
to increase brain vessels hyperreactivity to serotonin, without affecting 
their sensitivity to norepinephrine and vasopressin.
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Э. M. МИКАЕЛЯН, E. А. МЕЛИК-АГАЕВА, В. Г. МХИТАРЯН

РЕГУЛЯЦИЯ АНТИОКСИДАНТАМИ ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ В ЭРИТРОЦИТАРНЫХ 

МЕМБРАНАХ ПРИ СТРЕССЕ

Проведенными исследованиями показано, что антиоксиданты, введенные на 
фоне иммобилнзационного стресса, регулируют ПОЛ и содержание токоферола в 
эритроцитарных мембранах и плазме крови.

Ранее было установлено, что при иммобилизащионном стрессе 
значительно активируется ферментативное и неферментативное инду
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цированное перекисное окисление липидов в гомогенатах мозга, пе
чени и сердца, а также в их микросомальных и митохондриальных 
мембранах [2]. В данной работе рассматривается вопрос изменения 
перекисного окисления липидов, уровня а-токоферола в эритроцитар
ных мембранах и плазме крови при иммобилизационном стрессе под 
воздействием антиоксидантов.

Материал и методы исследований

Опыты ставили на 260 беспородных белых крысах-самцах массой 
12Q_ 150 г. Животных иммобилизировали ежедневно в течение 150
минут фиксацией головы и конечностей. Число иммобилизаций (ИМО)- 
от одной до семи. Опыты проводили в четырех сериях: I—контрольная 
группа—интактные животные; II—животные с иммобилизацией; ин
тактным животным III группы вводили внутрибрюшинно а-токоферо- 
лацетат в дозе 1 мг/кг однократно или дибунол 120 мг)кг в течение 
4 дней; животным IV группы на фоне ИМО через 48 часов (через 
день) вводили а-токаферолацетат в дозе 1 мг/кг или дибунол в дозе 
120 мг/кг за 3 дня до ИМО и в день первой иммобилизации.

Эритроциты освобождали от плазмы и клеток белой крови цен
трифугированием. Мембраны эритроцитов выделяли по методу Limber 
[7]. Содержание витамина Е в плазме крови и эритроцитарных мем
бранах определяли флуорометрически по методу Duggan с максиму
мом возбуждения при 295 нМ и максимумом флуоресценции при 
340 нМ [5]. Количество витамина Е выражали в мкг на мг белка- Белок 
определяли по методу Lowry [6].

Ферментативное НАДФН-зависимое и неферментативное аскорбат- 
зависимое индуцированное перекисное окисление липидов определяли 
по уровню одного из его конечных продуктов—малонового диальдегида 
по цветной реакции с тиобарбитуровой кислотой [3].

Результаты и обсуждение

Как показали наши исследования, при иммобилизационном стрессе 
в эритроцитарных мембранах активируется перекисное окисление липи
дов. Интенсивность ферментативного и неферментативного путей пе- 
реокисления изменяется стадийно с максимумами на 1, 3, 5, 6-й фикса
ции (рис. I). К 7-й иммобилизации наблюдается нормализация ПОЛ, 
активность которого спускается несколько ниже исходного уровня.

Симбатно активированию перекисного окисления липидов в эри
троцитарных мембранах и плазме крови понижается содержание биоан- 
тиакоиданта витамина Е (рис. 4)- Последний затрачивается на процессы 
гашения свободных перекисных радикалов и активного синглетного кис
лорода. Известно, что а-токоферол играет важную роль в регуляции 
структуры и функции биомембран. С одной стороны, он, являясь непос
редственным структурным компонентом липидной фазы биомембраны, 
обеспечивает за счет своего гидрофобного хвоста плотность упаковки 
фосфолипидов, а с другой, регулирует скорость процесса перекисного 
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окисления липидов, количественный и качественный состав фосфолипи
дов мембран, при этом их окисляемость регулируется по принципу отри
цательной обратной связи по-замкнутому контуру уровнем а-токоферо- 
ла [1].
Рис. Լ Аскорбат- и НАДФН-завнсимое 
индуцируемое ПОЛ в эритроцитарных 
мембранах (в % по отношению к кон* 
тролю). Обозначения. 1 — аскорбат-зависн* 
мое ПОЛ при ИМО; 2 — НАДФН-зависи- 
мое ПОЛ при ИМО; 3 — аскорбат-зависи- 
мое ПОЛ при ИМО на фоне введения 
а-токоферолацетата; 4— НАДФН-зависн- 
мое ПОЛ при ИМО на фоне введения 
а-токоферолацетата; 5 — аскорбат зависи
мое ПОЛ при ИМО на фоне введения 
дибунола; 6 — НАДФН-завнсимое ПОЛ 

при ИМО на фоне введения дибунола.

Для регуляции ПОЛ и устранения его повреждающего эффекта 
при иммобилизационном стрессе нами были использованы антиоксидан
ты природные и синтетические — а-токоферол и дибунол. Как антиокси
данты фенольного типа они непосредственно реагируют с перекисными 
радикалами и обрывают цепь свободнорадикального окисления. Анти- 
радикальная активность а-токоферола на 2 порядка выше, чем дибуно
ла [4]. Однако очень существенно, что в обменной реакции с перекис
ными радикалами а-токоферол в отличие от дибунола образует доста
точно активные радикалы, способные реагировать с ненасыщенными 
жирнокислотными остатками и дальше разветвлять цепь окисления.

ROO՜ + InH - ROOH + In' 
In' ֊Ь RH — InH + R'

Поэтому дибунол как пространственно экранированный фенол об
ладает большей антиокислительной активностью. Эффективность ре
гуляторного действия а-токоферола на ПОЛ в значительной степени за
висит от его дозы ненасыщенности тканевых липидов. Поэтому в от
дельных случаях можно получить крайне противоположный эффект, как 
антиоксидантный, так и прооксидантный, что требует от эксперимента
тора тщательного подбора нужной дозировки а-токоферола. Антиок
сиданты а-токоферол и дибунол, введенные интактным крысам, вызы
вают накопление витамина Е в эритроцитарной мембране, особенно вы
раженное через 2,5 часа после последней инъекции дибунола, когда 
уровень токоферола в эритроцитарных мембранах примерно в 3 раза 
превышает исходный (рис. 2).

В плазме крови под воздействием дибунола количество витамина Е 
незначительно уменьшается, а при введении а-токоферолацетата через 
2,5 и 24 часа после инъекции повышается на 36% (рис. 2).

На этом фоне ПОЛ в эритроцитарных мембранах в результате 
предварительного активирования через 2,5 часа после инъекции антиок
сиданта существенно ингибируется (рис. 3). Антиоксиданты более эф
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фективно воздействуют на ферментативный НАДФН-заввсимый щть
переокисления липидов.

Рис. 2. Сдвиги в содержании витамина 
Е в плазме крови и в эритроцитарных 
мембранах интактных крыс через 2, 5, 24 
и 48 часов после инъекции а-токоферол- 
ацетата или дибунола (в % по отноше
нию к контролю). Обозначения: 1 — в 
плазме после инъекции а-токоферолаце- 
тата; 2 — в плазме после инъекции дибу- 
пола; 3 — в эритроцитарных мембранах 
после инъекции а-токоферолацетата; 4 — 
в эритроцитарных мембранах после инъ

екции дибунола.

Рис. 3. Аскорбат- и НАДФН-завнсимое 
индуцируемое ПОЛ в эритроцитарных 
мембранах интактных крыс при введении 
я-токоферолацетата или дибунола через 
2, 5, 24 и 48 часов после инъекции (в 
% по отношению к контролю). Обозна
чения: 1 — аскорбат-завнсимое ПОЛ при 
введении дибунола; 2 — НАДФН-завнси- 
мое ПОЛ при введении дибунола; 3 — 
аскорбат-завнсимое ПОЛ при введении 
я-токоферолацетатата; 4— ИАДФН-зави- 
симое ПОЛ при введении а-токоферол

ацетата.

Д'ибунол и а-токоферолацетат, введенные на фоне им.мобилизацион- 
ного стресса, значительно подавляют активность 'индуцированного ас
корбат- и НАДФ|Н-зависимого ПОЛ в эритроцитарных мембранах 
(рис. 1). Уровень липидных перекисей опускается ниже контрольного. 
Запасы витамина Е как в плазме, так и в эритроцитарных мембранах 
при этом не только восполняются, но и значительно превышают исход
ный уровень (рис. 4), что особенно выражено в случае дибунола для 
эритроцитарных мембран.

Рис. 4. Сдвиги в содержании витамина Е 
в плазме крови и эритроцитарной мем
бране при ИМО на фоне введения дибу
нола или а-токоферолацетата. Обозначе
ния: 1 — витамин Е в эритроцитарных 
мембранах при ИМО; 2 —витамин Е в 
плазме при ИМО; 3 — витамин Е в эри
троцитарных мембранах при ИМО на фо
не введения дибунола; 4—витамин Е в 
плазме при ИМО на фоне введения ди
бунола; 5 — витамин Е в эритроцитарных 
мембранах при ИМО на фоне введения 
а-токоферолацетата; 6—витамин Е в 
плазме при ИМО на фоне введения а-то

коферолацетата.
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Из вышеизложенного следует, что природные и синтетические ан
тиоксиданты, введенные на фоне стресса, регулируют интенсивность 
ПОЛ в эритроцитарных мембранах, предотвращают повреждающий эф
фект липидных перекисей.
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Ցույց է տրված, որ առնետների մոտ իմոբիլիզացիոն ստրեսի պայման
ներում ակտիվանում է էրիթրոցիտների թաղանթներում ասկորբատ և NADPH- 
կախում ունեցող լիպիդային գերօքսիգացումը, որի հետևանքով իջնում է 
ՀԼ-տոկոֆերոլի քանակը։

Ինտակտ առնետների էրիթրոցիտների թաղանթում ՀԼ-տոկռֆերոլը և դի- 
բունոլը (4-մեթիլ, 2,6 դի-երրորդային բութիլֆենոլ) արգելակում են էիպի- 
գային գերօքսիդացման պրոցեսը և նպաստում վիտամին Շ-ի կուտակմանը։

Իմոբիլիզացիոն ստրեսի պայմանում առնետներին ներարկված վերոհիշ
յալ հակաօքսիղանսքները կարգավորում են էրիթրոցիտների թաղանթում և 
արյան պլազմայում լիպիդային գերօքսիդացման պրոցեսը և (Հ-տոկոֆերոլի 
քանակը։

E. M. MIKAELIAN, E. A. MELIK-AGAEVA, V. G. MKH1TARIAN

THE REGULATION OF THE LIPID PEROXIDATION PROCESSES 
IN THE ERYTHROCYTIC MEMBRANES IN THE STRESS BY 

ANTIOXIDANTS (a-TOCOPHEROL AND DIBUNOL)

It is shown, that in the immobilization stress conditions both the 
ascorbate and NADPH-dependent peroxidation processes are activated in 
the rat erythrocytic membranes, which is followed by the a-tocopherol 
content decrease.

In the Intact rat erythrocytic membranes a-tocopherol and dlbunol 
-(4-methyl; 2, 6-di-third butylphenol) inhibit the processes of lipid per
oxidation and stimulate the vitamin E acumulatlon; In the immobilization 
stress conditions these antioxidants regulate the processes of lipid peroxi
dation and content of vitamin E.
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Э. С. АНДРИАСЯН, P. M. СТЕПАНЯН, Л. Г. ГРИГОРЯН

О РОЛИ МОЗЖЕЧКА В РЕГУЛЯЦИИ СЕКРЕТОРНО- 
ЭВАКУАТОРНОИ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА И ГЕМОПОЭТИЧЕСКОЙ

АКТИВНОСТИ ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА

Проведены исследования секреторно-эвакуаторной функции желудка и гемопоэти
ческой активности желудочного сока у собак до и после удаления червя и полушарии 
мозжечка.

Установлено, что удаление физиологически более древнего отдела мозжечка при
водит к понижению секреторной и эвакуаторной способности желудка и ослаблению 
гемопоэтической активности желудочного сока.

Несмотря на наличие многочисленных работ по изучению вопроса 
о воздействии церебеллэктом.ии на моторно-эвакуаторную функцию пи
щеварительного тракта [5, 6, 9, 10], характер влияния мозжечка на 
секреторно-эважуаторную функцию желудка и, в частности, на выработ
ку антианемического внутреннего фактора не изучен.

Учитывая установленные нами [1, 2, 3, 7, 14] факты адаптационно
трофического влияния мозжечка на костномозговое кроветворение и ис
ходя из того, что существует тесная функциональная связь между кро
ветворной функцией костного мозга и мозжечком, мы сочли целесооб
разным рассмотреть вопрос о роли мозжечка в секреторно-эвакуаторной 
функции желудка, а также в гемопоэтической активности желудочного 
сока. Предполагаем, что полученные нами данные до некоторой степени 
помогут осветить механизм возникновения анемии у безмозжечковых 
животных.

Материал и методы исследования

Эксперименты проводились в динамике на 7 собаках с изолирован
ным по И. П. Павлову маленьким желудочком. Во всех опытах определя
лись латентный период секреции и количество выделяемого желудочно
го сока в течение каждого часа в ответ на кормление 200 г мяса.

Кислотность желудочного сока (свободная соляная кислота и об
щая кислотность) определялась титрованием децинормальным раст
вором щелочи, а переваривающая способность белкового фермента—по 
способу Метта- Эвакуаторную функцию желудка исследовали путем ис
числения скорости перехода жидкости в кишечник. Гемопоэтическая ак
тивность желудочного сока определялась общепринятой биологической 
крысо-ретикулярной реакцией Зингера.

Полученные данные статистически обработаны.
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