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Одним из обязательных компонентов стрссс-реакцни, как извест­
но, являются процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), роль 
и механизмы запуска которых при стрессе пока мало изучены. Соглас­
но нашим представлениям (') в развитии этих процессов чрезвычайно 
важную роль играют катехоламины, количество которых резко увели­
чивается при стрессе, а также метаболизм основных субстратов ПОЛ— 
фосфолипидов биомембран. Целью настоящей работы явилось изуче­
ние взаимосвязи этих основных механизмов инициации ПОЛ путем 
исследования активности ферментов, деацилирующих фосфолипиды — 
фосфолипаз А (ФЛ /V) у животных на фоне предварительного введе­
ния адреналина.

Адреналин (Sigma, США) вводили 80 белым крысам-самцам 
(150—180 г) в дозе 0.1 мг/кг массы за 15 мин до декапитации. Конт­
рольным животным вводили физиологический раствор. Субклеточные 
фракции печени (микросомы, митохондрии, плазматические мембраны) 
получали методом дифференциального центрифугирования в градиен­
те плотности сахарозы (2՜4). Активность ФЛ А определяли по выходу 
свободных жирных кислот (СЖК) из эндогенных фосфолипидов, ин­
дуцированному ионами кальция после инкубации в соответствующих 
средах каждой указанной фракции в течение 1 ч при 37’ С (5). В 
дальнейшем СЖК выделяли последовательным экстрагированием хло­
роформом, метанолом, гексаном, метилировали обработкой дназометз- 
ном и полученные метиловые эфиры анализировали на газожидкост­
ном хроматографе «Хром-5» (ЧССР). Количественный анализ про­
водили с использованием .маргариновой кислоты (Си о' в качестве 
внутреннего стандарта. Активность ФЛ А определяли по разнице меж­
ду количеством СЖК в опытных и контрольных пробах, в которые хло­
роформ добавлялся до инкубации. ПОЛ определяли по накоплению ма­
лонового диальдегида (МДА) (6), белок по Лоури. При статистиче­
ской обработке был использован непар-тметрический критерий Уилкок- 
сона—Манна—Уитни ('). I

Несмотря на то, что избранный нами метод изучения фосфолипаз­
ной активности не позволял дифференцированно измерять активности 
ФЛ А| и А2, нам кажется, что об этом можно косвенно судить по на- 
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коплению насыщенных и полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
а также по индексу ненасыщенности (сумма произведений относитель­
ного содержания отдельных ПНЖК на количество двойных связей в их 
молекулах), так как известно, что ФЛ А։ отщепляет в основном насы­
щенные кислоты, в то время как ФЛ А2—ненасыщенные. Судя по этим 
данным, у интактных крыс (таблица) во всех исследованных фракциях 
отмечается аналогичное общепринятому мнению распределение актив­
ностей ФЛ А։ и А2, т. с. превалирование ФЛ А։ в микросомах, ФЛ А2 
в митохондриях.

Действие адреналина на состав СЖК субклеточных фракций печени крыс

Жирные 
к.кло ы, 
нм/м г

Микросомы Митохондрии 11лазматические мембраны

контроль И МО контроль ИМО контроль ИМО
белка 0 1 0 1 0 1 0 1 0 1 0 1

14 <0 ы 1.8 0.55 1.9 1 -05 1.5 0.49 1.4 2.35 1.35 0.3 0.9
15:0 о.з 0,85 0.4 Ы 0.6 1,1 0.2 0.9
16:0 24.3 98.8 52.3 134.75 18.3 66-6 2> .1 56.и 42.1 89.25 54.85 151.3
18:0 0.6 1.2 0.4 2.35 0.5 ы 0.3 I.) 0.5 0.4 0,3 2.3
18: 1 8.4 31.5 27.4 58.8 7.05 22.2 Ю.5 23.1 18.5 27.75 19.1 8>-4
18:2 4.2 18.0 10.9 2ч,6 Ы 3.1 0.7 3-9 9.8 |.'-4 1и .3 31.9
20:4 20.3 51.0 40.3 156 .U 18.6 2.7 23.05 10.3 8J.7

Сум ма 57.2 206.1 132.3 384.5 29.3 Ш-4 3..0 98.3 73.0 1 .7.25 101.12 352-5

и. н. 165.41132.9 159»1 193.1 34 89.6 | 64.8 /9*/ 52,5 о4.8 91.9 133.8

Примечание: 0—пробы, инкубированные с .хлороформом; 1—пробы, где хлороформ 
добавлялся после инкубации, И. Н,—индекс ненасыщенности; х р>0,5.

Введение животным адреналина изменяет как качественный состав 
СЖК, так и их количество (таблица). Это относится в основном к мик­
росомам и плазматическим мембранам. Количество СЖК увеличивается 
уже в пробах, инкубированных с хлороформом, свидетельствуя, очевид­
но, об уже возросшей интенсивное!и липолиза в этих фракциях. Инку­
бация с Са ’ также резко повышает уровень СЖК и активность фос­
фолипаз по сравнению с интактными животными—на 70% в микросомах 
и на 198% в плазматических мембранах (рис. 1). Надо отметить, что 
судя по увеличению индекса ненасыщенности возрастание уровня СЖК 
в значительной степени обеспечивается ненасыщенными жирными кис­
лотами, т. е. активируется ФЛ А2. В митохондриях активность фосфо­
липаз не только не увеличивается, но и спускается ниже контрольного 
уровня на 36,1% (рис. 1).

Сопоставляя эти данные с интенсивностью ПОЛ (рис. 2), можно 
видеть, что наиболее значительное активирование фосфолипаз в плаз­
матических мембранах сопровождается падением уровня МДА, в го 
время как в микросомах, где наблюдалось нс столь выраженное акти­
вирование, и в митохондриях, где имело место даже инактивирование, 
интенсивность ПОЛ практически не изменялась.

В последнее время появились работы (8 ’), где в экспериментах 
in vitro прямо подтверждено ингибирующее воздействие ФЛ А2 на 
ПОЛ. Интерпретируются эти данные в плане большей доступности 
гидропероксиацилов фосфолипидов биомембран для ФЛ А2 и даль-



нейшего их выхода в цитоплазму для восстановления их глютатнон- 
пероксидазон, т е. активирование ФЛ А2 необходимо в качестве одно­
го из звеньев защитного механизма при увеличении уровня ПОЛ. Ве­
роятно. неизменный (в микросомах) и даже уменьшенный (в плаз-

Рис. 1 Активность ФЛ А в микросомах 
(/), митохондриях (2), плазматических 
мембрана* (3) печени крыс при дейст­
вии адреналина (в процентах от контроль­

ного уровня)

Рис. 2. Уровень МДА в микросомах 
;/) митохондриях (2), плазмати­
ческих мембранах (3) печени крыс 
при действии адреналина (в про­
центах от контрольного уровня);

X—р>0,5

матическнх мембранах) уровни ПОЛ являются следствием соответст­
вующего повышения активности ФЛ Л2, наблюдаемого в наших экспе­
риментах. тем более, что, как было показано выше, активируется имен­
но ФЛ А2. В то же время наблюдается некоторое несоответствие этой 
гипотезе данных по ПОЛ и активности ФЛ А в митохондриях—умень­
шение уровня ПОЛ не сопровождается активированием ФЛ А. Можно 
думать, что если в первых двух фракциях снижение ПОЛ адреналином 
было вызвано стимулированием липазной активности, то для митохон­
дрий данная доза адреналина была чрезмерно высока, что и вызвало 
уменьшение ПОЛ, так как большие концентрации адреналина оказы­
вают антиоксидантное действие (|0).
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Համաձայն մեր տվյայների, այգ պրոցեսի զարգացման րնթացբում ա- 
ոավել կարևոր նշանակություն ունեն, ինչպես կատեի,ոչամիններր, որոնց 
րանակր ստրեսի պայմաններում խիստ շատանում է, այնպես էյ չիպիգային 
գերօրսիգացման հիմնական սուրս տ ր ատ-րիոթաղանթն երի ֆոսֆատիգների 
փոխան ակութ յո լնր ։

Տվյալ հետազոտության նպատակն ( եղել ուսումնասիրել այղ երկու 

հիմնական մեխանի ղմն երի փոխադա ըձ կապը ղ երօր սի ղ ացման պրոցեսի 
Նախաձեռնաթ յան վրա, հետաղոտելով ֆոսֆոլի սլի ղն երը ղիաց/ լացնող ֆեր- 
մ ենտի— ֆոսֆոլիպադա \ ակտիվությանը նախօրոր ադրենալին ներարկված 
կեն ղան ին երի մոտ։

ձետաղոտաթ յուններր կատարվել են առնետների վրա, որոնց նախօրոր 
ն երարկվել է ն երորովայնային 0,1 կղ!կղ րտշին ադրեն ալին։ Ան ջա տված 
Աարղից առանձնացված են փորձի համար միկրոսոմնԼըր, միտրոնղըիա եըը 
ե պլաղմատիկ թաղանթը։ Ֆո սֆ ո լի պ ա ղա փ ակ տ ի վ ութ յան ր որոշվել / Լն - 
ղողեն ֆոսֆոլի պի ղներից անջատված աղատ հարպաթթոլների ըտն ակով, սրր 
որոշվել է դաղա-հ եղուկա յին րրոմ ատողրաֆիկ մեթողով։ Լիպիղային ղեր- 
որսիղացման մակարղակր որոշվել Լ մ ալսն ոիա լ ղեհ ի ղ ի րանակի Լուտակ- 
մ ա մը։

Ստացած տվյալներր ցույլյ են տվել, որ միկրոսոմներոլմ Լ պլաղմատիկ 
թաղանթում ֆո սֆոլիպ աղ ա յի ակ տ ի վ ո է թ յան ր ըարձրանում է, իսկ միտո- 
ըոնղրի աներամ նրա տկ տիվութ ք ունր իջնում էէ

Միաժամանակ որոշվել ( լիպիղափն ղերս րսիղնեըի րանակր, որը միկ- 
րոսոմներում ե մ ի տորոն ղրի ան երո։ մ մնամ Լ անփոփոխ, իսկ պլաղմ ատիկ 
թաղանթ ամ իջնում։

Ստացված տվյալներից կարելի 1 եղրակացն ել, որ աղրեն տլինից ակ­
տիվանում Լ առավել լաւի ով ֆոսֆոլիպադա \-ի ակտիվութ յուն ր ե միա­
ժամանակ նկատվում փոխադարձ կապ լիպիղային ղերօրսի ղա ցմ ան պրո­

ցեսի միջև։
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