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ВЫЗВАННОМ ТЕТРАЭТИЛОЛОВОМ
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Институт экспериментлльнои биилыил АН АрмССР. Ереван

Установлено, что ЭОМ сопровождаемся уменьшением в митохондриальной 
фракция количества монофоефоннозитидбв. сфингомиелинов, фосфа г ид нл- 
холпион I! возрастанием содержания лизофоефа и.ui-'t холинов. фосфати- 
дилсеринов. фосфатилилэтанолимпков и кардиолипинов. В микросомальной 
фракции имеет место уменьшение количества монофосфонвучитн.тов. фос­
фатидил холинов. фосфатидилэзапалдминов. увеличение уровня лизофос- 
фатлдид ход инов л сфингомиелинов.

ЭОМ характер» чуется яе Коплеи и ем 1 идроисрекиссй г. перекисей в об­
щем гомогенате и микросомальной фракции кик в аскорбат• ՝ак и r 

НАДФ11 -зависимой системах пер», окисления. 
■»«
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It was established that experiin^nui) oedema of braot .n miiochant!rial 
fractions was a<cunipriicJ by the de;r< :s<՛ о monopliosphomosiUdes. 
splilngom.el;։it •, pho-ph I'iJyl. hohnes an-J :i rease i ihe coiiti л of li- 
fopho'p latidy Icholines, p!. о ՝p.՛. al idyl serins, pho:pli.i!idylvlh.ir:o!a:։::ncs and 
cardiolipins, hi microsom.!. fra. i.uns :he expcj;H.en'..il oedema was accom­
panied by ihe livi reare o: monophuspho.ni siiidcs phi •.phatidslcliollncs, 
phosp'ianJyk-thimolamine; and increase o: the lexer >1 I is-pho-ph.iiidyk- 
hohnes and sphjngon.vllnes՝. Hte experimental oedema was < тяга..rerized 
by the accumulation o. hydroperoxides and peroxides in the general ho­
mogenate ..-«I nicjoiorna f act ՛.՛!! >i ачсог'ь'не inJ NAI>PiI-•k-pene’ent 
systems o' peroxtd itioti,

ЭО.М—фосфолипиды—П О. i.

Отек го.’.овнбго мбзга ртносит.ся К числу на и б»? л се рас «ространенных 
и крайне тяжелых осложнений н клинике самых разнообразных забо­
леваний [2, 6]. В основе про исходящих при этом метаболических из­
менений лежит в первую очередь нарушение структуры и функции нен- 
ромембраи, обусловленное преимущественно отклонениями в них каче­
ственного и количественного состава основных компонентов клеточной

Сокращения: ЭО.М—ьксперпм-. пильнки оп-к мозга; НОЛ перекисной окисление 
Л1!пидов; НФП—иефсрмгдпатз’В.чо аскорба ՛-.лннсимис персик пелен in* липидоп. ФИ 
ферментативное НАДФН-«авясимсч! гшрг'ОКлслспл՝ ли илов. 
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мембраны—фосфолипидов. Количественные изменения последних со 
провождаются расстройством микроструктуры, физико-химических 
свойств и основных функций мембран, в частности, прочности, проводи­
мости, ферментативной активности, избирательной проницаемости в 
отношении различных метаболитов и ионов.

Исходя из вышеизложенного. мы предприняли исследования по 
изучению количес.венного состава фосфолипидов к гомогенате, в мп 
тохондриальной и микросомальной фракциях голов ноте мозга белых 
крыс о норме и при ЭОМ.

Материал и четоаока. Исследования проводили на беспородных белых крысах 
обоего кола массой 180—200 г. содержавшихся на обычном пщево.м рационе ниоа им 
ЭОМ ньиыня.'т впу7|>нб;н֊>ни։нны.м введением тегрзэпглолона з дозе 10 м. на I к. 
массы жяпопюго, Его критерием служи.՛!;։ увеличен!'.--- и мозговом ас и-пве содержа 
пня общей волы и сдэнгн в показателя՝ его микроструктуры Об увеличения кодит 
стна воды пр։։ формирован.*н отека мозга судили по весовым рл.лнчням .ухич остатков 
мозговой гкаки. тщательно высушенной при 110е до постоянной идее։»- Гомогеннл։- 
р । ван не мозгокой -Каки проводили я среде, содержащей 0.23 М сахарозу и 0.00։ М 
трис НС1 буфер. р(1 7,4 Субкле՝ очи!.-՛ органеллы отделяли центрифугированием ядер 
при 900 ". митохондрий при 13000 у н течение 20 мин (центрифуга К-24), микросом 
при 105000 ц на нр<и ижекип 120 мин (центрифуга ВАК-601/ [7]

Фракционирование нядиицдуальны.ч. фосфолипидов гроподилн м-..-годом одномер­
ной воЗДЗ&Ш№Й хрома . I л топком слое силикагеля (марки КОК| с использо­
ванием системы растворителей лорофорч -метаиОл—аммиак (65:35:5). Фосфолипид­
ные пятна идектфикировалп с помощью соответствующих свидетелей. Минерал.пи­
нию липидного фосфора осуществляли и среде с серной и азотной кислотами и выра­
жали мкг на I । влажной ткани р].

Содержание гидроперекисей липидов определили с помощью цвети й реакции г 
нюкканатом аммония при максимуме поглощения 480 нм 06 шеннносгн пере- 
кисното окисления судили но содержанию малоновою диальдегадв, образующего < 
гнобарбнтуровой кисло. лТ окрашинакн-.- ннтеиснвност:. . горой» регисц фовадн снек- 
трофотомстричсски при длп։к волны 535 нм р] Количество пеоекисгй пересчитывали 
па I ,мг белка данной фракции [Н].

Результаты и обсуждение. Как показали результаты исследований 
(табл. I). ЭОМ сопровождается накоплением в микросомальной фрак­
ции мозга и в общем гомогенате гидроперекисей и вторичного продук­
та пероксидирования лили юа- малонового днальдстила, образующих­
ся как в аскорбат-, так п в 1ЧАДФ1 (-зависимой системах персокисле 
ния. Первичный механизм зарождения свободных радикалов при ЭОМ 
остается проблематичным, хотя из литературных данных известно, что 
развитие па [• ֊логических процессов в мозговой ткани характеризуется 
определенным стимулированием реакций радика.тообрэзовяння [9]. 
Показано, что основное к. личество свободных радикалов образуется во 
фракции фосфолипидов, что особенно характерно для возбужденных 
состояний организма |4|.

Как уже отмечалось, ПОЛ преимущественно затрагивасз фосфоли­
пидные компоненты клетки Как явствует из табл. 2, ЭОМ сопровож­
дается уменьшением в митохондриальной фракции мозга количества 
монофосфоинозитИг-ов. сфингомиелинов, фосфатидилхолниов и возрас­
танием содержания ;и-зофосфатндилхэлиноз, фосфатидилсерннов, фос- 
фатлчнлэтаноламинов. кардиолипинов. В микросомальной фракции
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Г а б л и и а I. Содержанке гидроперекисей и малонового дна.тьдепиа в общем гомогенате и микросомальной фракции головною мозга при 
его экспериментальном отсьс

Микросома-дыня фрак шя Общин гомогенат
Услозня опыта--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

контроль опыт контроль опыт

Тип пер*окислении НФП •1 П НФП ФП 1 ФП ФП НФП ФП

Гн т репер-՝ кис и, 1;, . мг 
(•еакА

0 519 o.ei 0. 08 и.(В 0.731 0.03

Р< Г..002 
п = 10

0 584 0.02

Р 0 0 1 
п.= |0

0 119 0 06 0.292 0 05 0.648 0.03
Р <0.001 

п=10

0.492-0.04

Р<0.001 
п=10

Малоновый диа.тьдеги т, 
к милым г оелка

2.07 0.07 1.42-0,08 1.04 0.17 

Р<0.001 
п=8

2.07 0.1
Г» 0,001 

п=8

1.662 0.02 0 810 0.07 1.857-0.02

Р<0.001 

п=7

1.044 0.02

Р<0;01
Па»7



имеет место уменьшение уровня фосфа гид ил ход и нов, моиофосфокнозн- 
тидов, фосфа тидилэтаноламннов и увеличение лизофосфатндилхолино» 
и сфингомиелинов.

Таблица 2. Количественный сустав индивидуальных фосфолипидов ( ՛, от суммы 
фосфолипидов) и общем гомогенате, митохондриальной и микросомальной фракциях 
юловного мозга при его экспериментальном отеке

О.-чвин гомогенат -Мианонлриэль- Микросомаль­
ная фракция иди фракция

Фракции фосфолипидов--------------------------------------------------------------------------------------------
К нт- ОПЫТ КО1Т ОПЫТ КОНТ- опыт

ро.||>. % Ц=!2, ՛'.. роль. I. 7. Ч, роль.Ч ч=7. 'А>

Мопофосфтшолч1 иды 11.9? 10.82 13.06 7.38 15.74 11.42
2! из офо ? фа ч иди д х<?.; и и ы 15.67 17.20 2.75 12.96 7.05 9.93
Сфингомиелины 26.70 25.26 8.60 3.87 8.14 9.89
фрсф՛:-.: ИЛИ £ ХОЛИНЫ 29.:’5 28 72 .'.8.83 37 58 39 58 36.62
Фосфат иль лсеркны 6 22 6.20 29.54 30 11 25.11 25.06
Фосф.1 ТН ТИЛ эта ПОЛЗ СИЛЫ 5 10 6.26 1.34 ■1 79 4.38 4.09
Кардиолипины 5.15 5.55 2.87 3.31 —
Суммарные фосфолп илы 207 3. •> 1958.31 52.30 П.35 29 2.3 26.9

' Суммарные фосфолипиды нырджены в мкг Р,Т пла Ж НОЙ -.г. дни.

Отмеченное нами уменьшение фосфа г ид и л холинов в обеих фрак 
цнях и в общем гомогенате со։,тасуется с данными литературы, свиде­
тельствующими о резком палении их содержании в области макепмаль 
но выраженного отека мозга [10].

Согласно полученным результатам, Э0М характеризуется увели­
чением содержания ли юфосфатидил холинов в мнюхондриальнай, ми­
кросомальной фракциях мозга и в общем гомогенате. В литературе 
имеются сведения о р(..и- свободных жирных кислот, продуктов их окис­
ления и ли $офосф;>лн11И и>в в повышении проницаемое! и катионов через 
мнтохбндриальщ.ю мембрану, таких, например, как ионы кальция. пе­
реносчиками которых, в частности, являются гидроперекиси как пер­
вичные продукты ПОЛ [1]. Увеличение количества л-йзофссфолинидов 
може։ быть обусловлено, с одной стороны, повышением активности 
фосфолипазы А2։ с <ру. ой — некоторым ингибированием фосфа. идо ге­
неза, связанным, на наш взгля с ослаблением функциональней ак։ив- 
нрети ацилтрансферозных процессов. Эти соображения нуждаются в 
д а л вне й ш е м э кс пери м е 1 •: г ал ։> г 1 о м по; ггв ер ж д с н и и.

Полученные результаты подтверждают бытующую в настоящее вре­
мя .очку зрения о важном значении стабильного состояния фосфоли- 
нид-фосфолипидных соотношении. Смысл отмеченного постоянства за­
ключается прежде всего в поддержании строго определенного набора 
фосфолипидов в спектре -лих соединений, характерного для данной 
биологической системы, чем и обуславливается так называемое липид­
ное окружение различных протеинов, например, ферментов, во многом 
являющихся лииидзавиенмыми

В дальнейшем предполагается изучить роль измененного статуса 
лшшд-липндных соотношений в мозге при его экспериментальном оте­
ке в регуляции каia.ii՛ гичсскпх свойств мембран к'вя.шиных, липидза- 
висимых ферментов. 51т д главным образом касается ферментов, кото­
рые принимают активное участие в регуляции процессов трансмем­
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бранного перенос;:։ ионов, обуславливающих н известной степени про­
цессы водонакопления в данной биологической системе и ответствен­
ных, пс-видимиму, за формирование определенных звеньев процесса 
отекообразовання.
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ИНГИБИРОВАНИЕ АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ КРУПНОГО РОГАТОГО 
СКОТА НЕКОТОРЫМИ АМИНОКИСЛОТАМИ

AJ. .4. ДАВТЯН. .W. Л. ГЕВОРКЯН

Ереванский государе: ж-нный университет, хафедра биохимии
И проблемная ляборй1 орпя сравниie.lblKHI И .410. Г ЦКПННОЙ биохимии

Показано. <по [.-аминокислоты орнитин, личин, аални, леиипн. кзолей- 
цнв. пролин, о'.-эмнионзомаслянзн клглша и иорвалпи конкурентно виги 
бнруют аргиназу печени крупного рогатого скота, л и-омннох։.тслялая кис­
лота является ингибитором смешанного типа Разветвленные аминокисло­
ты являются наиболее эффективными ингибиторами фермента. Установ­
лено также, что и присутствии орнитина чувствительности фермента к 
воздействию температуры возрастает; это указывает на специфичность 
взанмодейстпяя указанной амянокислоты с аргиназой.

Shljrf { . (>I> ' - .luf/ilrWjVO/iil//,;! .'/ш.-ZrIi/i, ;ii
itfla^r՛ “ijfibuipinl-uifnuifujlipnii: ՛• 'in/ill ш l linffitiiiynp/.l, i.iiiifl

h't! I'ur^fp -՛.ijу!• )ini> eihuiunOiiibpft iiuiptjp шpJ{K'lull^u^l^ Mifinfujni/lftnitp. 
i՝iJ^ l'4il<bl.li;t.lill.4/hlp/lnib ill.ll.-jl'llJjllInir / (uuinfl Ulp4{[l ll.lUl/.liniffl’l О1ПЩ1Ч- 
({npi/niA uinpbniiiiri^iihpp lui'iirfliiitulinut !Ai л. Mni lA’ju/u/ipi/o.; uiiiwiiiti

’бокрлщснпй: AlШК—аминовH.MBC.'iHiian кислота; VIK имнномэслч.аи нслотл
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