
щ>в системы свертывания крови прокоагулянтов, которые и вызывай։;
• иперьо.'.гуляиик). Основание.! для давши > предположения служат 
также сведения [8] о повышении двигательной активности животных, 
расширении зрачка, повышении кровяного давления на электрические 
раздражение тчнр.ыьного а ми г дал яркого. ядра, чти является следстви­
ем усиления выделения в организм большого количества адреналина и 
адреналииополобных веШест в.
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ВЛИЯНИЕ ЖИРОВОГО КОМПОНЕНТА РАЦИОНА НА 
ЖИРНОКИСЛОТНЫИ СОСТАВ КРОВИ БЕЛЫХ КРЫС

Г. Л. ЧУХАЯЖЯН. и. А. БАКАЛЯИ О. II. СОЦКИИ. Г. Л1. САРКИСОВА, 
Л с. ЗОГРАБЯН. III Л ШАХБАТЯН. Л. В. СУКИАСЯН 

ереванский государственный медицинский институт

Показано что длительное применение н рационе белых крыс насыщфннпх 
жиров (свиного, курдючною) приводит к накоплению насыщенных жир­

ных кислот в плазме и мембранах эритроцитов снижении? уц .ння эссен­
циальной жирной кнелоты—С|. . Включение и рацион подсолнечного 
масла совместно с курдючным не нормализует уровень эссснцнзлыюй жир 
ной кислоты <:1ք;:յ В ЛИПЬДЛЛ крови

дацг) Լ ւոր<1 <!!•>. որ հրկար 4ս.։մաՆս/1ք ոա/ք/ւոՆոէմ րո/րձր 'աւյ1ւրսւ<) կ/.նրր:>ն>սկս>Ն 
ձարպհրի (1սո^յր, ւքմսքկի.} օհւէ/սււ/րւրծոքմր ՀրսԱւքէ՛ րՆւէւմ /

սւՆՆերի էյ պ{1ս ղմ ա^1> ձարս/ՈԼ1! ոչ *<սգեչ/ա<) Ճսէքէպսէ}}քէունհր1է կուսւսւկ- 
ման և Էսենրքիսււ //Лп(111 յ)(/վյւ' С յ, . т պակասեցման: Դմակի ճարւէքի Հետ հա՝ 
մսւտեդ արևւսծադկի յուղով կերակրման դեպրում (ինո(ս>ք1^վի րանակյ

արյան ճարպերում չի կսէՆււնավորվումւ

Сокращения ЖК—жирные кислоты. НЖК ненасыщенные жирные кислоты, 
ННЖ.К ненасыщенные жирные кислоты.
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1՛ -ли es։.i՝»i ' :i prolonged u’-.iization ol highly saturated animal 
u s in lallon (sheeps fat. pork hi) brought to the accumulation ol unsa- 
urated iatty a՛ ։ds in plasma Holds urrj red bipod cells membranes, to (he 
jciic.i ol essential linwtc.e aud - Lid;.՛ The combined feeding with 
siieeps fat together with sunflower-seed oil did not normalize the level of 
linoleic acid Си 2 '*» blood i-.piiis.

( дикой и курдючный *up'՛ жирные кисгогм чрлброкы эритроцитов.

Фу, цноИированне липидного бислои мембран во многом обусловлено 
природой жирных кислот, входящих в состав фосфолипидов. Установ­
лено. что удлинение утлевояородной цепи жирных кислот приводит к 
повышению, а увеличение содержания в них двойных связен к сниже­
нию упаковки фосфолипидов в бислос [5]. Отмеченные сдвиги в липнд- 
но» бнелое сказываются на проницаемости мембран, активности мем­
браносвязанных ферментов [14].

Известно, что жирпокислотный состав мембранных лнпидон обус 
.Инмен характером лнпидон пищи |7|. Вот почему и настоящее время 
али.мешлрные жиры рассматриваются не только как «топливо», но и 
как естественные факторы, ре։улнрующне функциональное состояние 
мембран.

Целью данного исследования явилось изучение характера сдвигов 
н жн июкислотном спектре липидов плазмы и мембран эритроцитов, 
л 1зкже состояния кислотной резистентности последних \ белых крыс, 
длительно находящихся на рационе с повышенным содержанием на­
сыщенных жиров (свиного и курдючного).

IМатериал и методика. Опыты проведены на 40 белых беспородных крысах мае 
«ой 130—150 г. содержащихся н течение 90 дней на нзокалорнйкых рационах. Выбор 
сроки чнл обусловлен данными литературы [8]. Животные были разделены на четы­
ре иппы. 1 группа животных служила контролем н находилась ня сбалансированном 
ран՛ не. п котором в качестве источника белка использовались яичный белок и моло­
ко । от калорийности рациона). у|.теводон—картофельный крахмал (52% | и жи 
ра --՛ось лярда с подсолнечным маслом. взятых* в соотношении 1 I (30%). у живо։ 
яых III группы пищевой жир был представлен смесью курдючного жира с подсолнеч 
иы« маслом, взятой в том же соотношении (30% от калорийности рациона). Осталь­
ные группы (II и IV) содержались на рационах с одинаковым количеством белков 

углеводов (32%) и повышенным уровнем жиров (50%); сенного (лярда)—II 
группа и курдючного—IV группа

Кровь, полученную путем декапитации животных (под легким эфирным нарко­
зом). стабилизировали 3,8%-ны.м раствором цитрата натрия. Далее ее фракциониро­
вали t рефрижераторной центрифуге К 26 и течение 10 мин при 2000 об/мин. Мем­
браны эритроцитов выделяли по методу Доджа с соавт. [9]. Липиды плазмы, мем­
бран эритроцитов, алиментарных жиров экстрагировали по методу Фолча с соавт. (10). 
Mt типовые эфиры Ж К получали по методу Штоффели с соавт. [11J. Состав высших 
ЖК алиментарных жиров (лярда, курдючного жира), липидов плазмы и эритроцита]» 
яых мембран анализировали методом i азожидкостной хроматографии на хроматогра­
фе <Хром»-5 (ЧССР) с пламенно-ионизационным детектором. В качестве жидкой фа­
зы использовали полнэтилекгликольсукцннат. твердой целлнт-545. Гал носитель— 
гелий, температура испарителя, колонки и детектора -250, 185 и 250° соответственно

Кинетику гемолиза эритроцитов исследовали по методу И. И Гительзоиа с соавт. 
« модификации К Г Адамяна с оант. [I]. В качестве гемолизата для кислотного 
гемолиза использова.-и 15 ммоль трис-HQ буфер с pH 2.2 и нормальным осмотическим 
давлением.
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Результаты и обсуждение. Изучение жирнокислотного состава сви­
ного и курдючною жиров показало, что они не отличаются ио набору 
ЖК, если не считать почти полного отсутствия ю :։ ЖК в последнем 
Однако но процентному содержанию НЖК и ННЖК исследуемые >ки 
ры заметно различаются.

Так, в курдючном жире в отличие от свиного заметно выше дол:
и С1г>-.л, но ниже СЖд. С)д; ՛ и О?6։4- Превалировали’ в еоста 

курдючного жира НЖК над ННЖК сказывается па՜ велич не сортж

тения С՛ , которая оказалась в дв.. в; ше, чем а
сумма ННЖК

свином (1,44 против 0,72). Следовательно, сравнительны и анализ Ж!
составов обоих видов жиров свидетельствует о гом. что курдючный 119

сравнению со свиным характеризуется более выраженной насыщен»!
стыо. Исследование ЖК спектра липидов плазмы животных, наход 
щихся в течение 90 дней на рационе, в котором 30 или 50% калорий»! 
с гм пиши обеспечивалось свиным или курдючным жиром (табл. I), и

Таблица 1. Жирнокислотный профиль липидов плазмы белых крыс, находящи: 
в течение 90 дней на нысокожнроных рационах, %

71 Ли идя 
кислота

Группы животных

1 II III IV

Сн:Г> 0.30 0.33 0 34 0 1-1
1 -15-.0 0 24 0.39 0.40 0.50
С|1>:0 12.У2 19 43 28.59 23.08
С1К: 1 1.16 0.60 1.30 • 1.93
С|7:Ц 0.32 0.26 0.'>5 0.67
Спи 0.24 1.12 — 0.44
G18-.il 17 01 19. 14 16.80 17.14
Ся>:1 23.95 24.26 22.20 37.14
(Зв:.' 28 70 И .49 11 60 9.8*
С?0:3 1..г>« — —
*.■20:1 14.60 21 40 17.71 10.63

нжк 30.79 39.85 47 13 41.43
ННЖК 68 65 60.55 52.81 59 .02

к сумма НЖК
0.45 0.66 0.89сумма ННЖК 0.7 0

казало, что у животных 1 группы он представлен десятью кислотами, о 
ставлякицими 90—95% Ж К липидов плазмы млекопитающих: пятью- 

насыщенного ряда (СИ;0, С։Б;0, Сп:е. С; ) и пятью—нена©
щепного С.16:Ь Сп:Ь С«Я, С18:2, Сзсн-Ж Основными НЖК крыс 1 груй
НЫ ЯВЛЯЮТСЯ С1б:0 И С18:0, Ий ДОЛЮ КО.։ рЫХ II И ХОДН Ю. ОКОЛ" 304

от суммы всех ЖК. ННЖК в основном :".՝едста :.;ены ( .Си л С?о;- 
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Определение суммы НЖК и ИНЖК. величины их отношения в кон­
трольной группе животных показывает, что в плазме преобладают ли­
пиды. эстерифицированные ИНЖК.

Потребление с пищей повышенного количества свиного жира (11 
группа) заметно сказывается ։а ЖК спектре плазмы (табл. 1). I ак, 
относи тельное содержание ЖК С;։» о. С|,:о։ Си:о и Сц.д» в липид­
ной тракции плазмы увеличено, а С1ь;> существенно снижено. Если 
повышение уоозня а также С«:о ^связано с характером
ал и м г и га рного Жира, то Сзото, но всей вероятности, объясняется уси­
лением ее синтеза из своего предшественника С։ . за счет активи­
зации процессов десатурации и элонгации углеродной цепи. Возможно, 
этим и обусловлено появление заметок; количества эйкозатрисиовой 
кислоты (С..о.3) по сравнению с контрольной группой животных [6].

сумма НЖК 
и (меченные сдвиги отражаются на величине отношения ' — . . . •

сумма! I НЖК 
кощрйя возрастает на 46,6%, свидетельствуя об увеличении насыщен­
ности лйпидов плазмы (табл. I)

Спектры ЖК липидов плазмы животных 111 и 1\ [руин, представ­
ленные в гон же таблице, свидетельствуют о том. что включение кур­
дючного жира в пищевой рацион крыс заметно сказывается на ЖК со­
ставе липидов плазмы. Так, у животных III группы по сравнению с 
контрольной суммарное содержание НЖК возрастает на 53%. в то вре­
мя как ИНЖК падает на 23%, причем в основном за счет эссенциаль 
ион (-18 3 кислоты. Следует отметить, что в рационе данной группы 
животных, как и в контрольной содержалось аналогичное количество 
рас।ягельного масла. Это свидетельствует о том, что насыщенные жи­
ры пищи влияют не только на обмен ЖК в тканях печени и кишечника, 
но ч на процессы всасывания в кишечнике продуктов деградации расти­
тельных масел, усугубляя «ошоситсльныи» дефицит полинейасы щеп­
ных ЖК в составе алиментарною жира.

Подтверждением роли щеты в процессах всасывания ЖК в кишем 
нике являются данные Томпсона <■ сиав:. [12]. Ими было показано, что 
При переходе с диеты с повышенным содержанием НЖК ил։։ ИНЖК 
на стандартную развиваются ранние и՜ долговременные изменения 
транспортных функции кишечника.

Обеспечение 50%-ной калорийности рациона курдючным жиром 
приводит к еще более выраженному дефициту’ эссенциальной С։$։<1 ЖК 
в составе липидов плазмы. Так, уровень С] -т. ЖК. уменьшается не 
только по сравнению с таковым III । руины (на 15%), но и I (на 65,6%). 
Обращает на себя внимание также более низкое количество арахидо­
новом кислоты по сравнению с этими группами. Однако, несмотря на 
описанные сдвиги* сумма НЖК липидов плазмы у животных IV группы 
несколько ниже, а ННЖК- выше относительно III группы, в результа­

те чего величина соотношения __ унижается с 0.9 до 0.7
сумма ННЖК

соответственно. Это объясняется, судя но данным табл. 1. значитель­
ным увеличением количества олеиновой кислоты в липидах плазмы жи- 
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потных IV группы: на 67.29% по сравнению с III и на с I.
Следовательно, определение спектра ЖК плазмы живон-ик. <пу­

тавших в течение 90 дней избыточное количество насыщенны: жиров 
(свиного, курдючною), свидетельствует о гом, что в липидах плазмы 
происходит накопление НЖК (в основном С, . ) на фоне разш: кине­
тся дефицита эссенциальной С, -.кислоты. Курдючный жир в отли­
чие от свиного приводит к снижению уровня С. ц ЖК з плазме.

Учитывая, что липиды плазмы обмениваются с липидными ■ . ֊.ию- 
иентами мембран, тем самым участвуя в обеспечении структ\(ню-функ- 
циональной организации последних, определенны!! интерес преястаяля- 
ло изучение жирнокислотного профиля липидов эритроцитарных мем­
бран у подопытных животных.

Как видно из данных, представленных в габл. 2, спектр Ж К липи­
дов мембран эритроцитов контрольной группы животньг замет։ о отли­

та блина 2. Жмриокнслотный профиль липидов мембран эритроцитов белых »рыс. 
находящихся в течение 90 дней на высокожнровых рационах. %

Жирн.-я 
КИСЛОТ!*

Группа ЖИВ иных

1 11 ш IV

С1П0 0.17 следы следы следы
Ь|4:о 0 73 1.0 0.6֊։ 0.78

Сип 0.68 0.63 1.<Н1 «.28
<Л5:0 0.16 0.65 0.46 0.23
C|S;| 2.08 1.36 • .».) 0.79
С»«:0 15 98 14 30 34.53 35.45
Cj6:l 0.49 0.50 0.74 в.76
С17:О 0.69 0.22 0.59 0.54
1.17:1 о. 94 0.34 0.5> 0.54
Clb.v 30.36 28 U0 26.26 24.75
Cl«:l 20.63 12.77 10.14 16.28
Ci»ii 9 :0 7.23 5.80 4.79
C20H 13 03 32.8! 18.94 21.20

сумма НЖК 48.09 44.17 toi.48 61.67
«умма ННЖК 52.17 55.72 3S.16 38.63

К еУмма IKK к 
сумма Иг!ЖК U. 92 0.79 .63 1.59

:ается по качественному и количествен ՛ .֊-му составу от таково, и ли пи֊

дов плазмы. Так, в мембранах эритрош ,. ов данной । ՛ •уппы выявляются
в заметных количествах Сц: - И С. ;1 ЖК. Обнаруживается измене-

сумма
нне величин ---------- , свидетеле .•■’чуюшег ՛• <повышении содер-

су мма ННЖК
жания НЖК в составе липидов мембран эритроцитов и снижении урсв֊
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ня момо- 1։ полнменасыщенных ЖК. При этом происходит увеличение 
первых, преимущественно за счет < в частности, если содержание 
указанной кислоты в липидах плазмы контрольной руппы составляет 
17% от суммы ЖК. то в составе липидов эритроцитарных мембран ее 
доля возрастает до 30%. Обращает на себя внимание более низкое ко­
личество в составе липидов эритроцитарных мембран С-.ц;11 Ж К и более 
высокое—Сгсп по сравнению с плазмой данной группы животных.

Повышенное содержание свиного жира в рационе (50% от кало­
рийности пищи) сравнительно мало сказывается на уровне основных 
представителей НЖК. (С; и С։В. ). но тем не менее наблюдается тен­
денция к их снижению, вследствие ։его суммарное содержание НЖК в 
составе липидов мембран несколько уменьшается по сравнению с кон­
трольной группой (14,17 против 48,09%). Болес выраженные сдвиги у 
животных Н группы выявлены со стороны ПНЖК липидов эрпгроци- 
гарпых мембран: уменьшение СН1 на 62%. резкое возрастаю։։ С^л- 
на 81% по сравнению с контрольной группой. Количество Си снижа­
ется на 22%. Однако отмеченные изменения в уровне ПНЖК в соста­
ве липидов эритроцитов мало сказываются на их суммарном содержа­
нии (55,7 против 52,17% в контрольной группе). Тем не менее описан­
ные отклонения н суммах НЖК и ПНЖК отражаются на величине 
сумма НЖК 
----------------------- • которая V данной группы ниже, ։е.м в контроле (б./9
сумма ННЖК 
против 0,92), свидетельствуя о повышении ненасыщенности мембранных 
липидов.

Спектр ЖК липидов мембран эритроцитов животных 111 и 1\ рупп, 
находящихся на рационе, в котором свиной жир заменен на курдючный, 
также представлен 12 основными ЖК. Преобладающими НЖК, сак и 
в I и II группах, являются С^-.п и Ci8-.ii. Однако в липидах мембран 
III группы, в отлично от I и II, содержание С . :(> кислоты превалирует 
над Си :о (34,5 и 26,2% соответственно). Аналогичные взаимоотноше­
ния между указанными ЖК отмечаются и в липидах плазмы 111 и IV 
групп, т. е. четко сказывается влияние Ж К состава триглицеридов жи­
ра пищи. Поступление последнего с нищей особенно выражается в сум­
марном содержании НЖК и ПНЖК липидов эритроцитарных мембран. 
Исследование показало, что сумма -;ое содержание НЖК возрастает 
на 30%, причем в основном за сче։ С , в то время как ПНЖК пони­
жается (на 27%), несмотря на то, что в рацион животных 111 группы 
входило подсолнечное масло. Как видно из данных табл. 2, уменьше­
ние суммы ННЖК происходил и -1 ЖК, в то время как
содержание Со. ,. ох| еш.сдся в пределах контрольных величин.

Аналогичные по направленности сдвиги в ЖК спек। ;:е липидов эри­
троцитарных мембран наблюдаются у животных 1\ । руппы. \ которых 
весь жир рациона представлен курдючным жиром. Однако в отличие 
от животных 111 группы дефицит •ссеншгальнон С; : . ЖК в липидах 
мембран проявляется в еще большей сп-пипи. Так. уровень сказанной 
кислоты в данной группе составляет 4,8% против 5.8% в III и 9.3% н 
контрольной.
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Таким образом, рассматривая полученные данные, можно прийти 
К выводу, что длительное использование курдючного жира в пище, и 
отличие от свиного приводит к более выраженном;. дефицит}՜ С . • ЖК 
в составе липидов плазмы и мембран эритроцитов.

В сняли с вышеописанными изменениями в Ж К профиле линидон 
эритроцитарных мембран у животных, получавших в рационе свиной и 
курдючный жиры, представляло определенный интерес выявление на 
лнчня связи междх обнаруженными сдвигами в количественном составе 
ЖК и чувствительностью мембран эритроцитов к изменению условии 
среды, в частости. pH С этой целью была изучена кислотная рези­
стентность эритроцитов, которая согласно данным М. Д. Бриллианта 
соавт. |3], наиболее чувствительна к изменению липидного состав.։ мем 
бран эризропигов Как видно из данных, представлении.՝ в табл 3. из­
менения в ЖК спектре липидов мембран эритроцитов заметно сказыпа 
то гея на параметрах кислотною гемолиза.

Так, увеличение содержания в пище свиного жира (II груш։.։) при 
водит к статистически достоверному понижению глубины гемолиза, од

I а 6 и и н з. Влияние аысокожнрового раимоиа из кинетику кислотного гемолизи 
фИфициюп белых крыс (М щ. и 10)

.4՛
1 ру пи

1 iy.ain.i 
।смоли л

<•«)

< боке гре­
мя геми.՛։ 1144 

(сек)

И eUMTOCTT.
„ *лг* — «разы 

(ССК)

Мгновенная 
скорое о» кии- .

пер. фазы ‘՝
(мм.сек)

сумма НЖК
сумма НЛЖК

1 I2 Ч±н I9 *».’ ОТ1 7 61.2X2 1 5.5X0.6 0.92
и !•։.*> TU 15

<и.О։
• 7 ֊ ; .. И Oxi 4 

<0.01
5.7+О.Ь 0.7.»

III i.<u2+d з; ;.՝ > т։^ 
о!

47 7+1 4 
<0 (КЧ

€.9X0.5 1.63

IV 14.3» 1+0.55
• 0.05

76 0 2 1 
и 'М.

51.9+2 > 
-о 5

6 6x0 3s 1.59

на ко длительность <лаг>-фазы при этом укорачивается. Иная картина
наблюдается при изучении показателя глубины гемолиза у животных 
III и IV групп. Отмечается в зрастание глубины гемолиза эритроци­
тов. особенно \ животных 1\ -ругпы Б то же время в этих группах, 
как и во II наблюдается укорочение общего времени гемолиза, длины 
елаг»*фз'зы и более выраженная тенденция к ускорению гемолиза на 
кооперативном участке кислотной эритрпгра.м.мы

Обращает на себя внимание наличие связи между величиной соот- 
сумма НЖ . ,

ношения -------------------------лхбинои гемолиза эритроцитов: по мере
•р.мму ниж

увеличения величины данною соотношения глубина • смолиз:։ возраста­
ет (табл 3). Однако анализ показывает, что количественной в таимо 
связи между этими показателями не наблюдается. Последнее дает ос- 
н<1в;н|| < редположить,. что степень гемолиза поаможнег. ;՛■ большей сте- 
пени зависит от величины соотииш ՛ я ьпч д -ин фосфолипиды, чгм

•чина Н.ч
(»т соси ношения г лишо.а.х мембран три гроци П»в.

сумма 1Н1Ж1



ЛИТЕРАТУРА

I. Адоняк К. Г.. Оганесян С. С., Мк/мян I. /.. Саркисян .И. .4.. ОпреДслеЙис ки­
нетических параметров гемолиза крови и эритроцитов у больных методом не­
прерывной автоматической регистрации. Методические рекомендации. Ереван, 
1985.

2. Актонов В. Ф. В кн : Липиды и ионная проницаемость мембраны. 78. М„ 1982.
■'-! Бриллиант .՛>.՛. Д„ Вб/ИМ . Н. В кн ' IT՛՛ ■■ и.физики, биохимии и ;՝.;i7c.io- 

гий эритроцитов. 132. М.. 1967.
4. Бурлакова Е />.. Джплчбовй .41 //.. Гвахари.ч В. О. Глущенко Н. Н., Молоч­

ника Е. Л!.. Hl только В. И. В кн.: Биоантяоккслитёли в регуляции метаболизма 
в норме и патологии. Ml. М.. 1982.

5. Котик А., Яначек К. В кн Мембранный транспорт. 86, М., 1980.
6 .Чеаачеб Л1. 41. Укр. биохнм. жури. 55. 301—308, 1984.
7. Покровский А. А. В кн.: Липиды Сгтруктура, биосинтез, превращения и функции. 

118—130, М. 1977.
8. Bourgeois Alexia A.. Lem mon t er D. Bru. J. Nnh.. ■/.?, 17—26, 1983.
9 Dodge L, Mitchell C... Hanaraa D. .-Veh. Blophys.. 100, 11$)—130. 1963.

10. Polch /.. Lees At, Sloane Stanley Ci. J. Biol. Chern.. 497 509» 1957.
11. Stoffel U՝՛'., Chu /■՛.. Ahrenx E. Anal. Chen։.. 31, 307 318 1959.
12. Thompson A.. Keeltn M., Clundinin .41. I.lplds, ?2, 22 27 1987.

Поступило 6. IX 1989 г.

Биолог, ж. Армении. № 1.(43). 1990 УЛ К 577.3.08

УСТАНОВКА ДЛЯ РЕГИСТРАЦИИ СВЕРХСЛАБОЙ 
ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ БИОЛО1 ИЧЕСКИХ ОБЪЕКТОВ

А. Е. ЗАКАРЯН, А. Р. ЦАГИКЯН. Г. А. ПОГОСЯН. Г. А. ПАНОСЯН 
Ереванский государственный университет, кафедра биофизики

Сконструирована и апробирована установка для регистрации слабых 
световых потоков различных биологических объектов, в которых проте­
кает свободнорадикальное окисление липидов. Установка двоей чувстви­
тельностью не уступает известным аналогам »։ легко может быть собра­
на в лабораторных условиях.

ձավարված և փորձարկված Լ լլարրսւվորում' կենսա րանական սրյեկտ-
ների /մույլ լոլյսսւյին հոսքերի դր անցման համար, որոնցում ընք} ւոՆ ում Լ չի- 
պիգների ազատ пш/յքմրպ a ք ./{ւզացւէւմ: հուրրՆ իր զզս.յունուքքրս մր .քւ զիջում 
հայտնի համանման ւլարքհրին և հք/^տուիէ ջամ ր կարոդ Լ հաՀարվԼյ լարոր՚ստոր 
պա յմ ա ննհրոլմ ।

Ап аррагащ$ юг reglsir.iuon >«i :alni 1՚հօ։ ilows ol djfteren։ biological 
objecis, where rf։e nee rud e, oxidr.i on o։ lip.ds proceeds, are constru­
cted and woixixl on՛. The elaooruicd ptani ь as sen՝tt:ve .> its known 
analog es and can be a-se Med easily under laboratory condiiions

Хел:и.:юминесиекция— сно6одн>ле радикала фотоэлектронный умножитель—преци- 
яионн՛ Л усилитель.

Биофизические методы, основанные па явлении сверхслабого свечения 
живых объектов, дают интегральную информацию о протекающих фи-

Сок; тения: ФЭУ—фотоэлектронный умаожлгель.
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