязи с обменом уг-

леводов при заболеваниях, возникающих при дезинтеграции различ-

ных звеньев гомеостаза, в последние десятилетия резко возрос. Это 

связано с внедрением новых методов исследований, что позволило по-

новому взглянуть на обмен стереоизомеров лактата и пирувата в орга-

низме при возникновении и развитии злокачественных опухолей [5-9]. 

Изучение взаимодействия спиртов и альдегидов с биосистемами 

основано на том, что спирты и тесно связанные с ними метаболиты 

(альдегиды) являются естественными участниками обмена веществ у 

животных и человека. Эти соединения легко включаются в различные 

метаболические реакции, участвуют в синтезе других биологически 

активных соединений, выступают как лиганды и модификаторы в ре-

гуляции многих процессов и, по-видимому, конкурируют на путях раз-

личных превращений и взаимодействий с другими биологически ак-

тивными соединениями, имеющими сходные пространственные и хи-

мические характеристики [1, 10. 

Эндогенно образующие альдегиды являются факторами, приво-

дящими к поражению печени вследствие модификации белковых 

структур гепатоцитов [13]. Важное место в развитии поражений печени 

и других тканей занимают альдегидные продукты перекисного окисле-

ния липидов, такие альдегиды, как малональдегид, мальальдегид, ак-

ролеин, оксипентал, окситетрадеценал, оксипентадеценал, оксиэктаде-

ценал, модифицируют белки и липидные структуры печени при пато-

логических состояниях, сопровождающих индукцией ПОЛ [9, 14]. 

Метилглиоксаль превращается в АльДГ реакции в пируват, кото-

рый при окислительном преобразовании в пируватдегидрогеназной 
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реакции может превращаться в ацетальдегид [3]. L- и D-лактальдегид 

через АльДГ-реакции превращаются в L- и D-лактат [1, 3]. 

Метилглиоксаль является центральным промежуточным соедине-

нием обмена углеводов, белков и липидов. Он и его предшественники 

диоксиацетонфосфат, аминоацетон, энантиомеры молочного альдегида 

и 1,2-пропандиола, а также продукты их превращений Д(L-)молочная и 

пировиноградная кислоты участвуют в сопряжении и разобщении ка-

таболизма и анаболизма. 

Цель исследования – сопоставление функциональной активно-

сти альдегидметаболизирующих систем с уровнем низкомолекулярных 

спиртов, кетонов и кислот в печени мышей (интактных и с опухолью) 

при воздействиях, изменяющих обмен альдегидов.  

Материалы и методы исследований. Изменения функциональной 

активности альдегидметаболизирующих систем и сопряженных с ними 

реакций моделировали на мышах путем 7-кратных экзогенных нагрузок 

метилглиоксалем (20 мг/кг). Препарат вводили подкожно 1 раз в суки. 

В опыт взято 24 мыши-самца массой 20-22 г. Животным переви-

вали асцитную опухоль Эрлиха от мыши-донора на 8-е сутки ее роста. 

На 2-е сутки после перевивки животных разделяли на следующие 

группы: интактные (I группа); интактные, получавшие метилглиоксаль 

в дозе 20 мг/кг подкожно один раз в сутки в течение 8 дней (II группа); 

опухоленосители (III группа); опухоленосители, получавшие метилг-

лиоксаль по той же схеме (IV группа). Декапитация осуществлялась на 

9-е сутки роста опухоли. 

Количество пирувата, лактата Д- и L-форм, этанола, ацетона ме-

танола определяли в печени. Для этой цели после декапитации печень 

максимально быстро (10-15 с) извлекали, обескровливали и помещали 

в жидкий азот. В последующем гомогенат для определения вышеука-

занных субстратов готовили на 6%-й хлорной или 9%-й сульфасалици-

ловой кислоте в разведении 1 : 4. 

Ацетон, этанол, метанол определяли газохроматографическим ме-

тодом в газовой фазе (Eriksson C. J. P., 1972). Супернатанты печени, по-

лученные после обработки 9%-й сульфасалициловой кислотой, в коли-

честве 0,25 мл переносили в пеницилиновые флаконы и добавляли 0,1 

мл ЗN NaОН для предупреждения декарбоксилирования ацетоацетата в 

ацетон. Флаконы закрывали резиновыми пробками, запечатывали и тер-

мостатировали на водяной бане при 65 °С в течение 10 минут. Условия 

разделения: стеклянная колонка размером 1мх, наполненная целитом с 

размером частиц 60-100 мик с 15 % полиэтиленгликолем. Температура: 

испарителя – 170 °С, колонки – 75 °С, детектора – 140 °С. Скорость по-

тока газов: водород – 35 мл/мин, воздух – 300 мл/мин, газ-носитель (азот 
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ОСЧ) – 35 мл/мин. Для расчета концентрации ацетона строилась стан-

дартная калибровочная кривая в интервале концентраций ацетона от 1 

до 50 мкм, имевшая в этих пределах линейную зависимость. 

Активность альдегиддегидрогеназы с разными субстратами и ко-

ферментами, Д и L лактатдегидрогеназы, метилглиоксальредуктазы 

определяли спектрофотометрически по изменению оптической плот-

ности за 5 минут после добавления субстратов при  – 340 нм. За еди-

ницу активности фермента принимали соответственно окисление 1 

мкмоля НАД или НАДФ/мг белка/мин при 25 С. Концентрацию белка 

в растворах определяли по методу Лоури. 

Цифровой материал, полученный в опытах, обработан методом 

вариационной статистики с применением компьютерной техники и 

прикладных программ, входящих в стандартный пакет Microsoft Office. 

Разница между группами считалась достоверной при уровне значимо-

сти Р < 0,05. 

Результаты исследований и их обсуждение. В супернатанте пе-

чени интактных мышей при нагрузке метилглиоксалем активность 

прямой ЛДК субстрат пируват МГ-редуктазы достоверно снизилась на 

28 и 24 % соответственно.  

Таблица 1 ‒ Активность ферментов в печени мышей самцов 

(интактных) при введении метилглиоксаля в дозе 20 мг/кг массы 

подкожно 1 раз в сутки х7 раз 

Показатель Интактные 

кофермент Контроль 
(I группа) 

Опыт (II группа) 

ЛДГ прямая 1,89  0,18 1,37  0,06* 

ЛДГ обратная 0,460  0,035 0,42  0,037 

Д-ЛДГ 0,080  0,0047 0,073  0,0022 

МГ-редуктаза 1,60  0,20 1,23  0,070 

Альдг НАДАА  0,48  0,012 0,53  0,015*  

НАД БА 0,047  0,021 0,009  0,0009* 

НАБ ГА 0,60  0,046 0,73  0,064 

НАДФ АА 0,196 0,048 0,180  0,022 

НАДФ БА 0,051  0,001 0,013  0,009* 

НАДФ ГА 0,176  0,023 0,179  0,024 

Примечание – * P < 0,05 сравнение с контролем 

Активность Альдг НАД (субстраты: ацетальдегид (АА) и глико-

левый альдегид (ГА)) была достоверно выше у животных, получавших 

метилглиоксаль на 10 и 21 % соответственно. Следует обратить внима-

ние на достоверное снижение активности (на 75 %) альдегиддегид-

рогнгазы НАДФ зависимой (субстрат ‒ бензальдегид (НАДФ БА)). В 

этой реакции для превращения бензальдегида требуется НАДФ. Не 
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обнаружено достоверных различий в активности ферментов между 

контрольными животными (интактными и опухоленосителями ‒ груп-

пы 1 и 3). Введение метилглиоксаля приводит к небольшим, но проти-

воположным по направлению сдвигам активности и прямой лактатде-

гидрогеназе и D-лактатдегидрогеназе (таблица 2).  

Таблица 2 ‒ Активность ферментов в печени мышей самцов 

(опухоленосителей) при введении метилглиоксаля в дозе 20 мг/кг 

массы подкожно 1 раз в сутки х7 раз 

Показатель Опухоленосители 

Кофермент Контроль (III группа) Опыт (IV группа) 

ЛДГ прямая 2,73  0,42* 3,22  0,48* 

ЛДГ обратная 0,61  0,10 0,68  0,15 

Д-ЛДГ 0,106  0,023* 0,051  0,018* 

МГ-редуктаза 1,44  0,23 2,06  0,26* 

Альдг НАДАА  0,20  0,024* 0,44  0,012 

НАД БА 0,017  0,001 0,034  0,0017* 

НАБ ГА 0,68  0,057 0,68  0,057 

НАДФ АА 0,055  0,005* 0,039  0,0002* 

НАДФ БА 0,002  0,0002* 0,011  0,008 

НАДФ ГА 0,224  0,015 0,255  0,025 

Примечание – * P < 0,05 сравнение с контролем 

Нами выявлено достоверное увеличение активности ЛДГ прямой 

МГ-редуктазы на 52 и 40 % соответственно и снижение Д-ЛДГ на 

43 %. Альдегиддегирогеназная НАД зависимая активность со всеми 

субстратами была достоверно выше на 120-100 %. НАДФ зависимое 

превращение бензальдегида и гиколевого альдегида в этой реакции 

увеличилась на 55 и 13 % соответственно. 

Данные о содержании пяти субстратов в печени контрольных живот-

ных (интактных и получавших метилглиоксаль) представлены в таблице 3. 

Таблица 3 ‒ Содержание субстратов (мкмоль/г ткани) в печени 

мышей самцов (интактных) при введении метилглиоксаля в дозе 20 

мг/кг массы подкожно 1 раз в сутки х7 раз 

Показатель Интактные  

Cубстрат Контроль (I группа) Опыт (II группа) 

лактат 5,6  0,17 6,40  0,15 

пируват 0,120  0,016 0,105  0,004 

метанол 96  16,9 54  0,9* 

этанол 28  7,9 13,3  24,9* 

ацетон 106  34,5 44,8  4,4* 

Примечание – * P < 0,05 сравнение с контролем РЕ
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Исходя из полученных данных таблицы 3, можно отметить, что 

достоверно снижено содержание метанола на 47 %, этанола на 54 %, 

ацетона на 58 % соответственно. 

В печени животных с опухолью содержание лактата, пирувата и 

ацетона было выше, чем у контрольных животных без опухоли. Еже-

дневная нагрузка метилглиоксалем привела к достоверному снижению 

уровня пируват (на 72 %) и ацетона (на 29 %) и повышению уровня 

метанола на 11 % (таблица 4). 

Таблица 4 ‒ Содержание субстратов (мкмоль/г ткани) в печени 

мышей самцов (опухоленосителей) при введении метилглиоксаля в 

дозе 20 мг/кг массы подкожно 1 раз в сутки х7 раз 

Показатель Опухоленосители 

Cубстрат Контроль (III группа) Опыт (IV группа) 

лактат 6,220,020 5,50,16 

пируват 0,1200027 0,0300,0012* 

метанол 48,07,4 60,314 

этанол 38,512,2 38,611,8 

ацетон 122,442,0 97,029,2* 

Примечание – * P < 0,05 сравнение с контролем 

Особого внимания заслуживают данные, характеризующие со-

держание ацетона в печени мышей. Количество этого субстрата, в це-

лом, в организме выше, чем метанола, пирувата, лактата. Особенно 

высокое содержание ацетона отмечено в крови (50,5  13,7). В печени 

интактных животных его содержание было 106,0  34,5 мкмоль/г тка-

ни, а у опухоленосителей – 122,4  42,0. 

Усиление различий активности альдегид и лактатметаболизиру-

ющих ферментов при введении метилглиоксаля у животных с опухо-

лью указывают на наличие определенной зависимости между активно-

стью метаболизма метилглиоксаля и опухолевым ростом. 

Заключение. Все полученные нами данные свидетельствуют о 

том, что различия ответа ферментных систем лактата и альдегидмета-

болизирующих систем у животных-опухоленосителей в значительной 

мере связаны с изменением микросомальной системы печени и избы-

точной наработки эндогенных альдегидов вследствие усиления пере-

кисного окисления липидов. 
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Аннотация. В статье представлены результаты исследований эффек-

тивности использования кормовой добавки «Алницин». Эта добавка использо-

валась как гепатопротектор. Применение Алницина позволило контролиро-

вать концентрацию кетоновых тел (в частности, бетагидроксибутирата). 
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