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Выяснение взаимосвязи структуры и функций отдельных биомолекул 
может служить основой для раскрытия как молекулярных механизмов 
химических процессов, лежащих в основе состава и функций отдель-
ных клеток и целостного организма, - так и процессов, обеспечиваю-
щих биологическую индивидуальность живых организмов. Окисли-
тельный стресс, генерируемый трет-бутилгидропероксидом (tBHP), 
аналогом гидроперекисей липидов, приводит к митохондриальной 
дисфункции: генерации активных форм кислорода, истощению GSH, 
окислению мембранных липидов, повреждению компонентов элек-
трон-транспортной цепи. 
Целью работы является изучение влияния модельного окислительно-
го агента tBHP на респираторную активность митохондрий печени 
крыс. 
Материалы и методы исследования. Материалом для исследования 
являлись митохондрии печени крыс. Митохондрии изолировали мето-
дом дифференциального центрифугирования [1]. Печень быстро из-
влекали на холоду (4ºС), осушали фильтровальной бумагой, взвеши-
вали и гомогенизировали в гомогенизаторе (тефлон-стекло) (600 
об/мин, 1 мин) в охлажденной среде выделения, содержащей 0,25 М 
сахарозы, 0,02 М Трис-HCl, рН 7,2. Ядерную фракцию удаляли цен-
трифугированием при 600 g в течение 10 мин при 4 ºС. Для осаждения 
митохондрий полученный супернатант центрифугировали при 8500 g 
в течение 10 мин при 4 ºС, далее митохондриальный осадок дважды 
промывали в среде выделения при 4 ºС и ресуспендировали в среде 
выделения таким образом, чтобы концентрация белка составила 40-50 
мг/мл. Концентрацию белка определяли по методу Лоури [2]. Потреб-
ление кислорода митохондриями измеряли полярографически, ис-
пользуя термостатируемую ячейку объемом 3 мл и электрод Кларка 
(Oxytherm plus, Hansatech Instruments, Great Britain) при 25ºС в буфере 
дыхания, содержащем 175 мМ сахарозы, 50 мМ КСl, 10 мМ фосфат-
ный буфер, 20 мМ Трис (рН 7,4), 2 мМ MgSO4 [3]. 
Результаты. Окислительный стресс, индуцируемый tBHP в невысо-
ких концентрациях (65–200 мкМ), приводил к полному нарушению 
респираторной и синтетической активности митохондрий в среде, не 
содержащей EDTА (этилендиаминтерауксусная кислота). Мы наблю-
дали уменьшение скорости АДФ-стимулируемого дыхания и увеличе-
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ние скорости субстрат-стимулируемого дыхания при использовании 
глутамата и в качестве субстрата дыхания. Коэффициент акцепторно-
го контроля вследствие полного разобщения процессов окисления и 
фосфорилирования достигал 1, а коэффициент фосфорилирования 
уменьшался до 0 при концентрации tBHP (65–200 мкМ) в присутствии 
глутамата в качестве субстрата дыхания. 
Выводы. Таким образом, при окислительном воздействии трет-
бутилгидроперекиси наблюдали интенсивное нарушение респиратор-
ной активности митохондрий, что соответствует данным других авто-
ров [4, 5]. Нами показано, что в отсутствие EDTА полное разобщение 
процессов окисления и фосфорилирования при использовании суб-
стратов I комплекса дыхательной цепи происходит при уже низких 
концентрациях окислителя (60–200 мкМ). Уровень нарушений мито-
хондрий увеличивался с возрастанием концентрации трет-
бутилгидроперекиси. 
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Адаптация организма к различным факторам среды зависит от актив-
ности щитовидной железы и достигается путем регуляции поступле-
ния тиреоидных гормонов в кровь. Известно, что ключевым фермен-
том синтеза тиреоидных гормонов является тиреопероксидаза (ТПО), 
осуществляющая окисление йодида в присутствии перекиси водорода 
с образованием молекулярного йода, который затем присоединяется к 
тирозиновым остаткам молекулы тиреоглобулина. На сегодняшний 


