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Известно, что при стрессе происходит՛ резкая активация перекисно
го окисления липидов [2] с образованием свободных радикалов, ока
зывающих токсическое влияние на ткани в результате воздействия на 
структурную организацию биологических мембран, что, в свою очередь, 
приводит к функциональным изменениям гормональных и. других регу
лирующих систем организма [5].

Некоторые из продуктов превращения гидроперекисей арахидоно
вой кислоты (лейкотриен В.; и 14, 15-дигндрокснзйкозатетрасновая кис
лота) являются модуляторами образования су не роке иду пиона О2 [10, 
11], инициирующего дальнейшую цепь перекрестного окисления липи
дов [6, 8].

Ранее было показано, что 16а, 20-днгидрокси-2 р, 25-ди-/р-1)-глюко- 
пираноз։1лОкси/-кукурбитеп-5-трион-3, II, 22 (дн глюкозид дигндроку- 
курбитацина Д, ДДКД), выделенный из корней Вг./олш я/5л I.. [3], 
повышает работоспособность мышей [4]. В настоящей работе нами изу
чено влияние ДДКД на липидную пероксидацию в микросомах печени 
крыс, подвергнутых стрессу.

Материал и методика. Опыты проводили на белых беспородных крысах-сахщах. 
Стресс вызывали однократной 2,5-часовой иммобилизацией крыс [7]. Животных де
лили на пять групп. Крысам двух групп ежедневно вводили по 0,5 мл растворители 
(воды); остальным животным внутримышечно вводили по 0,5 мл водного раствора 
ДДКД » дозах I; 0,1; 0,01 мг/кг массы и течение 14 дней. Затем крыс четырех групп 
подвергали иммобилизации, за исключением одной контрольной. Сразу после иммо
билизаций их декантировали, извлекали печень и гомогенизировали в буферном рас
творе (4 мМ трис-НС), pH 7.4), содержащем 0.25 М сахарозу Гомогенат центрифу
гировали при 10000 ц в течение 15 мин. супернатант отделяли и центрифугировали при 
10000(1 н течение I часа, Осадок отмывали от сахарозы центрифугированием в бу
ферном растворе (I мМ трис-11С1, pH 7.4) в течение 30—40 мин при 100000 #. Полу
ченные микросомы ресуспепдировали в среде ннкубаиии (40 мМ грнс-НО. pH 7,0. 
Белок определяли по методу Лоури [9].

Интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) в микросомах печени крыс 
определяли по реакции с тясбарбптуровой кислотой (ТБК)—по выходу малонового 
диальдегида (МДА) II].
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Для определения интенсивности неферменгативяого окисления к пробам, содер
жащим 0.5 1 мг белка микросом н 12 мкМ феррицианида калия добавляли аскорби
новую кислоту, н смесь, встряхивая, инкубировали, в водяной бане при ЗТ’С.

При определении интенсивности ПОЛ в ферментативной. НАДФ-Н специфнинн.*։ 
цепи окисления Ре » ֊ вместо аскорбиновой кислоты нсии.։ьзови. и I мМ НЛДФ-Н И 
20 мМ пирофосфата натрия и обоих случаях общий обтлм инкубационной смеси бил 
равен 1 мл. Для остановка реакций белок осаждали добавлением 1 мл 30%-ной три- 
хлоруксусной кислоты, смесь центрифугировали при 8000 § в течение 20 мни, отбира
ли по I мл супернатанту к которому добавляли 0.2 мл 0.6 М НС1 и 0.8 мл 0,12 М ТБК 
Растворы кипятили на водянок бане в течение 15 мин. охлаждали н измеряли иптнче- 
скуй» плотность полученных образцов при 535 нм (СФ-|6а>

В другой серии опытов ДДКД инкубировали е микросомами печени крыс, пой 
оергнутых нм.мобилизац. и. Условия инкубации те же. концентрация ДДКД и инкуба- 
иконной среде составляв ;։ 10 ’—10 ' М Контролем служила группа крыс, подверг
нутых стрессу.

Результаты и обсуждение. Влияние ДДКД на ПОЛ ։п Лио. Как 
видно из рисунка (рис. 1а). уровень липидных перекисей в аскорбата։• 
висимой системе окисления при стрессе повышается почти в 2 раза. 
При введении ДДКД в дозах 0,1 и 0,01 мг/кг массы наблюдается лишь 
незначительное но сравнению со стрессом уменьшение содержания пере
кисей липидов, в то время как введение I мг/кг массы приводит к у роз
ню, близкому к контрольному.

I п ш
/0 JD

Ряс 1 П«|К‘-;нсж>: жис.и-няс ЛЙПИДОИ МИКроС >М нечем.■ крыс пра введения 
ДДКД в дозах 1 0,01; 11—0,1; III—I мг/кг массы; а—зскорбагзаокснмис 
окисление, б-НАДФ-Н-за виси мое окисление I— стресс. 2—контроль.

3-ДДКД.

На рис. 16 показано влияние ДДКД на свободнорадикальное окис- 
не липидов в опытах с НАДФ-И-за виси мой системой окисления. При 

стрессе уровень липидных перекисей также повышался в два раза, в то 
время мак у крыс, которым вводили ДДКД, он был значительно ниже 
при всех трех дозах.

Влияние ДДКД на ПОЛ in vitro. Как видно нз рис. 2. ДДКД. на
чиная с концентрации 10 -‘*М, снижает уровень липидных перекисей в 
НЛДФ-Н специфичной цепи окисления. В аскорбатзависимой системе 
окисления достоверных изменений при действии ДДКД не наблюдается-

На основании полученных данных можно заключить, что введение 
крысам ДДКД в дозах Ю՜5 —10 7моль/кг при стрессе приводит к то- 
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му, что в микросомах печени животных липидная пероксидация проте
кает значительно менее интенсивно.

Антиоксидантное действие ДДКД связало с сто ингибирующим 
влиянием на стадию зарождения процесса свободнорадикального окис
ления жирных кислот в микросомах печени, а именно на окисление |-е?‘

Ряс. 2. Влияние ДДКД на перекис- 
нее окйсЛенне липидов микросом пе
чени крыс в Н.ЛДФ-Н зависимой си

стеме окисления in vitro. 
I—контроль; 2—ДДКД.

и неферментативым путем.в F' с ка-к ферментативным, так 
фонт при ферментативном пути окаел-. ция Г՜:՜ - проявляется 

Этот эф- 
гакже и

опытах in vitro, где ДДКД добавляли непосредственно к микросомам 
печени крыс, подвергнутых стрессу. В аскорбатзависимой же, нсфер- 
ментативнон системе окисления in vitro ДДКД нс действует.

Таким образом. ДДКД ингибирует НОЛ з микросомах печени крыс 
при стрессе, действуя на ферментативную систему инициирования цепи 
окисления.
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