
At the level of energetical reactions of hepatic mitochondria the most 
■effective complex influence Is found, that is the partial resection of the 
liver and spleen (two stages) with administration of myelopld for stimu
lation of the regenerative processes of the hepatic tissue.
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ПИРИДОКСАЛЬ-5-ФОСФАТ КАК НОВЫЙ 
АНТИОКСИДАНТНЫЙ ПРЕПАРАТ

Антиоксидантная система организма играет важную роль в его 
жизнедеятельности [1, 2, 6]. Функционирование ее направлено на 
поддержание резистентности организма к действию патогенных фак
торов окружающей среды [3—5]. Антиоксидантная система, состоя
щая из ферментативных и неферментативных компонентов (суперок- 
сиддисмутаза, глутатионпероксидаза, а-токоферол, аскорбиновая кис
лота, глутатион и др.), подавляет процессы свободнорадикального 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), обеспечивая нормальное 
функционирование клеточных мембран и клетки в целом. В опреде
ленных патологических состояниях в результате снижения активно
сти антиоксидантной системы усиливаются процессы ПОЛ в клеточ
ных мембранах, что приводит к многочисленным нарушениям в ме
таболизме и снижению функциональной активности клетки.

. В медицинской практике из многочисленных антиоксидантных 
препаратов при лечении заболеваний, сопровождающихся усилением 
ПОЛ, широко применяется витамин Е (а-токоферол). Однако в оп
ределенных условиях, в частности в пожилом возрасте, его приме
нение может вызвать стимуляцию процессов пролиферации клеток. 
Поэтому изыскание новых природных антиоксидантных препараточ 
представляется актуальной проблемой. В настоящем сообщении при
водятся результаты исследований, характеризующих пиридоксаль-5- 
фосфат (ПФ) как эффективный антиоксидантный препарат.
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‘ Материал и методы
Опыты проводились на белых крысах обоего пола массой J50—200 г, находив

шихся на смешанном кормовом режиме. Интенсивность ПОЛ изучалась по накоп
лению малондиальдегида (МДА) в печеночной, почечной и мозговой тканях крыс 
по методике Ю. А. Владимирова и А. И. Арчакова [2].

Результаты и обсуждение

Как видно из рис. 1, как высокие, так и низкие концентрации 
ПФ оказывают выраженное антиоксидантное действие на процессы

о' олп оо*։ см шг օձ oia он Ա2 ЗД* о о.он ао*бор։огг օձ օձ ass յ՚տշ
Рис. 1. Влияние различных концентраций ПФ и а-токоферола на ин
тенсивность образования МДА в почечной (А), печеночной (Б) и моз
говой (В) тканях. 1—ПФ, 2—а-токоферол. По оси ординат—содержа

ние МДА в нмолях/мг белка, абсцисс—время в минутах.

“ Рис. 2. Образование МДА в присутствии ПФ при добавлении его в раз
личные сроки инкубации. 1—контроль (без добавления ПФ), 2—ПФ 
добавлен на 30-й минуте инкубации, 3—в начале инкубации. По 
оси ординат—содержание 'МДА в нмолях/мг белка, абсцисс—время я 

минутах.

ПОЛ в почечной, печеночной и .мозговой тканях. Почти полное подав
ление этих процессов наблюдается при концентрации от 3,84 до 
0,24 мМ ПФ. Более того, даже при наличии в инкубационной среде 
ПФ в концентрации 0,06 мМ отмечается подавление ПОЛ примерно
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на 50% Из рисунка видно также, что а-токоферол проявляет более 
выраженное подавляющее действие на процессы ПОЛ в указанных 
тканях*). Следует отметить, что ПФ угнетает первичные процессы 
ПОЛ, не оказывая влияния на содержание уже образовавшегося в 
ходе инкубации МДА (рис. 2). Мы исследовали также токсическое 
действие ПФ на экспериментальных животных, в течение 5 дней по
лучавших по 5 мг ПФ. Ни внешний вид, ни поведение животных не 
обнаружило отклонений от нормы.

Усиление ПОЛ в организме рассматривается в настоящее время 
как важнейшее звено в патогенезе различных заболеваний (атеро
склероз, злокачественные новообразования, острый панкреатит, гепа
титы и др.). В этой связи понятен интерес к антиоксидантам как уча
стникам сложных биохимических перестроек на начальных этапах 
развития этих заболеваний и как факторов, способных купировать 
уже возникшие патологические реакции. Обнаруженное нами антиок
сидантное действие ПФ имеет не только теоретическое, но и, что осо
бенно важно, практическое значение. По-видимому, в физиологиче
ских условиях он принимает активное участие в процессах липидного 
обмена, оказывая регулирующее действие. По предварительным дан
ным, он оказывает стабилизирующее действие на клеточные мемб
раны, в структуре которых важное место занимают липиды с высо
ким содержанием ненасыщенных жирных кислот. Возможно, связы
ваясь с ними, он предотвращает свободнорадикальное окисление. 
Надо полагать, что благотворное действие ПФ в комплексе с витами
нами группы «В> и в отдельности, помимо роли активной группы 
ряда ферментов (трансаминаз, декарбоксилаз и др.), обусловлено 
также и его антиоксидантным свойством.

Результаты исследований дают нам основание рекомендовать 
ПФ в качестве эффективного антиоксиданта в экспериментальной 
медицине и биологии, а в дальнейшем, после соответствующей апро
бации, и в практике здравоохранения, что расширит возможности 
практической медицины при выборе препаратов для лечения опре
деленных патологических состояний, сопровождающихся усилением 
процессов ПОЛ.

♦ Содержание МДА в контрольных пробах тканей до инкубации составляло: в 
почечной—0,24, печеночной—0,25, мозговой—0,62 кмоль/мг белка.
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Ուսումնասիրությունները պարզել են, որ պիրիդօքսալ-5-ֆոսֆատն օժտ
ված է արտահայտված հ ակա օքսիդանա ա յին ակտիվությամբ։ Այդ դեղամի- 
1ոմԸ խիստ ճնշում է ճարպերի դերօքսիդացմ ան պրոցեսները երիկամներում, 
լյարդում և ուղեղում։ Պիրիդօքսալ-5-ֆոսֆատնընկճում է ճարպերի պերօքսի
դս։ ցման առաջնային պրոցեսները' ազդեցություն չունենալով ինկուբացիայի 
ընթացքում արդեն առաջացած մալոնիալդեհիդի քանակության վրա։
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• Л. S. Hovanessian, J. S. Gevorkian, 0. M. Minasian

Pyridoxal—5-Phosphate as a New Antioxidant Preparation
It Is shown that pyridoxal—5-phosphate possesses a high antioxi

dant activity. This preparation strongly reduces formation of MDA In 
kidneys, liver and brain tissues. It influences the primary processes of 
peroxidation of lipids.
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РЕАКЦИЯ НЕЙРОСЕКРЕТОРНЫХ КЛЕТОК СУПРАОПТИЧЕСКОГО 
ЯДРА КРЫС В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ 

ПАРАТИРЕОПРИВНОИ ГИПОКАЛЬЦИЕМИИ

В последнее время большое значение придают кальцийтропным 
гормонам—паратгормону и кальцитонину, которые регулируют обмен 
кальция. Это связано с тем, что нет ни одной физиологической функ
ции, в осуществлении которой не участвовал бы кальций. Ионизиро
ванный кальций, являясь общим медиатором секреторных процессов, 
сопрягает возбуждение и секрецию, в том числе и нейросекрецию. 
Несмотря на наличие данных, указывающих на важную роль каль
ция в нейроэндокринных процессах, в литературе имеются лишь еди
ничные работы о состоянии нейросекреторных систем при введении 
паратгормона и кальцитонина [2, 7]. Цель настоящей работы—иссле
довать реакцию гомориположительных нейросекреторных клеток суп
раоптического ядра гипоталамуса в различные сроки паратиреоприв- 
ной гипокальциемии.

Материал и методы
Эксперименты проводились на 29 крысах-самцах линии Вистар массой 180— 

200 г (из них 20—подопытных, по 5 крыс для каждого срока, и 9—интактных). 
Гипокальциемию вызывали экстирпацией околощитовидных желез. О развитии па- 
ратиреопривной гипокальциемии судили по уровню общего н ионизированного каль
ция, фосфора в сызоротке крови и состоя ню ж.шотиых. Животные забивались 
декапитацией в утренние часы через 5, 15, 30 и 60 суток после экстирпации око
лощитовидных желез. Эксперименты проводились в весеннее время года, что свя
зано с многочисленными данными о влиянии сезонных изменений на интенсивность 
нейросекреции [3, 5]. Гипоталамическую область фиксировали в жидкости Буэна. 
Окраска серий фронтальных срезов толщиной 6 мкм проводилась хромовоквасцо
вым гематскс:;лннсм по Гомсри. Супраоптические ядра, состоящие кз двух скоп
лений крупных клеток, находятся непосредст.зеш:о над зрители'ым трактом, в том
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