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КИСЛОТ

Изучены изменения в содержании ^-толоферола в тканях печени и мозга крыс 
после внутрибрюшинного введения ненасыщенных жирных кислот. Показано, что уро­
вень а-токоферол э в тканях мозга у интактных животных вдвое превышает его содер­
жание в печени. Установлена неоднотипность в динамике изменений его уровня при 
введении олеиновой, линолевой и линоленовой кислот. Наиболее значительные сдвиги в 
содержании а*токофеРола обнаружены под влиянием линоленовой кислоты.

В настоящее время известен целый ряд патологических состоянии, 
возникновение которых связано с нарушением регуляции перекисного 
окисления. Этот процесс рассматривается как результат, связанный с 
изменением соотношения уровня тканевых антиоксидантов и проокси- 
дантов. К антиоксидантам относят целый ряд веществ, средн которых 
особое место занимает витамин Е.

Установлено, что на долю токоферолов, и в частности ос-токоферола, 
приходится около 90% всей антиокислительной активности ткани.

В связи с этим перед нами стояла задача изучить динамику измене­
ния содержания ^-токоферола в ткани печени и мозга под влиянием ря­
да непредельных жирных кислот.

Материал и методика. Опыты ставились на белых крысах одного пола весом 120— 
1 )0 г. содержащихся на обычном рационе вивария. В исследованиях нами применялись 
('.теиновая и линолевая кислоты с перекисным кислородом =0 и линоленовая кислота с 
перекисным кислородом — 20 мкмоль. Подопытным крысам кислоты вводились ежеднев­
но внутрибрюшинно в количестве 0,1 мл на 150 г веса животного в течение I, 7 и 14 
дней. Содержание <х-токоферола в печени и мозге определялась методом Дуганна [3] 
на спектрофлуориметре MPF-2A «Хитачи» при максимуме возбуждения 295 им и макси­
муме флуоресценции 330 нм и выражалась в мкмолях на г ткани.

/ езультаты и оисужение. Наши исследования показали, что содер­
жание ос-токоферола в мозге контрольных крыс колеблется в пределах 
29 -32 мкмоль и в среднем составляет 28,064 0,6 мкмоль/г ткани, в то 
։рсмя как в печени с!о содержание намного меньше и составляет в сред- 
՛՝ м 1 3,0+0,4 мкмоль/г, что хорошо согласуется с литературными данны- 

уи. Что же касается е!о содержания в мозге, то в доступной нам лите­
ратуре мы не нашли соответствующих данных.

х крыс внутрибрюшинное введение олеиновой кислоты вызывает 
после первой затравки небольшое повышение (7.5%) количества вита-



Сдвиги в содержании витамина Е в тканях печени и мозга 29

мина Е в мозге, после 7 дней затравок его содержание значительно 
(28%) снижается и вновь возрастает на 10% после 15-дневной затрав­
ки. В те же сроки в печени его содержание соответственно уменьшается 
на 4,5%, затем нормализуется и, наконец, вновь снижается на 73% 
(рис. 1).

-------------------- токоферол 
-------------------лнпадяые перекис!

Рис. I. Изменения содержания /^-токоферола и липидных перекисей в 
тканях мозга (а) и печени (б) белых крыс под влиянием неокисленной 

олеиновой кислоты (в процентах).

При введении линолевой кислоты уровень а-токоферола в мозге че­
рез сутки после однократного введения увеличивается на 8,5%, после 
7 дней, наоборот, снижается на 38,6% и после 15 дней снова повышается 
на 12,5%. При этом в печени содержание его 
9,3%, затем на 7,2%, а после 15 дней, наоборот, 

снижается вначале на 
возрастает на 23,5%

(рис. 2).

Рис. 2. Изменения содержания /^-токоферола и липидных перекисей в 
тканях мозга (а) и печени (б) белых крыс под влиянием неокисленной 

линолевой кислоты (в процентах).

_____________ токоферол

лмпмдные перекиси
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Более выраженные сдвиги в содержании а-токоферола наблюдают­
ся после введения линоленовой кислоты. Так, в мозге содержание его 
вначале снижается на 32,2, затем на 64 и, наконец, па 12%. При этом 
е печени его уровень также снижается вначале на 34 /о, затем на 
28,6% п только после 15-дневного введения приближается к норме.

Оценивая полученные данные (рис. 3), можно указать на неодно- 
типность изменений в содержании а-токоферола под влиянием жирных 
кислот с различной степенью ненасыщенности. Так, если при введении 
олеиновой п линолевой кислот в некоторые сроки наблюдается увеличе­
ние содержания витамина Е, то линоленовая кислота во все сроки вызыва­
ет снижение его уровня. Именно она, будучи более сильным оксидантом,

токоферол 

липждные перекжсж

рис. 3. Изменения содержания <х токоферо-та и липидных перекисей в тка­
нях мозга (а) и печечч (б) под влиянием неокчслснной линолевой кислоты.

вызывает наибольшие сдвиги в содержании витамина Е. Интересно, что 
полученные данные находятся в соответствии с нашими исследованиями 
о содержании липидных перекисей в тканях печени и мозга три тех же 
условиях эксперимента (1), а именно, что уменьшение содержания ви- 
।амина Е сопровождается одновременным ростом липидных перекисей, 
и. наоборот, повышение содержания витамина Е происходит па фоне 
снижения интенсивности липидной пероксидации (рис. 1—3). Такой ме­
ханизм действия витамина Е имеет различные объяснения. Так, счита­
ют, что а-токоферол в реакциях перекисного окисления липидов в тка­
нях действует по типу конкурентного ингибитора по отношению к нена­
сыщенным жирным кислотам. Неодинаковая реакция витамина Е при 
введении различных ненасыщенных жирных кислот, очевидно, связана 
с их различными окислительными свойствами. Хотя исходные перекис- 
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чые числа этих кислот приблизительно одинаковы, однако они содержат 
разное число двойных связей и, возможно, будут обладать различными 
потенциальными способностями к шероксидированию. В связи с этим 
наиболее выраженные изменения в содержании липидных 'перекисей и
сс-токоферола наблюдаются при введении линоленовой кислоты.

Если принять во внимание тот факт, что уровень липидной перокси­
дации в какой-то мере определяется содержанием тканевых антиокси- 
дантов, и в частности а-токоферола, то напрашивается мысль о возмож­
ности регулирования этого процесса путем поддержания запасов вита­
мина Е в тканях на определенном уровне за счет его дозированного вве­
дения в организм.
Ереванский медицинский институт Поступило 23. V 1974 г.

Ս'. I’. ԱՂԱՋԱՆՈՎ, b. II.. ւրԵԼԻՔ-ԱՂԱՅԱՆ, Վ. Դ. ՄԽհԹԱՐՅԱՆ

ՎԻՏԱՄԻՆ Е ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԼՅԱՐԴՈՒՄ ԵՎ 
ՈԻՎԵՎՈԻՄ ՉՀԱԳԵՑԱԾ ՃԱՐՊԱԹԹՈՒՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈ

Ամփոփում

Չհադեցած ճարպաթթուների ն ե ր ո ր ո վա յն ա յին ներարկումներից Հետո առ­

նետների լյարդում և ուղեղում ուսումնասիրվել Լ ԷԼ- տոկոֆերոլի պարունա­

կության փոփոխությունները։ $ույց է տրված, որ ինտակտ առնետների ուդե֊ 
դափն հյու սվածքում (X-տ ո կոֆ եր ո լ ի մակարդակը կրկնակի չափով բարձր 
է, րան նրա քանակը լյարդում։ №ացա \ այտվա ծ է, որ ՀԼ-տ ո կ ո ֆ ե ր ո լի մակար­

դակի փոփոխման ղինամիկան միատեսակ չէ օլեինաթթվի, լինոլաթթվի ե լի- 
նոլենաթթվի ազդեցության պայմաններում։ ԸԼ֊ տ ո կ ո ֆ ե ր ո լի քանակական տե­

ղաշարժերը նշանակալից չաւիով բացա Հայտվսւծ է լինոլեինաթթվի ազդէցո։ - 

թյան ներքո։
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