
ющую способность. циклический транспорт фосфора даже при отрица­
тельных температурах [7]. В конечном итоге такое воздействие калия 
способствует повышению и поддержанию относительно высокого уров­
ня устойчивости виноградной лозы к неблагоприятным условиям среды.
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АНТИОКСИДАНТНЫЕ СВОЙСТВА ЭЛЕУТЕРОКОККА

Э. М. МИКАЕЛЯН. В. Г. МХИТАРЯН

Ереванский медицинский институт, кафедра биохимии

Аннотация — Показано, что элеутерококк обладает антиоксидантным свой 
ством, так как подавляет интенсивность индуцированного перекисного 
окисления липидов и снижает уровень фоновых лнполерекисей в плазме 
крови, сердце, печени и мозге. Одновременно он уменьшает затраты эн­
догенного антиоксиданта витамина Е, повышая его содержание в тканях, 
а также подавляет активность ферментов, устраняющих и предотвращаю­
щих образование ляпоперекисеи.

1хГ11>1*1итд|>и1 — ^Ո1]ղ Լ տրված, որ Լչեուտերակոկր ունի հակաօքօիղաևտաչիՆ հատ- 
•jnt/ijntl., րսւնի որ ճնշում ( ւքւպիijbերի ղերոթսիղսւղմ ան պրույեււր և իյերնում 
արյան պրողմ։ւ.յում, ։>րտամ կանում, //արդում և ուղեղում ղե րօ րսի ղն երի րւսևակրւ 
կ/եուտերէոկոկր </իա մ ա մ ան ս> կ ճնշում է Լն ղողեն հակաորսիղանտ վիտամին \Լ֊ի 
ծւոիււէր և րարձրարնում նրա րանակր Հ/ուսվածրներում. ինչպես նաև արղերսկում 
Ш/է ֆքլրմենւոների ակտիվություն/*, որոնք վեր--Jւ/նո։մ կամ կւսնիւում են չիպողերօր- 
սիղնէրի Innntn'j ումրւ

Abstract — The -leuierococcus has .in antioxidant property as suppresses 
Ilie Intensity oi the induced peroxide oxid.itlon oi lipids and lowers the 
level of background Upopcroxides tn the blood plasma, hear I, liver and 
brain. Simultaneously the eleuterococcus decrease? the expenditure of the 
endogenic antioxidant vitamin E. Increasing IIS content in the tissues, ah» 
suppresses the activity of the enzymes which генное ino prevent the 
tormiUoii oi HpoperOxldes.
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ферол.

Адалтогсн элеутерококк оказывает стимулирующее и тонизирующее 
действие на организм, повышая умственную и физическую работоспо­
собность, сопротивляемость, облегчая адаптацию к стрессу.

Установлено, что в основе адаптогенного эффекта гликозидов элеу­
терококка лежит пластическое и энергетическое обеспечение функции 
путем индукции биосинтеза белков и нуклеиновых кислот в активиро­
вания энергетического обмена [1]. Известно также, что одним из ком֊ 
понеитов неспецифической ответной реакции организма на стресс явля­
ется усиление процесса перекисного окисления липидов (ПОЛ) в бно- 
мембранах. Выход ПОЛ при стрессе за рамки стационарного состоя­
ния приводит к соответствующим патологическим сдвигам метаболиз­
ма в результате изменения структуры и функции биомембрая, со дер­
жания в них антиоксидантов, активности мембраносвязанных, а также 
липидзавнеимых энзимов и повреждения различных биологически важ­
ных молекул вторичными продуктами перекисного окисления. В этой 
связи изучение антиоксидантных свойств элеутерококка представляет 
значительный интерес. Показано, что добавление спиртных и бемоль­
ных вытяжек элеутерококка к окисленной олеиновой кислоте изменяет 
кинетику хемилюминесценции. Предполагается, что противолучевое- 
и противоопухолевое действие его, а также его защитный эффект при 
действии на организм окисленного растительного масла связан с анти­
оксидантными свойствами [2, 3].

Цель настоящего исследования состояла в изучении влияния элеу­
терококка на процессы ПОЛ в тканях интактных животных.

Материал и методика, Опыты ставили на 50-тн беспородных белых крысах-самцаг. 
массой 120—150 г. разделенных на 2 группы: интактные крысы; животные, которых 
забивали через 2,5, 24 и 48 ч после однократной внутрибрюшинной инъекции смеси 
глюкозидов элеутерококка и дозе 5 мг/кг.

У животных обеих групп и крови, эритроцитарных мембранах, гомогенатах сср.цга, 
i;c ;chi։ и мозга определяли фоновое содержание липоверекисей, интенсивность инду­
цированного аскорбат- и НАДФН-зэвнсимого ПОЛ. содержание «-токоферола, акпш- 
носп. супероксндднсмутазы (СОД), глутатионпероксидазы и глутатионредуктэзы. Все 
использованные методы исследования были описаны нами ранее [4, 5].

Белок в пробах определяли по методу Лоури [6].

Результаты и обсуждение. Наши исследования показали, что элеу­
терококк понижает исходный уровень лвпоперекисей в тканях уже че­
рез 2,5 ч после инъекции, и этот эффект остается выраженным в течение 
всего эксперимента (рис. 1) Одновременно снижается интенсивность 
индуцированного ПОЛ, как аскорбат-, гак и НЛДФН-зависимого 
(рис. 2 и 3).

Элеутерококк уменьшает затраты эндогенного антиоксиданта «-то­
коферола, что приводит к повышению его содержания в тканях в био֊ 
мембранах .(рис. 4).

Интерес представляет воздействие элеутерококка на систему фер 
ментов антнраднкальной защиты клетки, включающую СОД, глутати- 
опрсдуктазу и глутатнояпероксидазу.
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СОД предотвращает нефсрмснтатпвпую дисмутаипю супероксид­
ного аниона-радикала и тем самым, устраняя агрессивные формы кис­
лорода. регулирует ПОЛ на стадии инициации цепи. Глутатнонпер-

Рис. 2, Ряс. 4.
Рис. 1. Изменение содержания (% к контролю) фоновых липонсрекисел в. 
тканях при введении элеутерококка в дозе 5 мг/кг. 1—плазма крови: 2—го­
могенат сердца; 3—гомогенат печени; 4 гомогенат мозга ф достоверно 

ио отношению к контролю.
Рис. 2. Аскорбат (АЗП)- и НАДФИ-зависямое (НЗП) индуцированное пе­
рекисное окисление липидов (% к контролю) в эритроцитарных мембра­
нах (3, 4) и гомогенате сердца (1,2) при введении элеутерококка в дозе 
5 мг/кг. 1,3—А2П. 2.4 НЗП.®—достоверно но отношению к контролю. 
Рнс. 3. Аскорбат- и НАДФН-завнсимое индуцированное перекисное окисле­
ние липидов (% к контролю) в гомогенате печени (1,2) и мозга (3.4) при 
введении элеутерококка н дозе 5 мг/кг. 1,3—АЗИ: 2,4 НЗП. достовер­

но ио отношению к контролю.
Рис. 4. Содержание а -токоферола (% к контролю) в тканях при введении 
элеутерококка н дозе 5 мг/кг. I—плазма криви; 2—гомогенат сердца; 
3—гомогенат печени; 1—гомогенат мозга; 5—эритроцитарная мембрана, 

Ф достоверно по отношению к контролю.

оксидаза и глутатион редуктаза действуют сочетанно. Первая, исполь­
зуя сульфгидрильные группы глутатиона, детокцирует гидроперекиси
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липидов, регулируя таким образом ПОЛ на стадии разветвления цепи. 
Глутатионредуктаза обеспечивает эту реакцию путем редукции глута­
тиона с помощью НАДНФг. Элеутерококк в основном ингибирует СОД 
и глутатионпероксидазу (рис. 5 и б). Активность глутатионредуктазы

Рис. 5. Рис. 6.
Рис. 5. Активность СОД (% к контролю) при введении элеутерококка в до­
зе 5 мг/кг. I—кровь; 2—гомогенат сердца; 3—гомогенат печени; 4— го­

могенат мозга ®— достоверно по отношению к контролю.
Рис. 6. Активность глутатионпсроксидазы (% к контролю) при введении 
элеутерококка в дозе 5 мг/кг. 1 -гомогенат; 2—гомогенат печени; 3 -го­

могенат .мозга;©—достоверно по отношению к контролю.

«начале эксперимента значительно активируется, а спустя 24 и 48 ч по­
сле инъекции ингибируется (рис. 7).

Механизм регуляции элеутерококком активности ферментов анти- 
радикальной защиты может реализоваться как на генетическом у ров-

Рис. 7. Активность глутатнонредуктазм 
(% к контро цо) при введении элеутерокок­
ка в дозе 5 мг/кг. 1 гомогенат сердца; 
2—гомогенат печени; 3 гомогенат мозга; 
©—достоверно по отношению к контролю.

не, так и по типу аллостерического эффекта. Нс исключается опосредо­
ванное воздействие его через уменьшение концентрации субстратов ре­
акции н среде.

Показано, что гликозиды элеутерококка активируют энергетиче­
ский обмен, индуинруя ключевые ферментные системы [I |.

Полученные результаты свидетельствуют о том что элеутерококк
•обладает антиоксидантным свойством.
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ЛАТОМОРФОЗ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПАНКРЕОНЕКРОЗА 
ПОД ВЛИЯНИЕМ НЕКОТОРЫХ ПРЕПАРАТОВ

Л. С КАНАЯН. Г. П. ТИТОВА. П С. СИМАВОРЯН. Г. Af ГОЛОВЛЕВА.
К. П. АРАБАДЖИ Н. Т. Л. МАРКАРЯН

Институт усовершенствования врачей М3 СССР. Ереван

Аннотация — Изучено влияние гордокса (ингибитор протеиназ), тиосуль­
фата натрия и рибонуклеазы на морфогенез экспериментального панкрсо- 
некроза у крыс. Установлено, что указанные препараты изменяют тече­
ние патологического процесса, предупреждая развитие геморрагической 
стадии панкреатита, в значительной степени подавляют активность пан­
креатических ферментов (a-амилаза, трипсин) в крови. На дальнейшее те­
чение патологического процесса наиболее благоприятное влияние оказы­
вает тиосульфат натрия.

Ա&Ոէո։Ա(|)>Ա1 — Հետազոտված > րլորզոկսի ( պրոթ Լին արլն եր ի արգելակվի), նատրիումի 
Pftnuniլֆատի և էւիրոնուկլեագայի ազդեց/ոք) լունր աոնAրոն/.րի Հրա /րսպեր իմ ենտ иц 
սլանկրեոնեկրոզի մորֆոդենեզի մամանաէր Հաստատվել (, Որ նշված ք/եղանլու֊ 
'■՛երր փոփոխում են ււ։խւոարանւսկաե պրոցեսի րնթացրր' կանխելով պանկրեատիււրի 
’1-մորադիկ Հ,ո,է1' ղտրղացոէմր։ Դեզանյէոթևրր զգալիորեն րնկճում են պանկրեա- 

Ս,իկ ֆերմենտների ամիլաւլա, տրիպււին) ակտիվութ լունր արյան մեք, է1/սսւա~ 
}ւաււա1|ա1ւ պրոցեսի Հետացա րնթաց րր ՚ ամ եմ աւոտր ար ավելի րարենպաււսէ Լ (&• 
pանում նատրիումի խիոսւուֆսւտի ազդեցուի) յան տակէ

Abstract — The influence of gordox (inhibitor of proteinase^, sodium 
thiosulphate and ribonuclease on morphogenesis of experimental pancreo­
necrosis of rats has been studied. It has been stated that all these subs­
tances change the course o; pathological process, preventing the deve­
lopment of hemorrhagic stage of pancreatitis. These preparations conside­
rably suppress the activity of pancreatic enzymes (ч-amylase, trypsin) In 
the blood, the use ot sodium thiosulphate has most beneficial effects on 
the following course of disease.

Ключевые слава: панк рвонекрол. морфо&кея, еордокс, рибонуклеаза, тиосульфат 
натрия.

внимание, которое в последние годы специалисты широкого профиля 
уделяют проблеме панкреатита, обусловлено прежде всего значитель­
ным распространением заболевания н все еще неудовлетворительными 
результатами лечения. Большие надежды возлагались ւ. ■ антифермент-
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