
5, Лисовский В. II.. Сс.чко В. В.. Па.'.отенцсс С. В.. В ки,: Человек н животные в- 
гипербарических условиях, 5. Я., 1980.

6. Лисовский В П.. Семки В. В. ВМЖ. 3. 62 197'1
7. Маткдвский К. Л. Билик И. А. В кн . Повыии.'нш реаистеп •и>с:и организма х 

экстремальным воздействиям. 24. Кишинев, 1973
8. Назарегяк Э. Е. Тр. ЕрМИ, 15. 1. 1971.
9. Огородникова Л Г. Косм, биол и мед., 5, 35, 1974

10. Панин Л Е. В кн. Энергетические аспекты адаптация 190, Я . 197$.
11. Панин Л. Е. Б кн. Биохимические механизмы стресса 38, М., 1983.
12. Полотенце* С. П. ВМЖ. 6. 56. 1973.
13. Селве Г. Очерки об адаптационном синдром», 254, М I960
14. Bcrgmeycr И. Г. N'eransgegeb։-:. von Meth'.dev der eruymafi.shen .Analyse, 1, 624.. 

1974.՜
15. lycnetljau P. J. Bio!. Chern.. 259, S. 7596 -5699. 1975.
16. Morris i>. Л. Sc.vnce. НП 234. 1948.

Поступило 1.V1I 1988 г.

Биолог. ж Армении, № 2 (42.1. 1989 УДК 615.24-612.0.15.32.616.4.՜—OOJ 1/3.

ЭЛЕУТЕРОКОКК-РЕГУЛЯТОР ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ПРИ СТРЕССЕ

Э W МИКАЕЛЯН, К. I КАРАГЕЗЯН, С. С. ОВАКИМЯН
Ереванский медицинский инстнпг, lln~nryi биохимии АН АрмССР

Усгановленс?, ։::<» эл» ут ерококк подавляе. перекисное окисление липидов 
при стрессе регулирует уровень токоферола и холестерина. стабилизирует 
эритроцит.:, тыс мембраны, модифицируя их фосфолипидный состав

(, лр f։fbni^rl.pwifol^^ 1՛ / ^Д|.|'/1^5|/./|Д ^l.pvpt.'pifUi pfiiil р uuip!,njt
Jut Jinba։!), fyajplja’lppnij / ՝a fun/С ueth [՝[•՝“ !՝ >!‘•Ofi.ipqu/ljp, ijin [П։Ъ'ч r; .
bntj I * r!'E U'1'П JLlTppuibbi.pfi՝ н ittugfiu. i/i ^>пч^чч1>.

ijlUJlffl J

I
If has bee-, es la Wished that clea terococcus suppresses Hie lipid peroxida
tion clunn^ stress, regulates tin- level ol tocopherol and clioJesteriiie. Sta
bilizes crythrocyli- membranes. mod'-Hcating their phospholipid Composi
tion.

Crpf-rc—r.cpeMtcuce акис .скис ,■?ur.nooo—det^'O.iutUKu: игмбрнн— .oieuiерококк.

Раисе и.-.ми было псказапо. чн՛ алеуте; mikk, введенный интактным1 
животным, прокилм*.-т аятиокси.1.а;г:ны.1 эффект, существенно поданля- 
ет ПОЛ снижая затраты 3i но ген кого антиоксиданта токоферола [4J.

Цель настоящего исследования заключалась в изучении, влияния

Сокращения: ПОЛ пер» инечог жислевп՛. липидов. АЗИ аскорбат-.зйппсимоп 
ПОЛ, НЗП—НАДФН 'ч-.внсну.ог ПОЛ, СОД г>п« роксггддисмутаза. г 6 ф-д глкжозо-- 
б-фосфатдсгидр ияаза С11А- сумм.гркая пероксида.‘нак ик явность. ЛФ.\ ягзафос- 
фапгяиллолин. сф/фу- сфиигоми'.-лн*!.’ф.<г||>;---. ..*• .если. ••..!• г. ;; сумма—
фосфолипидов.
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элеутерококка на систему ПОЛ. фосфолипидный состав эритроцитар
ных мембран в условиях стресса.

Материал и методика Опиты гтаяхтэ а течение Jf)87—19£8 п на 100 беспород 
шых белых крысах-самчох массой 100 150 г. рзмеленных из 5 групп нпгактпые 
(контроль) животные» подвергнутые острому к повторяемому стрессу, а также крысы, 
которым предварительно н на фоне стресса внутрибрюшинно вводили полный раствор 
снеси гликозидов мсутёрожокка п ;• • •"» мг/кг. Острый стрсо им швали однокрл: 
мой кммобнлнзаиией животных а течеме*՛ 150 мин. повгирл мый—путем повторении 
пимобили lauHH н течение 5 дней ежедневно

У животных всех групи п кроли 1. «ркгриинтарпых мембранах определяли ннтси 
снилось. АЗП и НЗП содержанке фоковых лнпоаерекпеей, коньюгмроммных дне 
ион токоферола, холестерина, актппност ■ СОД. г-6-ф ” '-ПА Все нслользопапмые мс 
тоды исследования был и описаны нами ранее [ '] Фосфолипиды эритроцитарных мем 
брак определяли и суммарном липндким жстрэхтс. отунитом по Фолчу [8], с по 
следующим фракш!ок1|ропл1шсм методом < .к՛•«<•;'ной аосхо.нщ А хроматографии на 
бумаг? по методу Маринетти и Стопи j Ю] п модификации Смирнов.! и corp [6] и 
Кдрапмпнл [3]. Белок и пробах определяли по Лоури [8]

Результаты и обсуждение Установлено, что как при >стром. так 
и при повторяемом стрессе в эритроцитарных мембранах существенно 
активируется индуцированный .г. :ь лереокислення липидов ЛЗП и 
НЗП (табл. I). Повышается содержание промеж; точных продуктов 
перёокислеиня диеновых коньк ■ >венъ липидных перекисей, Oil 
ределяемый но конечному продукту малонового хилльдегилз, в случае 
острого стресса приближается к контр лю. л при юзторяемом гаже 
снижается на 61% (табл. 1). Выраженность ука энных сдвигов кор
релирует с продолжительностью етрессорного воздействия.

Одной из причин активирования ПОЛ в изученные фазы стресса 
является ингибирование СОД в пределах 20—53% (ыбл СОД— 
фермент, устраняющий супероксидный аннон ради:-;;:.: и контролирую
щий интенсивность свободнорадикального окисления на стадии зарож
дения цепи.

При остром стрессе активирование ПОЛ сопро - жлается о։ачи- 
тельными затратами токоферсла, когда уровень его з крови снижает
ся на 49%. в эритроцитарных мембранах—на 16% (табл I) При по
вторяемом стрессе с.держание <֊•: антиоксиданта почти выравнива 
ется с контролем по-внлнмом.. ном лене аторнс происходи: перераспре
деление меж iy тканями а счет жирового депо. Усиление ПОЛ при 
стрессе влияет на качественный г количественный состав фосфолипи
дов эритроии:api ых мембран В рпстает тношенпе нейтральных 
и кислых фосфолипидов па 13 и 56% лр» ктром i попторяемом стрсс 
се спотиетстпснпи (тлб: 2) Кислые ф еф ьтненды н енпем сосгане со
держа! сравнительно б лыие ненлеичпгниых мирных кисло։, потому 
легче no.TBcpi аются окислению

Характерным признакам нарушени ■ .мпидноп» исыболкзма янли 
стен увеличение и составе 4 ф<>лнпнд н։ мембран \р« вня ЛФХ, кото
рые оказываю! мембрано։ и снмск > i смбрлн i։ :i ческое действие 
Увеличение отношения сф'фх при стрессе гвидетельствует •> повышении 
акесткости эритронитарны) мемброд что еще более усугубляется рос
том коэффициента Х.(’Ф.’1 ( аГс 2) Наращение кьшчоственных соот-
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— Т л Г л и и д I Сдвиги ПОЛ. токоферола. холестерина. активности СОД. СПА и г-6-ф-д я крови и эритроцитарных мембранах. при остром 
ю и повторяемом стрессе и на фоне введения элеутерококка

2 остпыП о 3 острый ------- *------
П кл.мте.ти 1 контроль 2 ՛, стресс |-элеу-стгесс /от։ 1ерококк Зот! ЗотЗ

. « 5 повторяемый----------_-----------
мыйстре.с 4 от 1 <Гр'^кс ՝’՛ 5 от 1 5 от 4

рттрп- АЗИ 1 97^0 058 2 78+0.25» • 41 1.02+Г). оз- -48 - 63 4.37+0 09’ -122 0 85+0 0Р -57 Я0 5
1'нтарные ЦЗП ? 44+0.064 1 1 +0 17’ 1 08 о 43+0 Г' 90 5.78+ООЯ* 137 0 32+0 06” -87 -95
мембрл- Токэфсро1 

мы
2 9м+о он 2.49+0.о?’ 16 2.71 ±0.1 -9 —Я 2 9+о.*5 -2 3.77+0.07- +26 ֊1 29

Зиены 22 5-4-2 1 26,89+0.8* +20 21 1+0.6” —6 -21 37.95+3.4* — 69 20.5+0 7- -R -46
.111 6.6-8+0.22 7,05+0,18 +6 6.15+0.17- ֊■8 -13 2 6+0 16* -61 5.2+0.1- -22 + Ю0
токоферол 3 5 8- 0 059 1 Н4+П 04* -49 2 78+0.1- -22 +51 3 3+0 12* -7 5 3.47+0 08 -3 +5

Кроть холестерин 26.95+0 74 32.9+1,7’ -22 30 (104+0.8’ + 11 —С 23.7+0 5* -12 20 ОЯ+1.8* -26 -15
СОД 31 75+.1.97 15.94 0,6* 53 46 6+2.6- - 38 193 25.94+0 97* -го 34.8+0.6- 4-3 - 29
СПА 10.6+1.98 19,28+1.3* 82 13 7+1 1 ” + 29 2“ 32 14-2.5* +203 12,15+0 2- + 14 62
г-’ ф Л Л 4$О.О7 .32+1 2 -1 «И 1 +(1.о| - 12 - 91 24+2- +со> 4 6|+о.1Ч- -{-36 81

Примечание ’ 1<М Тм)>. [1Ц.1 «ТИ'К-.ПТ’.1Ь1И> К1>Н1р<1.ПТ, ” тогтоверно Отт» нтелыт стресса

Таблица ? Сдвиги лнпнтнотл состава трктронИтлрнмх мембран при острпм и повторяемом стрессе и па фпие введения элеутерококка

П >к.т тателн
3 острый 

с тресс + элеу
терококк

%
։ повторяемый 

стресс
%

4 от 1
5 повторяемый 
орете — элеуте

рококк

%
1 кои толь 2 острый 

стресс
%

2 от 1 3 О' 1 Зот 2 5 от 11 5 от 4

ЛФХ 187.3+0 9 253+4+5.15 -36.5 67.5+2.3** -64 -73 199 8+4 3* -6 7 93.7+1 7** 49 -52
СФ 141 18+2 2 312.9+1 5’ 118 161 1+4 9” + 11 -47 162 8+1 89’ —13 7 177 5+5* * Ь24 +9
ФХ 336 3+6 7 417 12+1.8’ —24 251.9+5.9” -24 ֊40 2*3 37+4.2* -16 379,1+3.8” -1-13 .14
СФ ФХ 0.42 С. 75 -г 78 0.65 + 54 -13 0 57 -36 0 46 —9 -20
НФЛ 666.8x9 9 983.89+4 5* -*■47 485 5+3.6*’ -27 -51 646 03+10. ։ —3 652 4+4.5 2
К ФЛ &А) 4+8 3 395.6+9. ?• +32 320 84+2.2*' —7 -19 187.к+5.7* -38 320.82+2.1” +7 + 71
НФЛ К ФЛ 2.2 2 48 + 13 1 52 -31 -39 3.44 ֊56 2.03 ֊7 -41
СФЛ 967 2+7.2 1379.5+5.2» 42 6 806 4+3.6"* -16 -41 833 8+7.5" -II 973 26+4 5” — 17
Холестерин 50.65+1.38 79.4+0.4- 38.97+0.4 ** 23 -51 82.8+1.4’ 64 53.8+0.7*՜ + 6 -35
X СФЛ о.Сь 0.657 +Н и. 048 -4 • -16 О.б§9 -98 0.055* г- 10 -45



ношении между разными категориями липидов играет существенную 
роль в расстрел -стности и текучести биологической мембра
ны, приводящем к сдвигу в ее биофизико-химических свойствах, к 
функциональной дестабилизации.

СПА и г-б-ф-д пла-мы крови являются своеобразными маркерами 
целостности и стабильи ти эритроцитарных мембран. Пероксидазной 
активностью обладает комплекс емоглобнна с белком плазмы гапто- 
глобниом, поэтому ее повышение тесно связано с проницаемостью эрн- 
цюпитприых мембран При остром и повторяемом трсссе происходит 
существенный рост ферментемни (табл. 1) Элеутерококк, введенный 
на фоне стресса, существенно коррегнрус енный метаболизм,
оказывая антиоксидантное действие. Все п» к а -.не.ж ПОЛ снижаются 
до уровни, ниже контрольного (табл I). Токофер։ л .ытрачиваегся бо
лее экономно, поэтом) его уровень приближается к исходному. Анти
оксидантное действие проявляет о r.KAi опосредованно. через актнви 
ровапне СОД. Как показали наши несло гонения, Действие элеутеро
кокка на активность СОЛ записи-; «>т -.ч’.хи.-.н» > м։ аболнческого фона, 
ингибируется у интактных животных и активируется в условиях интен
сификации ПОЛ при стрессе (табл 1) Подобный ,л хм мнонентный 
характер действия э еутерок жка наблюдали и др ;не авторы при ре
гулировании уровня глюкозы В Крови у СЫТЫХ I . *.'!<«дных крыс [2].

Элеутерококк стабилизирует эритроцитарные мембраны в услови
ях стресса, резко снижает уровень ферментемни ,i доводит активность 
СПА и г-6-ф-д дс контрольных величин 1~аб.՛.. I >. По результатам 
наших исследований, эле; тёр >кокк. яодоб : риредным и синтетиче
ским антиоксидантам (витамину £. дибунолу. фено ану) при стрессе 
значительно снижает с. держание ЛФХ н мембране. м дифицирует фос
фолипидный состав эритроцитарных мембран, регулируя липид-липид
ные, Х/'СФЛ отношения.

Таким образом, адалтогеннсе действие элеутерококка в некоторой 
степени определяется егс антиоксидантными свинствами, коррекцией 
ПОЛ и фосфолипидного состава биомембран.
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