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АКТИВНОСТЬ \а՝-К ЛТФазы МИКРОСОМНОЙ ФРАКЦИИ 
МОЗГА И МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ОСТРОМ И 

ПОВТОРЯЕМОМ СТРЕССЕ

Э. Л1. МИКАЕЛЯН. А. Л 1НАЛДЖЯН 

ереванский государственный медицинский институт кафедра биологической химии

При остром и повторяемом стрессе активируется индуцированное Г1ОЛ в 
микросомах мозга и филроннтариых мембранах, растет уровень диеновых 
коньииатои, полаеляется актинноси. СОД модифицируется количествен
ный и качестиеннын состав липидной фалы мембран. Хи --К+-ЛТФзза 
Эритроцитарных мембран .тлгинирус:ся (исключенпе сосганляки показгте 
ли 7-разовой иммчби.тнз.т111'||), и микросомах мозга она активируется ■ ря 
I- и 5-разовон иммобилизациях и ингибируется при 3-, 4-, 6 и 7-разозой 

Непосредственная зависимость между интснсивкосгьн? ПОЛ и активностью 
Ха-Ь-К’-АТФазы не усыновлена.

Сокрз|ц։.ния. ПОЛ—псрекясно, окисление липидов; ПАЮ—иммобилизация. НЗИ 
НАДФЫ зависимое; АЗП—:1скорбатааииснмос: МДА малоновый дна.'н.дс-гид; ФС— 
фосфатидилсернн; КФЛ- кислые фосфолипиды НФЛ—нентра.-п.иыг фосфолипиды;
СОД—супгроксндлисмутаза; Л ФХ лнзофосфатилилхати.
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Ju.b L Xa4*K- ATP •‘•tf

The Induced P - wis act eared during the acute and repeated stress in 
Jlu Brain mi iuir’ie* and erythr-Kytc membrane . the level 01 diene con* 
Jugaies m tct-cJ. the a.՛ .tv of S H) was suppressed. the <|iiimitative 
and <|i»al11.»։lii o - io՝ ?.<hi il membrane lipid phase w.i՝ inodllicned. 
NJa * -K ՛ ATP- ■< v o -rytaro ryte membrane’- was ac.'ivaio.l under stress 
(except ihi. 7 ֊1.1 ՛ nmol»- <:■ non)» ։n the brain microxim*s it was acti
vated under tl-.e 1 and — told .mmulnh/.iilon and under the 3 . I—. 
6 and 7 lol. we had । s in ubmnn. A direct dependents between the 
intensity ui 1’0՛ and Xa'-K ATP-ase activity was nor established.

.Vat l\ • • Vi Фали— nepexuiuoe onutAMUf tunudaa—cipccx

Литературные данные ■ иноситсльно изменении активности Na'-K՛’- 
ЛТФ;։ «и мозгов.>й |Лзнн а условиях интенсификации ПОЛ несколько 
противоречивы. Согласно одним авторам, ПОЛ а синаигосомальных 
мембранах мц$га в условиях m vitro инкубирует X։»- К АТФа:-., пред* 
i.i .икается, чю яо связано с окислением нскрторШ групп активного 
центра фермента [6]. С другой стороны, шбымчизя липидная лерок- 
сидацпя прв гцнон..дьн։՛ болевом стрессе сопровождается ик|нвиро- 
ванием нонотранспортнон АТФа-.ын мозювод ткани ннгКбнрованйем 
ее в сердечной мышце [4, I». 9].

Другие авторы установили, .;՛ .три ншемя։-. мозга отмечается уско
рение ПОЛ и повышение активности Na К—АТФазы, причем корреля
ция между этими процессами отсутствует [I2J. 13 этой связи представ? 
։яло интерес изучение активности Ха՜-К -АТФазы микросомной фрак

ции мозга и эритроинтарных мембран в зависимости от показателен. 
ПОЛ при остром и повторяемом стрессе.

Материи.։ и Ок. ставили из 150 6ecii .pp.niwx белых дпысйх-самцах
массой 120—J.50 г. j _• -л*.-'Н"j-x на 2 группа: 1 — иягакгпис животные; 11—крысы. КО- 
vupjjx пидыргилн с֊А֊.'Днгвн ֊р ИМО п т ченн< 1 '0 мни фиксалис»'։ головы и конечно- 
с ей. Число IIMO  .той ; ип Однокр;-тшн ИМО—оорыл стресс, двукратная 
и более—повторяемый стресс

Ткано мини гомилии нрива. ։՛ и с••клнж" « ruMoicii!n.iri)pc с пфлонопым пести
ком н среде наделения; со . 055 М сак.... мм, 0.QQ4 М трпс-HCI и 0.001 М
ЭДТА (pH 7.2). мнкросомчую «ррпкнню тпучалн мс-. дом дифференциального цен- 

|н|ф>'гнрон.1нин [20].
Эрктроцшы <квобол. :.1лн г п.-..i uu и клс:ок белой кропи iu4itpui|>yiнронаннсм. 

мембраны jpiiipnuutou ны.ьлжли по метод; Лимбсра [П]֊ Акгиппосгь фермента- 
пиною 11311 и тф||-М1 и агнинон. ДЗП определяла по пакппленню МДА ui ЗОмнн 

liiii;>6nnHii н пыр»жвл>1 и нмол». МДА mi I мг белка [1|
Содержание фонопы» ЛИПИДНЫХ ПсрсХИсЧ Й ДЦеЦОПЫХ коныоглгоп. .тктионосгв 

СОД il xwici тгрнн.1 ппргдг.-.- :> по методам описанным нами рлнг.- 1л1
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Об активности Na-Ь К’-ЛТФазы и мозге и эрнгрсщнтарныд мембранах судили по 
разнице между суммарной ЛТФазной активностью и активностью Mg• 2-АГФазы, вы
ражав её соответственно и мкмоль фосфора на мг белка за I ч и нмоль фосфора на 
.mi белка за минуту [8].

Фосфолипиды мембран эритроцитов определял и в суммарном липидном экстракте, 
иалуч.ином по Фолчу [II |. с последующим фракционированием методом одномерной 
аосходмшей хроматографии ни бумаге по метолу Маринетти и Штотз [18] в моди
фикации Смирнова и corp [7] и Карагезяии [2] Содержание фосфолипидов выра
жали в мкг липидного фосфора на г сухого осгатка мембран.

Результаты и обсуждение. При остром и повторяемом стрессе в 
микросомах мозг;; и •1ритрицитарны.\ мембранах отмечаются однотип
ные изменения в системах, продуцирующих липопсрекиси: при числе 
ИМО от 1 до 6 значительно активируется 11311 и АЗП НОЛ, при 7-крат- 
иОй оно подходит к контрольному уровню или снижается на 20% 
(рис. 1 и 2).

Рис. I. Динамика ПОЛ в микросомах мозга при остром и повторяемом 
стрессе, % по отношению к контролю Условные обозначения: I АЗП 2. НЭП

Сдвиги в активности \а+-К+-АТФазы в некоторой степени опреде
ляются видом ткани. В эритроцитарных мембранах в условиях стрес
са фермент в основном активируется, причем пик приходится на 3 
кратную ИМО (рис. 3). При 2-разовои ИМО активность АТФа.чы на
ходится на уровне кон;рольных величин, а при 7-ра юной ингибируется 
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на 30%. Ионотранспрртиая АТФаза микросом мозга активируется 
при '- н 5-разовой ИМО. тогда как при 3-, 4-, 6- и 7-разовой ингибиру
ется (рис. 3). В обоих случаях корреляция между интенсивностью 
ПОЛ и сдвигами ։։ активности АТФазы не выявлена

Рис. 2. Динамика ПОЛ а мембранах арнтроннгов при серам и iiouio- 
ряемо.м стрессе. % по oihou։<՝:-։iip к каш ролю Условные обозначения те 

же. тто на ряс. I

Учитыиая, что при Ь. 5- и 7-разовой ИМО изменения акспиности 
фермой.а и микросомах мозга и эритроцитарных мембранах однотип
ны. мы решили сопоставить их с другими показателями интенсивности 
лнпонерсокислеиим и липидным составом мембран. В связи с этим изу
чали содержание промежуточных продуктов ПОЛ диеновых коныога- 
|он и конечного продукта—МДА, количество которого определяет ис
ходный фон лнпопс.рекисей в тканях. Уровень диеновых коныогатов в 
указанные сроки стресса возрастает, а МДА в основном понижен или 
подходи г к контролю (табл.).

Таким образом, непосредственной связи между указанными пока- 
..целями и степенью, а также характером изменении активности Na4՜- 
К*--АТФазы нет. Известно, что в условиях in vitro супероксидные ра
дикалы подавляют АТФазную активность миофибрилл миокарда. 
Падение активности фермента предотвращается введением в среду ин
кубации (’.ОД [22]. Как показали наши исследования, в условиях 
пресса, за исключением разового, СОД ингибируется в мозге (табл.).
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Следовательно, в условиях in vivo непосредственная зависимость меж
ду активностью СОД и АТФазы не выявляется.

Ха -К+-АТФаза—липидзависимый фермент, активность которого 
зависит от упаковки липидного бнелоя, от уровня холестерина, микро- 
вязкости мембраны, а также от количественного и качественного соот-

Рнс. 3. .Ак։инность \гй ■ К »-АТФззы микросом мозга и мембран эритро
цитов при остром и повторяемом стрессе. % по отношению к контролю. 
Условные обозначения: I. 1-К--г\ТФазЗ микросом мозга; 2 Кз- К-

АТФлзэ мембран эритроцитов

ношения отдельных фосфолипидов, играющих роль эффекторов.
Нами был изучен фосфолипидный состав эритроцитарных мембран.
Интенсификация ПОЛ при стрессе вызывает повышение содержа

ния в мембранах ЛФХ (табл.), который является эффектором \а-1<՜ 
АТФазы, вызывающим ингибирование фермента с потерей специфик 
ностн [И]. Повышение количества ЛФХ на 43% при 7*разоиог ИМО 
хорошо коррелирует с ингибированием активности АТФазы на 30%. 
(табл.). Однако при однократной ИМО рост уровня ЛФХ па 36% со
провождается активированием АТФазы на 70%.

В модельных опытах па искусственных липидных мембранах было 
показано, что ионотранспортная ферментная система реактивируется 
ФС и другими КФЛ [13. 19]. В условиях нашего эксперимента такая
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Примечание՜ ’—достоверно отпоен гелию контроля

('•• гр;ка»1ие дигновых конькиатоя (мкМ/г, мкМ.'мл крови). липидных перекисей. ак|нвность СОД (единица на .мг <телка), холестерина
(мм ил мг белка), фосфолинндип < мкг липидном» фосфора на 

н повторяемом стрессе (М tin)
г сухого остатка) н мозге, крови, зри।pointгарных мембранах при остром

Изученные шжазатеш 1 
контроль

2
1 ИМО

%
2 от 1

3
3 ИМО

%
3 or 1

4
7 ИМО

%
4 or 1

о
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’I’oj o.n.ic липидные и-‘рекис и
СОД

24.8+2.3
0 34Щ0.01
9. 15+0.3
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0.34+0.16*
11.4±U.16

+з

+20
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0.19+0 005’
6..>+0.3*
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-23
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0.36+0 01
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52
+ 7
-57

| Кро
вь Диеновые кош.юг «гы 

Фоюлые липидные порск ten 
СОД

22.4+2.1
6.68+0.2

33.75+0.9

26.89*0.8*
7.06+0.8
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2.6+0 Г
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27.04*0 46-

(•95
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ит

ро
ци

та
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ны
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ФС
Л ФХ
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X >лесгсрип фипГо.ииыд
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187.340.9
300.4+8.2

2.Г
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0.05
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39.1.6+9.7*
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79.4+0 4՜ 
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4 136
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217.2+1 26-
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0.05

+22 
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—28

. 11 .
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четкая зависимость проявлялась нс всегда (табл.). Лишь при одно
кратной ИМО повышалось содержание ФС и КФЛ. При 5- и 7-разо
вой ИМО уровень КФЛ снижался. Отношение НФЛ к кислым возрас
тало в течение острого и повторяемого стресса.

Конформация бномембран, степень упаковки и микровя.чкость ли
пидного бислоя находятся в теской зависимости от содержания в них 
холестерина, от соотношения холестернн/белок, холестерин՛ фосфол и 
пид. При стрессе в эритроцитарных мембранах возрастает содержание 
холестерина, а также отношение холестерии/фосфо липид (табл.) По- 
давление активности Na‘ К'-АТФазы на фоне увеличения уровня хо 
лсстерина проявляется лишь ври 7-кратной ИМО, тогда как зиачнтель 
ный прирост холестерина в случае 1- и 5-разовой ИМО сопровождается 
активированием ферментной системы. Таким образом, пр стрессе д 
условиях in vivo не всегда полностью воспроизводимы эксвернменч. о. 
высланные, полученные in vitro по реконструкции Na՜-К АТФпзы 
Поэтому нам не удалось выявить непосредственной связи между измо 
пением активности фермента и нарушением структуры и функции мем
бран, обусловленных интенсификацией ПОЛ.

Одновременно известно, что важно изменение фосфолипидного с 
става и вязкости не всей липидной фазы, а лишь непосредственно! ) 
микроокружения фермента [10, 15].

Необходимо учитывать также сдвиги гормонального фона при 
стрессе, так как известно, что инсулин, простагландины, ка • хил аминь, 
стероиды и другие гормоны оказывают влияние па активность N<tM\-- 
АТФазы [3, 16. 21, 23]

Итак, изменения активности Na -К. ЛТФазы мембран при стрессе 
несомненно отражаются на мембранном потенциале клетки и реализа
ции ее физиологической функции.
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ИОННЫЕ МЕХАНИЗМЫ .МЕДЛЕННЫХ ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ 
КОЛЕБАНИИ МЕМБРАННОГО ПОТЕНЦИАЛА МОЧЕТОЧНИКА

К. В. КАЗАРЯН. В. ц. ВЛНЦЯН

Институт физиологии им. .’I. А. Орбели АП АрмССР, Ереван

Повязано подавление медлениоиаиннкн*։ спонтанной активности гладко
мышечных клеток мочеточника и безнатриспой среде, а также в присут
ствии ингнбтпороп Na-K-nococa н блокаторов Са-каиала в каналах про
водимое in.

Инцд iiofr/i Jl/tiibiiijlib цшЪцшц u/j/г/,2>
ш,иЪ uttfinln^niPjiuli llnijiur/nal iiniinfiliniu/i I'wijiuljuijnilljuib, built N.'J К

fib t/,ji pain fibril/, ti С,Я~[՛ jini&ltpfi (• t Л1/ Ui «Л П рЪЬ p /1 и i. {՝-i ш j/i r /I juib u/ui J if itili 
bl.pnuf uAi g а lj шЪ pnnh

It՛. Na—free solution and also al presence of Na—К pump inhibitors and 
Ca Ion blockers in con Juel'.on canals the suppression of slow wave spon
taneous activity of smooth inii$i.nl г cells was shown.

Mw/eTOwuK—e.iaoKOMticuie'iHtiie па—пеисмеперная ^ояи—писос—пинала npo- 
CodtlMOC TU.

Известно, что спонтанная электрическая активность гладкомышечных 
клеток псйсмекерной области мочеточника представляет собой строго 
ритмичные колебания разности ?лек։рохимических потенциалов на 
мембране в виде медленных волн Последние являются локальным 
процессом, предшествуют спайковым, распространяющимся разрядами 
имеют эндогенную природу [7] Фаза деполяризация медленной вол
ны, как правило, имеет двухкомпонентную структуру 110, 13. 14]. В 
работах, посвященных конной природе возникновения волны, опреде
ляющая роль ОТВО.Т1ПСЯ :аким мембранным транспортным системам, 
как насосные механизмы и каналы проводимости 19, 12, 15).

Целью настоящей работы явилось исследование роли некоторых 
катионов в возникновении как медленной волны в целом, так и при 
формировании отдельных ос фаз.

Mmi'iiiut I 1՛ j.w<zJmctT. Работу г.ктглнялп па кошках массой 3—I к՜ п у ..•нитях 
острых uJihotm Мочеточник ленер в проняли путем перерезки корешкоо чрышого п 
и.’.иного кернов. Влутриартернэльиук- перфузию почек осуществляли при помощи;
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