
ралетяну за предоставление возможности выполнения данной рабо­
ты и участие в обсуждении полученных результатов.
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ИОННАЯ ПРОНИЦАЕМОСТЬ БИСЛОЙНЫХ МЕМБРАН ИЗ 
ЛИПИДОВ КЛЕТОК И МИТОХОНДРИЙ ПЕЧЕНИ КРЫС 

ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКОГО ПОЛЯ

Г Г. ЛРЦРУПИ, с. .4 БЛДЖИНЯН. Р. Л. МАНУКЯН К. Г КИРАКОСЯН 
Ереванский медицинский институт

Мембраны липидные *—.ыектроста :ическое поле—ионпчи проницаемое?ь-мити- 
хондрин.

В настоящей работе представлены .результаты исследования -прово­
димости БЛМ. приготовленных из липидов клеток и митохондрий пе­
чени для катионов Na+. К4՜, Са++

Материал и методика. Опыты проводили из белых беспородных крысах-самцах 
массой 120 ’.50 г. подвергшихся воздействию ЭСП напряженностью 2000 В/см, 
длительностью *г.ас, сутки. 6 сут. по 6 ч ежесуточно-. ЭСП создавали с помощью 
установки, описанной ранее [ 11. В 1 серии экснерн^ента изучали катионную прони­
цаемость Б/1М из липидов гомогената печени (клеточный липидный экстрах!). во 
И серии—проницаемость БЛМ из липидов митохондрий печени (митохондриальный 
экстракт). Митохондрии и липиды получали с использованием общепринятых мето­
дик [9, 10]. Из высушенного липидного экстракта формировали бнелоннне мембра­
ны методу Мюллера [II] Элек-рпческие измерения проводили при помощи вы 
сокоомиого электрометра, используя пару хлорсеребряных электродов, погружен- 
них и 0.1 М растворы \зС;. KCI. СаСЕ [6], при температуре 22—24’< Проводимость 

определяли по формуле g- — где р—удельное сопротивление мембраны (ом. см2).

Результаты измерений представлены в виде графиков зависимости IgG от экспози­
ций поля.

Результаты и обсуждение. Часовое воздействие ЭСП приводит 
к увеличению проницаемости БЛМ из липидов гомогената для всех

Сокращения: ЭСП—электростатическое поле; БЛМ—бислойные липидные мем- 
брапы. I . _ 

43



катионов и уменьшению Са2+-евой проводимости БЛМ из митохонд­
риальных липидов- После, суточного (воздействия на порядок возрас­
тает (Проницаемость БЛМ из клеточного экстракта для К После 
(лителыюго воздействия поля происходит увеличение на порядок про­
ницаемости мембраны из липидов клеток и 'уменьшение также на 
порядок проницаемости 'БЛМ из 1.млтохондриальных липидов 
для Са2л Суля по этим данным, изменения ионной проницаемо­
сти БЛМ из липидов гомогената и БЛМ из .митохондриальных липи­
дов не симбатны. Подобные изменения, по всей видимости, направ­
лены на поддержание постоянной концентрации ионов в цитоплазме, 
особенно четко это (проявляется в отношении ионов Са2?. Уменьше­
ние проницаемости липидной компоненты митохондриальной мем­
браны ши (‘а-՝ после действия ЭСП. а также обнаруженные ранее 
деэнергнзацпя митохондрий и уменьшение виутрнмптохондриальиого 
Са2’ [3—5] могут привести к увеличению содержания калиф» в ци­
топлазме. Последнее, п свою очередь, должно вызывать интенсифика­
цию окислительных процессов в гепатоцитах, о чем свидетельствуют 
данные, приведенные з работах |5, 12]. .Увеличение кальциевой про­
водимости мембран из липидов гепатоцитов может способемзовати 
выходу избытка Са2՛ из дизонлажмы и .работать как добавочный ме­
ханизм. обеспечивающий постоянный уровень Са2: в цитоплазме.

Таким образом, воздействие ЭСП, ио всей видимости, приводит 
к перераспределению Си2՛ между митохондриями. цитоплазмой и( 
внеклеточной средой, обусловленному изменениями ионной прони­
цаемо։ и 1ИПИДИ0Й компоненты мембран и функционального состоя­
ния митохондрий. Действие ЭСП на ионную ирон ипаемости может 
быть кепосредстзеипым, ксх результат модификации полярных голо­
вок липидов из-за остаточного перераспределения зарядов па них 
при паложенин внешних полей. С другой стороны. оно может -быть 
1>цогре.и»нанн։-. м через механизмы, регулирующие обмен липи­
дов [2.7].

Га.аомнрун з1.-;:::?п:-:-и.жс1п:/'<. м.ы можем констатировать, что ЭСП: 
является физическим фактором, позлено вне которого ари'.юднт к мо« 
дифккь: пи ли иде.ой компоненты биологических мембран, выражаю­
щемся . и мененнп псиных чптоксз.
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ВЛИЯНИЕ НУКЛЕИНАТЛ НАТРИЯ ИА ТКАНИ ПАРОДОНТА
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Иуклепнат натрии—заболевании пародонта.

С -возрастом по мере снижения интенсивности кариеса зубов «на нор­
ное место в стоматологических заболеваниях выдвигаются болезни 
пародонта.

Важность медико-социальной проблемы профилактики и ле­
чения воспалительно-дистрофических заболеваний пародонта обус­
ловлена 1как -полиэтиологичностью их, так и многообразием патоген­
ного воздействия на организм.

1
 Известно, что в основе развития поражении тканей пародонта 
важная роль прннвдлежит нарушению иммунологической реактив­
ности организма [1 7. 8 10|. Полому в комплексе 1сче5ных меро* 
прнятнй иммунакоррпгирующйя терапия занимает особое место. С 

ЙЙЛЬЮ повыше։ ия резктикнисти организма больных пр.ч этом приме­
няются иОспсш'фпческж стимуляторы животного происхождения, био­
генные стимул. ;֊>ры. бактериальные полисахариды, нестсронднысГ ПрОТПгЮВ:> I .1 ■■;.՛ . . 1ЫС Нро.чзрзты Л 1рун!-’ ;.'ПЫ. В этой связи
шперес прелста.1!.'И1.՝т нуклеинах натр 1я. к՛1:-к препарат, обладающая

5I способ костью стимулировать естественные факторы иммунитета— 
миграцию и кооперацию Г- и В-лимфонигсв, повышающий фагоди- 
гарну-ю гкТ1-.зкп ть макрофагов и активность факторов нсепецпфнчс- 
• ;он резистентности [2, 3]. Однако Земсков с соазт. [1] «при местной 
аппликации препарата на пародонт не достигали выражеияш՛;» .ин 
Ст-вня, тог 1Я как прием внутрь (по 0.1 -0,15 г препарата 3 раза в 

> день .н течение 14 суток) обеспечивал терапевтический эффект.
Йа*м удалось повысить эффективность •нук.теината натрия, нес­

колько модифицировав его применение.
. Материал п мстоочка. Под наблюдением находились 27 больных и бсзрасте 

18—65 лет г *зэлкч11ы.мн :.*'ражсннямн тканей пародонта Аизмнег.г.1че;кн и путем

Сокрлщс-и::::: 11АМФ—циклический аденбзни монофосфат ЦГМФ—циклический 
гуанозин мрнофотфзт
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