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Онтогенез - перекисное окисление липидов - АТФ-аза

Рансе нами было показано [2]. что в слизли гол оболочке желудка и 
тонкого кишечника белых крыс синтезируются и секретируются в к-ровь 
высокоактивные антиоксидантные соединения, которые резко подавляют 
процессы перекисною окисления липидов (ПОД) в мозгобрй, 
печеночной, почечной и сердечной гкаиях. Они термостабильны, 
водорастворимы, легко проходят через клеточную мембрану. С другой 
стороны, было установлено |3|. что цитозольные фракции мозговой и 
печеночной тканей содержат вещество органической природы, которое 
обладает высокой проокешкштной активностью.

Учитывая вышесказанное и принимая во внимание важную роль 
мембраносвязанной АТФ-азы в функционировании клетки, мы 
предприняли исследования по изучению кинетики изменении активности 
выделенных нами антиоксидантных и ирооксилантног.о факторов АТФ- 
азы в различных тканях в онтогенезе.

Материал и методика. Изменение активности антиокинлаш ш.х фжюров желудка и 
гонкого кишечника изучали на срезах печеночной и молиаой гклней м-.-лых кры< После 
дскатппании животных ин. юкадл мозг и печет, и я холодных ус тилях готовили ере । I по 100 
мг), которые инкубировали в трис- НО бу<1>ерс (2 мл. pH 7.4) п течение одного часа при Г.” 
в атмосфере воздух;՛.. Об интенсивности процессов 110.1 cy.iii.ni по накоплению 
маландиадыгегида (M.’LA), калйчество которого определяли ։ю Владимирову и Арчакову [Г 
Активность нрооксидантиогофлк ibpa мозговой ткани огре делили по я шиииюс -՛.• нити иггьнбй 
фракции на интенсивность образования МДА вядерной. хнггохон,триальной и микросомальной 
фракциях этой же ткани

С целью получения ядериой. митохондрии и.ной. ми>.рисо.м»ш.ног. п цито.кчьной 
фракций гомогенат слизистой оболочки желудка и тонкою кишечника лол верпы я 
дифференциальному ценгрифутировацию при SO). ISOOO и 10SXH) е К инкубируемой пробе 
тканей добашиши фракции, сскпвстствуюшие .00 м: сырой ткани АГФ азнуто .илиннссгь 
определяли по Бош или у и corp. |4|
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Результаты и обсуждение. Как видно из табл. 1, в ходе онтогене­
тического развития интенсивность ПОЛ в мозговой, печеночной, почечной 
и сердечной тканях .зародышей крыс низкая. С возрастом эти процессы 
постепенно усиливаются и в возрасте 3 лет составляют величину, намного 
превышающую уровень ПОЛ, наблюдаемый у зародышей и новорожденных 
крыс. Следует отмстить, ч то интенсивность этих п|хшессов больше выра­
жена в печеночной и особенно мозговой тканях, что, вероятно, связано 
с наличием в них высокоактивного ирооксидантного фактора.

Таблица 1. Изменение интенсивности ИОЛ в онтогенезе 
(МД/\, нмо.ть/0.1 г тканн/ч) М±гп; п=5

Возраст ЖИВОТНЫХ Ткани
мозговая сердечная печеночная почечная

Зародыш до инкубации 3.510,5 2.8+0,3 2.810,2 2.810,1
после инкубация 6.810,7 4.6+0.5 8.010.6 4,810,5

Новорожденные (1-2 ДИ.)
до инкубации 3.610,5 3.610.4 3.210,5 2.810,3
после инкубации 8.410,8 0,4+0.7 7.610,5 7.2=О,7

15-лкевные до инкубации 3,010,3 3,210,4 3.510,4 3.2x0.2
после инкубации 26.412.5 13,811,0 18.412,5 11,2x1.1

3-мссячпые до инкубации 3,610.7 3.2+0,4 3.51'3.4 3.210.2
иоелб янкубауия 34.813.5 12.612,1 24,412.8 16,4x2,3

12-месячныс до инкубации 4.410,4 3.410.1 3.6+0.2 3.610.1
после инкубации 34.0+3.5 14.911,1 24.311.8 16.0*1 2

24 месячные до ннкуСхшии 4.ЯЮ.З 3.610.2 4.4105 3.610,4
после инкубации 39.613,5 19.212,1 26.812.9 16.411.8

36-месячиыс до инкубации 5.410.4 3.810.3 4.810.4 3.810.3
после инкубации 40,014.1 25,512,1 29.2+2,5 19.4+2.3

Опыты, проведенные на срезах мозговой и печеночной ткано, 
показали (табл. 2). что у згцхэдышей наблюдается подавление ПОЛ. что 
свидетельствует об антиоксилапшой активности как желудочного, так и

Таблица 2. Изменение активности антнокси.щншых факторов желудочно- 
кишечного тракта в онтогенезе (МДА, нмоль/0,1 г ткани/ч) п-5

Возрае։ животных Молокаи 
ткань

подав­
ления

Печеночная 
ткань

ГП П6ЛЛВ- 
ленйя

ткаш» (конгр:иь) 38.413.5 23,6+1.2
+ гомогенат же.тул. ткани зародыша 16.8Ц.6 56,2 12.2x0.6 43..3
+ гомогенат кишеч гкани зародыши 15,711.4 59.1 13,710,7 42.0
+ гомогенат жслу.т. паши наворожи 12,0+1.4 68.7 8,710.7 63.1
+ гомогенат пишет ткани поворожи. 10.510.9 7> 7 8.910.7 62.3
+ гомогенат же.тул ткани 15 лиев 8.110.9 78.9 7,010.8 70.3
* (ОМОГСНЯТ кишеч гкани 15 дней 7,410.7 80.7 7.810,6 67.0я -*■ гомогенат желу.т. ткани 3-месят 5.210,4 86.5 4,210.4 82.2

I - - гомогенат кишеч ткани 3-мссяч 4.510,5 88.3 4,410.3 81,4
• |омоген:с же.тул. гкани 12 мссяч. 6.210.4 83.9 4.8X0.3 79.7
• гомогенат кишеч паши 12 мссяч 6,0+0,7 84.4 4.2+0.4 82.2
- го.могеиаг жс-гуд гкани 18-месяч 0.410,5 83.3 4.9+0.4 79.2
- го.межчмг кишеч. гкани 18-месяч 6.010.8 84.4 4.1+0.6 82.6
-г гомогенат жедуд. ткани 24 мссяч 1Я4*0;7 72.9 5.1+0.5 78.4
• юмогеиат кишеч 1кани 24 месяч 11,21 1.0 70.8 4.810.7 ТО. 7
+ гомогенат жёлуд. гкани 36-мёсяч. 17,3'11.6 54.4 11.110,5 53.0
+ гомогенат кишеч ткани Зь мссяч 16,012.1 58.3 10.511,0 _55-5
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кишечного факторов. Активность этих факторов достигает максимума и 3- 
месячном возрасте и сохраняется на этом уровне до 18-мссячного возраста, 
затем постепенно снижается и к трем годам составляет примерно 65% от 
аналогичного показателя у 3-месячных крыс.

Активность прооксидантного фактора (табл. 3) в мозговой ткани 
претерпевает значительные изменения. У зародышей и новорожденных 
крыс она низкая. Начиная с 3-месячного возраста существенно возрастает 
и достигает максимума в возрасте 3 лет. что проявляется в усилении про­
цессов ПОЛ. Установлено, «по в ядерной, митохондриальной и микро­
сомальной фракциях мозговой ткани процессы ПОЛ протекают с низкой 
интенсивностью. Между тем при добавлении к ним цитозольной фракции 
этой же ткани процессы ПОЛ усиливаются, что связано с наличием в 
этой фракции прооксидантного фактора.

Таблица 3. Изменение проокислантного фактора мозговой ткани в онтогенезе 
(МДА, нмоль/0,1г ткани/ч) М±т; п=5

Клеточные фракции Ihnpcr жилетных
xapo.vjin i Юлорож* 

KHlfWC
15-днен- 

HNtf
3-мссяч- 

НМГ
12-мссяч- 

ны?
24-меспч 

пыг
36-мсеич- 

кые
Гкань (срезы)

.'К՛ инк>Ь;иип| 4.210.-1 4.410.5 3,810.7 4.410.? 4.110.2 4.010,? 4,810,2
после инкубации 8,410.8 9.010.8 12.211.0 35.213,2 38,213,7 40,413.9 43.213.5

Ткань + 11։ Фр 11,5*0,9 12,610,8 19,5+1.X 47,?14;б 45.615,6 43,114.6 53.715.7
Я Фр 7.5+О.8 8,210.9 8.011.0 10.0*1.? 8,010.9 10.411.2 12.411.5
Мх фр г>.о±о,ч 7.210.8 7,210.7 6.010.5 5.610.4 8.4±О> 10,411,0
Мкс фр 5.1 ±0.6 5.610.4 5,210.?

2.810,2 '
4,4 ±0.1 7,210.7 8.010.7 8.8Ю.8

Ui фр 2.210.2 2.410.3 2.610,3 2.1+0 1 4 8+0,5 4,010.3
Я Фр ♦ 11։ фр 16,0*1,7 16,211,5 11.511,7 36.613,7 12.514.8 45.413.9 49.515.1
Мх фр + 1Ь фр 18,8+2.1 18.512.4 16,6*1.6 32,513,7 35,713,5 41,914.7 39.013.7
Мкс фр * Из фр 17,511.3 18.511.9 14.211.? 2 <112.6 27.213,1 32,212.9 38,713,7
Я фр ♦ Мх фр 8.610,7 8.110.9 8.811.6 11,611,4 12.и* 1,6 12.011.5 14,011.2՜
Мх фр +М« Фр 4.410,4 6,510,7 8,010,9 8,410,7 8,310.6 9.511.1 9.010.8
Я фр + Мкс фр 7.010.9 7.1*0.5 10,510,9 11.011,5 11.211,5 10,611,6 В,511.4
Я фр' Мл фр* Мм; фр I2.M 1 ' 11,6т 1,6 11.811,5 12.411,7 14.011.5 14,0*1,7 13,5*1,0

4'3.614.5Я фр+Мх фр-Мкс фр«-Цз I8։8±2.i ■ 5 ■ 11.612.3 38.413.5 38.013.5 44.815.2

Примечание: фр - фракпнп, Я - чдершм, Мх - мишмишриз (ымд. Мкс - микросомальная Ц1 -

Габлина 4. Изменение активности АТФ-азы в различных тканях в онтогенезе 
(I’ мг/г ткани/20 мин) M±m; n~S

Возраст животных Г кан и
мол гонам сердечная печеночная почечная

Зародыш 0.13+ 0.01 0.110.005 0.110.02 0.110.02
Новорожденные (1 2лп) 0.2± 0,03 О.25±О,ОЗ 0.1510.03 0.210.03
15-дневныс 0,36+ 0,05 0.4X+0.IJ6 0.39+0.05 0.35+0.05
3-МССЯЧНЫС 0,53* 0,07 0,51+0.07 0,48+0,05 0.4110,06
12-месячные 0.5* 0,07 0,4910,06 0,4210.05 0,410.06
24 месячные 0,42* 0,05 0.4 ±0,07 О.37±О.О։> 0.35x0,07
36 месячные 0.37֊ 0.05 0.3510.06 0.31 ±0.07 0.3110.05

Из данных табл. 4 видно, что активность мембраносвязанной АТФ- 
азы с возрастном также претерпевает значительные изменения. У
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зародышей она низкая, затем, повышаясь, достигает максимального 
уровня в 3-мссячном возрасте, после чего постепенно снижается и в 
возрасте 3 лет составляет примерно 65-70% величины, отмечаемой у 3- 
месячных крыс.

Анализируя приведенные данные, можно прийти к заключению, 
что с возрастом усиливается интенсивность процессов ПОЛ. оказывающих 
подавляющее действие на активность АТФ-азы, которая играет важную 
роль в метаболизме клетки. Это связано со снижением активности 
антиоксидантной системы организма и интенсивной выработкой 
нрооксидантного фактора мозговой и печеночной тканями В результате 
имеет место деградация фос<|>ол и видного состава клеточных мембран, 
фосфолипидного состава микроокружения АТФ-азы. что приводит к 
снижению ее активности. Очевидно, что в присутствии антиоксидантов 
сохраняется интеграция клеточных мембран, фосфолипиды нс 
разрушаются, и активность фермента сохраняется на высоком уровне.
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