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Значна кількість енергії, не-
обхідної для м’язового скоро-
чення, отримується у результа-
ті аеробного або анаеробного
окиснення вуглеводів, причому
переважна роль кожного з них
залежить від виду м’язової тка-
нини й умов, у яких перебуває
організм. Особливий інтерес
викликають місце гліколітич-
ного субстратного фосфорилу-
вання в енергозабезпеченні міо-
карда та скелетних м’язів, взає-
мозв’язки термінальної ділянки
гліколізу і завершального етапу
циклу трикарбонових кислот
(ЦТК), ролі їх метаболітів і
конкуренції ферментів за цито-
плазматичний НАДН+Н+ і у
транспорті відновлених екві-
валентів із саркоплазми в міто-
хондрії.
Установлено, що лише близь-

ко 10 % лактату, що утворився
в м’язах, виводиться течією кро-
ві, а видалення лактату з м’язів
відбувається, головним чином,
за рахунок ресинтезу глікогену
з лактату [1; 2]. Оскільки піру-
ваткіназна реакція є необорот-
ною, то участь лактату й піру-
вату в ресинтезі вуглеводів здій-
снюється через низку додатко-
вих реакцій, і в м’язовій ткани-
ні такими реакціями можуть
бути НАДФ-залежна малатде-

гідрогеназа, що каталізує взає-
моперехід пірувату в малат, і
фосфоенолпіруваткарбоксикі-
наза (ФЕПКК), що забезпечує
синтез початкового продукту
глюконеогенезу фосфоенолпі-
рувату з оксалоацетату [3]. Глі-
коліз і глюконеогенез тісно взає-
мозалежні, тому що продукти
реакцій одного процесу є суб-
стратами для іншого і регуляція
зв’язку між гліколізом і глюко-
неогенезом може здійснювати-
ся шляхом оборотного переми-
кання потоку проміжних про-
дуктів з одного шляху на інший
[4]. Однак не з’ясовано, у чому
полягають особливості взаємо-
зв’язку термінальної ділянки
гліколізу, завершального етапу
ЦТК і початкової ланки глюко-
неогенезу в міокарді й скелет-
них м’язах експериментальних
тварин, оскільки катаплеротич-
ні й анаплеротичні реакції в
м’язовій тканині впливають на
енергетичний обмін усього ор-
ганізму.

Матеріали та методи
дослідження

Для визначення біохімічних
показників серце і передню гру-
пу м’язів стегна білих щурів го-
могенізували і піддавали дифе-
ренційованому центрифугуван-

ню [5]. Для ензиматичних дослі-
джень використовували міто-
хондрії та мітохондріальний
супернатант. Для виявлення
вмісту біосубстратів у тканинах
їх занурювали у рідкий азот, де-
протеїнували 0,6 н хлорною кис-
лотою. Осад білка відокремлю-
вали центрифугуванням протя-
гом 15 хв при 3000 g. Загальну
кількість білка у м’язах, печін-
ці та крові визначали спектро-
фотометричним біуретовим ме-
тодом [5].
Активність піруваткінази

(ПК), лактатдегідрогенази (ЛДГ)
і ФЕПКК визначали спект-
рофотометричним методом [4].
Ізоферментний спектр ЛДГ ви-
являли за допомогою електро-
форезу у поліакриламідному
гелі [6] та денситометрували.
Визначення активності НАД-

залежної малатдегідрогенази
(НАД-МДГ). Оскільки НАД-
МДГ каталізує взаємоперетво-
рення малату в оксалоацетат,
то вивчали активність як у на-
прямку малат-оксалоацетат
(пряма реакція), так і у напрям-
ку оксалоацетат-малат (зворот-
на реакція).
Виявлення активності НАДФ-

залежної малатдегідрогенази
(НАДФ-МДГ). НАДФ-МДГ ка-
талізує взаємоперетворення ма-

УДК 616.876.616-055.6:577.122:616-092.4

О. О. Мардашко, д-р. біол. наук, проф.,
Г. Ф. Степанов, канд. мед. наук, доц.

АЛЬТЕРНАТИВНІ ШЛЯХИ МЕТАБОЛІЗМУ
ВУГЛЕВОДІВ У М’ЯЗОВІЙ ТКАНИНІ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН
Одеський національний медичний університет



¹ 2 (24) 2014 5

лату у піруват, тому вивчали
активність ферменту як у на-
прямку малат-піруват (пряма ре-
акція), так і у напрямку піруват-
малат (зворотна реакція).
Вміст лактату, пірувату, ма-

лату, оксалоацетату визначали
ензиматичним методом. Отри-
мані результати піддавали ста-
тистичній обробці з викорис-
танням комп’ютерних програм
[5].

Результати дослідження
та їх обговорення

Скелетний м’яз вирізняється
високою активністю гліколі-
тичних процесів. Піруваткіназа
майже в 2,9 разу активніша у
скелетній мускулатурі, ніж у міо-
карді (табл. 1). Це є причиною
відмінності в активності ЛДГ.
У скелетних м’язах її активність
майже в 1,3 разу вища, ніж у
серцевому м’язі. Ізоферментний
спектр ЛДГ міокарда харак-
теризується високим вмістом
швидкомігруючих ЛДГ1 і ЛДГ2,
частка яких досягає 75 % актив-
ності ферменту. Значно менше
міститься ЛДГ3, а кількість
ЛДГ4 і, особливо, ЛДГ5 украй
мала. Ізоферментний спектр
ЛДГ скелетних м’язів представ-
лений, головним чином, ЛДГ5.
Його активність більш ніж у
5 разів перевищує ЛДГ4 і у 7 ра-
зів — ЛДГ3. Вміст ЛДГ2 і ЛДГ1
становить майже 3  і 1 % відпо-
відно від загальної активності
ферменту.
Враховуючи, що ПК-реакція,

продуктом якої є піруват, і
активність ЛДГ у скелетних
м’язах значно вищі, ніж у сер-
цевому, і майже однакові кон-
центрації пірувату в обох тка-
нинах, стає зрозумілим пере-
важне нагромадження лактату
в скелетній мускулатурі, внаслі-
док чого відношення лактат/
піруват у серцевому м’язі стано-
вить 8,93, а у скелетному сягає
10,02. Отже, якщо більша час-

тина пірувату в скелетних м’я-
зах витрачається на утворення
лактату, то в міокарді піруват
піддається окисному декарбок-
силуванню. Цим підтверджу-
ється, що субстратне гліколітич-
не фосфорилування відіграє
значну роль у забезпеченні ске-
летної мускулатури макроергіч-
ними сполуками.
Стан ЦТК, оцінюваний за

НАД-МДГ і вмістом метаболі-
тів цієї реакції, також відрізня-

ється в міокарді та скелетних
м’язах (табл. 2). На відміну від
скелетних м’язів, активність
ферментів ЦТК, зокрема НАД-
МДГ, вища в мітохондріях міо-
карда. Про це ж свідчить більш
високий вміст метаболітів ЦТК
— малату й оксалоацетату, а
також активність НАДФ-МДГ,
що виконує сполучну роль між
гліколізом і ЦТК у забезпечен-
ні їх метаболітами й перенесен-
ні протонів від НАДН+Н+ до

Таблиця 1
Активність ферментів гліколізу і глюконеогенезу
та вміст метаболітів у тканинах тварин, n=10

         Ферменти і метаболіти Стат. Міокард Скелетний
показ. м’яз

Піруваткіназа, M±m 97,0±5,0 282,0±15,0*
нмоль/(мг білка⋅хв)

Лактатдегідрогеназа, M±m 1542,0±76,0 2060,0±94,0*
нмоль/(мг білка⋅хв)

Фосфоенолпіруваткарбокси- M±m 17,73±1,15 56,54±1,98*
кіназа, нмоль/(мг білка⋅хв)

Лактат, нмоль/г тканини M±m 2768,0±191,0 3327,0±165,0*

Піруват, нмоль/г тканини M±m 310,0±15,0 332,0±18,0
Л/П 8,93 10,02

Примітка. * — р<0,05 порівняно з міокардом.

Таблиця 2
Активність НАД- і НАДФ-залежних малатдегідрогеназ

і вміст їх метаболітів у тканинах тварин, n=10

      Ферменти Стат.
                Міокард             Скелетний м’яз

    і метаболіти показ. Цито- Міто- Цито- Міто-
плазма хондрії плазма хондрії

НАД-МДГ (пр), M±m 181,3± 603,0± 193,70± 148,0±
нмоль/(мг білка⋅хв) ±8,6 ±14,5* ±4,60 ±7,5*#

НАД-МДГ (зв), M±m 2146,0± 210,0± 1352,0± 65,88±
нмоль/(мг білка⋅хв) ±125,0 ±13,0* ±95,0# ±2,80*#

пр/зв 0,08 2,87 0,14 2,25

НАДФ-МДГ (пр), M±m 13,43± — 6,299± —
нмоль/(мг білка⋅хв) ±0,62 ±0,755#

НАДФ-МДГ (зв), M±m 11,41± — 21,94± —
нмоль/(мг білка⋅хв) ±1,19 ±1,57#

пр/зв 1,18 0,29

Малат, нмоль/г M±m           405,0±23,0                  318,0±28,0#

тканини

Оксалоацетат, M±m           43,90±1,96                  30,94±1,73#

нмоль/г тканини м/окс                 9,22                   10,28

Примітка. * — р<0,05 порівняно з цитоплазмою тієї ж тканини; # —
р<0,05 порівняно з міокардом.
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НАДФ [5]. Перетворення цито-
плазматичного оксалоацетату у
фосфоенолпіруват каталізує
ФЕПКК, і вона активніша май-
же в 3,2 разу в скелетних м’язах,
де активність ферментів ЦТК
нижча, а ферментів гліколізу —
вища, ніж у міокарді. Звідси
можна припустити, що почат-
ковий етап глюконеогенезу,
який включає НАДФ-МДГ,
цитоплазматичну НАД-МДГ і
ФЕПКК, активніше перебігає в
тканинах з досить високою ак-
тивністю гліколізу.
У конкуренції за гліколітич-

ний НАДН+Н+, що утворюєть-
ся у гліцеральдегідфосфатде-
гідрогеназній реакції, важливе
значення має співвідношення
між цитоплазматичною НАД-
МДГ і ЛДГ. При високому по-
казнику відношення МДГ/ЛДГ,
як це спостерігається в міо-
карді, розвинена шунтуюча
функція МДГ, при низькому —
НАДН+Н+ використовується
переважно в лактатдегідроге-
назній реакції для відновлення
пірувату в лактат. Відношення

лактат/піруват і малат/оксало-
ацетат, які характеризують
редокс-потенціал нікотинамідних
коферментів у цитоплазмі м’я-
зової тканини та можуть служи-
ти показником оксигенації тка-
нин, свідчать про те, що окис-
неність системи НАД/НАДН
вища в міокарді.
Проводячи порівняльну ха-

рактеристику метаболізму вуг-
леводів у міокарді та скелетних
м’язах експериментальних тва-
рин (рис. 1), слід зазначити, що
в серцевому м’язі активно про-
тікає заключна реакція ЦТК з
утворенням оксалоацетату. По-
стачальником другого інтерме-
діата ЦТК — ацетил-КоА — є
піруват, що утворюється у ци-
топлазмі, дифундує в мітохон-
дрії та піддається окисному де-
карбоксилуванню. Оскільки
лактат у серцевому м’язі не на-
громаджується, то гліколітич-
ний НАДН+Н+, що утворюєть-
ся в гліцеральдегідфосфатдегід-
рогеназній реакції, не викорис-
товується ЛДГ, а забезпечує
активність цитоплазматичної

зворотної НАД-МДГ, що пере-
творює оксалоацетат у малат,
який під дією прямої НАДФ-
МДГ декарбоксилується в піру-
ват з утворенням НАДФН+Н+,
необхідного для біосинтетич-
них процесів, і дифундує в міто-
хондрії, поповнюючи метабо-
літний пул ЦТК.
У цитоплазмі скелетного

м’яза піруват гліколітичного
походження перетворюється в
лактат під дією ЛДГ і в малат під
дією зворотної НАДФ-МДГ.
Малат у цитоплазмі окисню-
ється в оксалоацетат під дією
прямої НАД-МДГ або дифун-
дує в мітохондрії, поповнюючи
пул метаболітів ЦТК. Оксало-
ацетат у цитоплазмі скелетних
м’язів під дією ФЕПКК перетво-
рюється у фосфоенолпіруват,
який за участі ПК перетворюєть-
ся в піруват з утворенням АТФ.
Цитоплазматичний НАДН+Н+

із гліцеральдегідфосфатдегідро-
геназної реакції й прямої НАД-
МДГ забезпечує високу актив-
ність ЛДГ, що призводить до
нагромадження лактату.

Малат

Скелетний м’яз

Цитоплазма

Гліцеральдегід-
ф-ДГ

НАДН+Н+

ФЕПККОксало-
ацетат

Фосфо-
енолпіруват

НАД-
МДГ

НАДФ-МДГ

ПК

Малат Піруват Лактат
ЛДГ

НАД-МДГ

ЦТК
Мітохондрія

Оксалоацетат + Ацетил-КоА

Мітохондріальна мембрана

б

Малат

Серцевий м’яз

Цитоплазма

Гліцеральдегід-
ф-ДГ

НАДН+Н+

ФЕПККОксало-
ацетат

Фосфо-
енолпіруват

НАД-
МДГ

НАДФ-МДГ
ПК

Малат Піруват Лактат
НАДФН+Н+ ЛДГ

НАД-МДГ

ЦТК
Мітохондрія

Оксалоацетат + Ацетил-КоА

Мітохондріальна мембрана

а

НАДН+Н+

Рис. 1. Порівняльна характеристика метаболізму вуглеводів
у міокарді (а) та скелетних м’язах (б) експериментальних тварин
(суцільною стрілкою показана переважна спрямованість реакції)
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Усе вищевикладене створює
умови для інтенсивного перебі-
гу гліколізу й початкового ета-
пу глюконеогенезу в скелетних
м’язах і високої активності ЦТК
у міокарді експериментальних
тварин, що підтверджується
найбільш високою активністю
НАД-МДГ у мітохондріях міо-
карда серед інших тканин.
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АЛЬТЕРНАТИВНІ ШЛЯХИ МЕТАБОЛІЗМУ ВУГ-

ЛЕВОДІВ У М’ЯЗОВІЙ ТКАНИНІ ЕКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНИХ ТВАРИН

Вивчено особливості взаємозв’язку термінальної ділян-
ки гліколізу, завершального етапу циклу трикарбонових
кислот і початкової ланки глюконеогенезу в міокарді та
скелетних м’язах експериментальних тварин. Скелетний
м’яз вирізняється високою активністю гліколітичних про-
цесів. На відміну від скелетних м’язів, активність ферментів
ЦТК, зокрема НАД-МДГ, вища в мітохондріях міокарда,
більш високий вміст метаболітів ЦТК — малату й оксало-
ацетату, а також активність НАДФ-МДГ, що виконує спо-
лучну роль між гліколізом і ЦТК. Перетворення цитоплаз-
матичного оксалоацетату у фосфоенолпіруват каталізує
ФЕПКК активніше у скелетних м’язах, де активність фер-
ментів ЦТК нижча, а ферментів гліколізу — вища, ніж у
міокарді. Тому можна припустити, що початковий етап
глюконеогенезу, що включає НАДФ-МДГ, цитоплазматич-
ну НАД-МДГ і ФЕПКК, інтенсивніше перебігає в тканинах
з досить високою активністю гліколізу.

Ключові слова: міокард, скелетний м’яз, ферменти,
гліколіз, глюконеогенез.
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ALTERNATIVE PATHWAYS OF CARBOHYDRATES

METABOLISM IN THE MUSCLES OF THE EXPERI-
MENTAL ANIMALS

The essentiality of the relations between terminal fragment
of glycolysis, final step of the citric acid cycle and initial frag-
ment of the gluconeogenesis in the myocardium and sceletal
muscles of the experimental animals was investigated. Sceletal
muscles have high level of the glycolytic processes. In compar-
ison with sceletal muscles activity of CAC enzymes (NAD-
MDH) is higher in the miocardial mitochondria. It is proved
with the higher content of the malate and oxaloacetate as a
metabolites of CAC and also activity of NADP-MDH. The
ratio “lactate/pyruvate” and “malate/oxaloacetate” (they describe
redox potential of nicotine amide coenzymes and can be used
as a value of the oxigenation of tissues) evidences about the
higher level of oxidation of the systeme NAD/NADH in the
miocardium. It produced conditions for the intensive glycoly-
sis and initial step of the gluconeogenesis in the sceletal mus-
cles and high level of the CAC activity in the myocard of the
experimental animals.

Key words: myocardium, sceletal muscles, enzymes, glyco-
lysis, gluconeogenesis.

Вступ

Спонтанний розрив аневриз-
ми судин головного мозку є при-
чиною субарахноїдальної крово-
течі (САК), спричиняє розвиток

приблизно 5–7 % усіх інсультів
[1]. Клінічний перебіг цієї пато-
логії є тяжким, характеризуєть-
ся розвитком ускладнень, а та-
кож високою летальністю, що
додає до цієї вкрай актуальної

медичної проблеми суттєвої со-
ціальної значущості [2; 3]. У пе-
реважній більшості випадків
(до 85 %) причиною САК є роз-
рив аневризми артеріальних
внутрішньочерепних судин [4;
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