
Та б л и ца 
гнпертонкчес

3. Уровень ПОЛ в крови больных
кой болезнью до и после лечения

Больные До лечения После 
леченмя

1 285.0 170.0
2 246.0 158 О
3 326.0 154.0
4 255.0 164.0
5 240.0 160.0
6 290.0 150.0
7 240.0 155.0
к 23о.о 162.0

Среднее 264,0 159.0
Доноры 128.0 мкМ,' мл крови

Одной нз главных причин активирования ПОЛ при изученной па- 
гпло; ни, на наш взгляд, является значительное понижение антнокиели- 
тсльнон активности липидов. обусловленной прелыхшественно убылью 
эндогенного а-токоферола [6]. Это ставит под угрозу состоятельность, 
защитных факторов клетки, подвергающихся истощающему действию, 
токсических продуктов ПОЛ
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АНТИОКСИДАНТЫ КАК МЕМБРАНОСТАБИЛИЗИРУЮЩИР 
ФАКТОРЫ ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИЕБЕТЕ

Д. Д1. ГЕВОРКЯН

Ереванский государе:яечнчь «•..тнцнпехий институт, кафедра биохимии

I. i.';аиы порма.1пд|дня уровня общего холестерина и его фракции н 
мембранах эритроцитов а ила мс кроен, активности Na-, К-, Mg-АТФач 
’•и։ринит- в. а также упорядочение соотношений ЭХ/СХ, ОХ/ЛТФ-а։а в 

мбра।in.. >ригн>!|цтон под алигтне.м антвоксгдинтов при аллоксановом 
диабете.

Сокрадл-лин: ПОЛ к лекнецу;- окисление липп.-оп; СРО—свободнораднкалкног 
оккгленпе; ОХ—обши;՜: .холестерии; СХ-֊свободнаи .холестерин; ЭХ—эсгеонфиннро- 
ваияый холестерин.
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i-՚ն տրվիյ է ր/>թսւրր րիտար թաղանթներում հ արյան ւղ/աղմւ՚/յում ընդհանուր 
իքքեսսւերինի և նրա ֆրատրիաների մակարդակի, ԼրիթարոցիտնԼյ։/< \й-, |Հ-, Mg. 
UftA • աղային ա կ ա իկ ո։ թ j ivb Նո/։մա/ ա у ա մր , ինչպես և ш/прШиЬи. յին յարարաիւտի 
մամանակ Լ!ք1)/4յէ;ն 7 ադա t,f սի tyft ր/1 րի ա դ դ Լր rnf.!յ ։ւ: ն նէրյ-rt էրիր տրորիս/աի թա­
ղանթներում ինքքԱհր, Է՛Խ յԱե!?” աղա Հարար1>յ>ությՈէննհրի կարդավււրումրւ

Norma: .anon el the -vvei oi cholesterol and its lract:<n:$՜ .» :he plasma 
and vryihrocy’.e iiieni*՝r..i>cs, 'h՛ vn Ики. vie N.՜-, K-, Mg-ATP-ase activi­
ty. as well as tht -<яmaiizali I •.sicrifide and free cholesterol Inter* 
relations under the n luoice o! antioxidants bi alloxan diabetes has beer., 
shown,

HuuOer (ЫлокйммюмЯ— An-, Հ-, ,М^-АТФи;>г-1 хс.нчгерин—акшоксчданты.

В последние годы юлучен значительный экспериментальный материал 
о роли ПСЛ в развитии целого ряда патологических состояний.

Известно, что интактное состояние мембраны обусловлено совокуп­
ностью факторов, поддерживающих нормальный функциональный ста­
тус мембраносвязанных липидзэвиенмых ферментов. Важную роль 
при этом играют липид-липидные взаимодействия, микровязкость био- 
мембраны. находящиеся под постоянным регулирующим влиянием про­
цессов СРО липидов. Повышение уровня последних, приводя к обра­
зованию агрессивных перекисей, супероксидных ан ион-радикалов, вли­
яет на резистентное и, мембраны, вызывает ее деструкцию |2|.

Ранее |3, 7, 8] было показано, что развитие диабета сопровожда­
ется повышением 11 \ДФ1 Зависимого и аскорбатзависимого ПОЛ, по­
нижением уровня а-токоферол а, изменением ак; нвиости ферментов ан 
тнра.тнкзльиой зашиты клетки (супероксиддисмут.азы, глутатионпер­
оксидазы, гяутатионредуктазы), а также фосфолипидного спектра s 
различных тканях аллоксандиабетических крыс.

Целью настоящего исследования явилось изучение шкономерн֊|- 
стен развития изменений уровня ОХ. его отдельных фракций СХ и ЭХ. 
а также активности мембраносвязанных Ха-. К-АТФ-азы и Mg-АТФ- 
азы (КФ 3.(5.1.3) у белых крыс спустя 7 дней после развития аллокса­
нового диабета и на фоне введения ^.-токоферола, дилудипа и хлори. а 
пинка, проявивших свое антиоксидан:ш.е тейс вне на уровень 1IO/1, 
а-токоферола, активность ферментов антпрадикальной защиты клетки 
[3. 7, 8].

Материал и методика. Исследования проводили на 100 безлнненных белых 
крысах-самцах массой 180- 200 г. содержащихся на обычном пищевом рацион՛ Мо­
делирование аллоксанового диабета проводили внутрибрюшинным ведением л локса- 
! .! (Sigma, США) из расчета 150 мг'кг массы животного roc.: Id-:.и- чипе олода- 
Ы‘Я. О развитии диабета судили по урошир глюкозы в крови, .ipcao.x. .ящ му пер­
воначальный в 2—3 раза. Глюкозу определяли ортл-толунлннрвым методом.

Экспериментальные животные были ралделечы на 5 гру ։п: I—кон рольные кры- 
• о: 2—аллохсзнднабетические; 3—аллоксан.:։.^с'н'цч'ки ■. >р։.’.м и» .или ц токо
♦. рол в доза 1 мг/кг массы; 4—аллокеянлкаб՝ пческие. к . >аым i.::c..:i in дплудни 
i. расчета 10 мг/кг массы; 5—a.T.TuKcan.inaOeiнческп . котором взодп.ш •■лорид пин­
ка нз расчета I мг/кг массы.

Животных декапигпровали на 7-е су:кя Выделение, . г;к՛. i с и.нфнкзпи-о 
иритрошггарных мембран прожведнли по .Чимберу [13] содер/канш ОХ и . к; фра:-.- 
Ш1й в мембранах эритроцитов и в пла-м։ определяли мечолу Сен1ебиь.1н |9| и 



Выражала в мкт/у.р.. ь-.-лкз активность \а-, К.-АТФаны и .Мс-АТФа п> по 'методу 
110] и выражали в нмоль РКмг мембранного* б>лка'млн. сод.ржанне •белка по Лоу­
ри [И]. Внутрибрюшинное введение ц-токоферола. дилуднм н хлорида пинка про- 
изводили • за 18 ч до моделирования болезни и продолжал։՛, шэог.я ш.-ре день

Результаты и обсуждение. Как вытекает из полученных резуль? 
тагов, представленных в табл. I, аллоксановый шабет характеризует­
ся статистически достоверным увеличением мембранах эритроцитов 
\ ровня ОХ (20.6%), обусловленным резким возрастанием количества 
СХ (64.4%) и заметным уменьшением ЭХ (32.6%). Из'той же таб­
лицы следует, что повышение уровня ОХ в плазме крови происходит 
преимущественно »а счет увеличения содержания СХ

Как извеслю, в стабилизации структурно-функциональной полно­
ценности биологической мембраны немаловажное шаченне придает и 
ОХ и его фракциям как соединениям, играющим заметную роль в ре­
гуляции липидных компонентов мембраны, а частности, неэстернфиин- 
рованных жирных кислот и фосфолипидов. Существенное мест в 
стабилизации мембраны отводится постоянству соотношения между от­
дельными фракциями холестерина. Данные, приведенные в табл. 1, 
свидетельствуют о резком изменении этих соотношений, выражающих­
ся в отклонениях в величине коэффициента ЭХ/СХ

В связи со сказанным представляло интерес выяснение наличия 
изменений в свойствах мембраносвязанных белков. С угон целью ка­
ми изучалась активноеп> АТФа? мембран эритроцитов. Как показано 
в табл. 2. моделирование аллоксанового тиабета сопровождается при 
мерно 58%-ным падением активности общей ДТФачы, особенно Ма- 
ЛГФ-азы, эффект подавления которой составляет 80%.

Согласно данным литературы. -АТФаза обнаруживает повы­
шенную чувствительность к стрессориым ситуациям, характеризую­
щимся недостаточностью глюкозы-6-фосфатдегидрогеназы [16], что 
установлено ։амн также при аллоксановом диабете [8]. В то же вре­
мя известно, что Ха-. К-ЛТФазы проявляют определенную опосредо­
ванную чувствительность к дефициту инсулина | 15], обусловленную, 
возможно, интенсификацией процессов перекнссобразованпя [12]. Г! 
всей вероятности, •՛. механизмах структурно-функциональной дезор.՝:- 
ннзации мембраны при аллоксановом лабете немаловажп >е зиачеи.е 
1-мее՛.՛ гак же активация процессов СРО липидов, особенно заметно 
проявляющаяся в XАДР։ 1-завгеимоп системе переокнеления и сопро­
вождающаяся резким понижением уровня а-токоферола, являющегося 
выраженным мембраностабплнзирующим протекторным фактором [7].

Отмеченные сдвиги свидетельствуют о заметных нарушениях фи­
зико-химических свойств мембраны в условиях изученной патологии, 
выражающихся, в частности, в расстройствах функции проницаемости. 
Как видно ;и результатов наших исследований, приведенных в табл. I, 
иод действием антиоксидантов происходит упорядочение соотношений 
ЭХ/СХ. а также от ie.ii.пых фракций холестерина в мембранах эритро­
цитов. В плазме эритроцитов эффект их менее выражен и наблюда­
ется лини тен 1СНИНЯ к восстановлению ОХ. СХ и ЭХ. Можно допус­
тить, что в основе нормализующего щйствия антиоксидантов. сопри-
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Таблица I Динамика изменении ОХ, СХ и ЭХ в эритроцитарных мембранах (мкг/мг белка) и плаамс при аллоксановом диабете и 
на фоне введении антиоксидантов

Показатели
։

Контроль 
п^9

2
Хллоксан 

п — 7

Рашина
И %

3 с 1

3 
Аллоксан 

■ 1- токоферол 
п-8

Разница 
в Ъ

3 с 2

4 
Аллоксан

• хлорил ЦИНК? 
и г>

Га нина 
н % 

3 с 2

5 
Аллоксан 

Л МЛ УДИН 
п—8

Разница 
н % 

5 г 2

Холее icpiiii 
мембраны

Обшиб 55.73 + 3.01 67.22+1.41 + 20 6 56.6 - 1.26*' 15.8 53.18+ 1.27’1 —20 9 58 39+0 73* ’ — 13.2

Св бллныи - 0.56+0.79 50.25+1.55* ,-64.4 iЯ.59+0 6Г- - 43.2 31.63+0.53” 37.1 32.7 +0.60*’ -35
зрит jimui г.

ЭсгернфицированныЙ 25.17+0 .ИЗ 15.97+0.56* -32.6 28.06.t0.4l*- +65.3 21.5б±0 12' ' ■ 27 25 5Г+0.6Г’ 51.4

< 11НТЧ1 <•!՛• С 
мембран

.'X С X pH 1 | II ццш 0.82 0.33 0.98 0.68 0.78

Примечание ’—лос-t перин и сравнении с I, .югтонерш? п сравнении г 2

Холестерин
II 1ЛЭММ

II III’.III

Си одный

29.81+1.!» 35 53+1.5“ 19 2

5 15 0 31 9.32+0.48* +>0

31.15+1.2“

9 44х 1.8

12.3 6.75±!.Г5

t 1.2 6.23+1’26 *

֊19.1

-32.5

3 27+1.08

8.81+0.41

-6 4

֊5.5
крови

_ стсркфиц озазный 24.61+П.93 26.21+0.72’ +6.3 21.7+0.79“* 17.2 22.ГЛ+’ .74 -14.1 24.46+0 54 -6.7

rJ8
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во ж дающегося уменьшением продуктов ПОЛ,* лежи: восстановление 
активности липолитических и՛ липоген mA' ферментов с упорядочением 

-скорости катаболизма ЛПНП. Это особенно интересно, если учес г г ՛ о- 
явившиеся в последнее время сведении о сушеСтпованш. специальных 
мембранных локус-рецепторов, специфичных для ЛГИ 111 и признанных 
транспортировать холестерин внутрь клетки [4]. Антиоксиданты спо 
собствуют также олтимиэации АГФазй'ш активно; .и (:3бл 2). Сте­
пень восстановлен ня последней варьирхе: и з.чш-.сим-с; и н взеденн՛՛ 
in антиоксиданта, днако тенденция к нормализации характерна для 
всех трех исследованных препаратов. Так, если активность Ха-. К 
АТФазы при введении антиоксидантов ус;аназлнваетея на уровне, нг- 
сколько превышающем контрольный, ;<> активность Mg-АТФазы п:- 
•сколько отстает от контрольного уровня год влиянием а-токоферола г 
дгтуднна. С однс.ц стороны, активирующее гейстзие антиоксидантов, 
реализуемое, возм ՛.■- ч>. с внешней стироны мембраны эритроцитов [5|. 
заключается в увеличении ее нроницаемост!.. таиным »бразо.м в - оли­
шения глюкозы, с другой—существенное ;н: чение имеет восстановление 
активности Mg-1 -зависимой АТФазы, так как A\g ТГФ и Mg-АДФ 
играют немаловажную роль в защите киназы фосфорилазы от нкактн 
йанаи и <>т модификации SH-i ;>yn.i, рас юж женных и области н\клео 
пцсвязывающих центров [li],

Учитывая имеющиеся н литературе указания но ннгибирующс:: 
роли стероидов в отношении Ха-. К-. Mg-ЛТФаз [I. 6], мы нашли л՛ 
целым проследи.՛• к-, изменениями величины коэффициента ОХ АТФ 
аза (табл. 2), дающими возможность судить •• ъчвксимостп активно­
сти мембраносвязанных белков от состояния лини .ного бвс.тоя мем 
браны. Полученные результаты выявили резкое увеличение этого ко 
эффициента при изученной патологии. На фоне предпринятого лече 
ним антиоксидантам! наблюдается нормали ։ання соотношения 
•ОХ/АТФаза
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ХЕМОРЕГУЯЯЦИЯ КАК ФАКТОР, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЙ 
ФОРМИРОВАНИЕ МЕДЛЕННОЙ СПОНТАННОЙ

А КТ И В Н О С Т И МО Ч ЕТО Ч Н И КА

В. и ВАН НЯ Н, К. В. КАЗАРЯН

Институт физиологии нм. Л А Орбсли АН АрмС-СР. Ереван

Показано, «о ацетилхолин и атррггпн увели՛ кв, ют амплитуду первого 
компонент;. медленмоватионой активности гладкомышечных клеток мо­
четочника п учащают ее ритм.

Модулирующее действие адреналина и норадреналина выражается и 
уьслкчепнп амплитуды второго компонента и также ysaim.n:in ритм». 
Одновременное введение катехоламинов и алiглхелпта {.т:-с; атропина) 
формирует структуру волны, сходную « нгбл֊ д.тчм7й .ipn -со >л;альном 
кровотоке.

^“48 սւրվէսծ. Ո/I աք)Լւր>ի(իէ1է{ինն tn ատրոպին? J.!. i ւսւքնու մ են միզածորանի 
'»արք/ մկանային ՐՏիէների դանէյսպ <“!/'!'/՝ ակտիվէո թքան .սուսրին կոմպոնեն­
տի ՝։ււս պւիաուրյւււն Л ու/մաքսակահացնում նրա ոի/Լէ(ք, Աղր1,Ն ւպինի հ ն"(էաղ{է11֊ 
նւււքիեի մոզհւրււղնրւրւ iut;t(f,gtnP քունն ա ո սւահ աքւ՚վո • մ է Նրա Լ ք >ք/t t* ft րշ կոմպո­
նենտի մ !,Л ւ/ւքքմ ամք՛ հ ոի(!մի ւո/մախականացմւսմր: կատէ-իէուամիննհքէի I. iiigli- 
աիքիւէէքինի (կամ ւս/Որէ>պինի ) մ իա մ ւսմ ;./նակ(ս. ազզհցուի'(Ո ւեից նկաւովոէմ Լ 
աքիրի րնէյհաեուր կա tintgif ա Л (՛ի ձեէսւ/որէոմ տքէքւ 1։մ.ււՆ Լ ս. ։>յս<ն Ьа{14чц հուէ- 
քէէվ րնթււ/ւյւրէք Ա(4ւէո1(!։յքին

Il has been r-rown ;li;:i sti: y'.!i...luu՛ a ! ;i-՛. р.ч n.c. ..•<•<• ՛•֊• rr.pliiu- 
de of :hc lox' coni;«> ՛•; : u. -low wave ol smuolh nttiSilc cells
UI nreli-r and :s rlijl ni . i.e-.iii у I - iv.odn:.) . n v -_.i <». TJieital-.ti 
and iioradren.. hi s expressed hi increase o. lue >’ееоп I coniponcni’s :un- 
piHude ,Hid a -.j hyilnn Irt i iv'iCj.. S niiiitj u-irVeciiuii -и catediola- 
mir.es and ..ce liyich line ( л auopm) onus Hie \va\v -.nuciurc. which 
is siinJar (u those, iccorded .it попил! bico.l ilow.

Mtt'terQUHKK -иеИсмеиерная об.шегь—ме'К^ннобо^н^ап ttxrutfHOC7tt dfd-՜
i.reju.4—Xi'.ii (/рег и. :n ция,

Пенсмекерныс мс иенные флюктуации мембранного потенциала глад­
комышечных ллс-ок существенным образом связаны с регуляторной 
р.-льк- биологически активных соединении 11, 9, 10] Гак, для моче- 
■ очника показано, по «акне физиологически |Кгязные соединения, как 
ацетилхолин, адреналин, норадреналин и атропин, способны модулнро- 
на ь колебания потенциала до натинных характеристик |1]

Данные ли։ерагуры указывают на два ։сноэиых механизма ион­
ной 1'.рово.д|мостя (натриевый и кальциевый), определяющих двухфаз­
ную структуру осцилляций потенциала [3. II, 12] При зтом ионы 
натрия лри’гимают участие в формировании первого компонента волнц,
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