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ВЛИЯНИЕ ПРОДУКТОВ ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЛИМФОЦИТОВ ТИМУСА 
НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ В УСЛОВИЯХ 

ИММОБИЛИЗАЦИОННОГО СТРЕССАИзучение адаптивной роли продуктов жизнедеятельности лимфо­цитов (ПЖЛ) в настоящее время привлекает внимание все боль­шего числа исследователей. Имеющиеся в литературе данные сви­детельствуют о том, что ПЖЛ, являясь гормоноподобными вещест­вами, не предназначены только «для внутреннего пользования», уча­ствуют не только в иммунологических реакциях организма, а за­трагивают и другие интегративные системы, выступая в качестве адаптогенных факторов '[7, 11, 12]. Но вопрос этот широко диску­тируется, не выяснены механизмы резистогенного действия ПЖЛ, что требует новых исследований.Ранее нами было выяснено, что предварительное введение лим- фокинов, выделенных из тимуса интактных животных, предотвращает развитие значительных изменений в активности органоспецифиче­ских ферментов печени под влиянием иммобилизационного стресса, что свидетельствует о повышении при этом устойчивости органа к действию сильного стрессорного фактора.В настоящем исследовании нас интересовал вопрос, окажут ли ПЖЛ влияние на интенсивность процессов свободнорадикального (перекисного) окисления липидов (ПОЛ) при стрессорной ситуации. Ведь известно, что в развитии стресс-реакции патогенетическое зна­чение имеет накопление продуктов ПОЛ, приводящее к серьезным сдвигам в обменных процессах, нарушению гомеостаза клетки и ор­ганизма в целом [1, 2, 4, 6, 13, 15]. В связи со сказанным нами изучено влияние общего пула ПЖЛ на ПОЛ в крови и печени при иммобилизационном стрессе.Материал и методыОпыты выполнены на нелинейных белых крысах-самцах массой 150—170 г. Крыс подвергали жесткой иммобилизации в положении лежа на спине. Опыты поставлены в 5 сериях: I—интактные живот­ные, II—1-часовая иммобилизация, III—5-часовая иммобилизация, IV—24-часовая иммобилизация, V—введение ПЖЛ+24-часовая им­мобилизация. ПЖЛ тимуса интактных животных выделяли методом А. В. Зильфяна и соавт. [8] и вводили крысам внутрибрюшинно за день до иммобилизации трехкратно по 1 мл на 150 г веса жи­вотного с интервалами в 6 часов.Исходный уровень ПОЛ в плазме крови определяли по мето­дике Yoshioka и соавт. [16] и выражали в микромолях МДА на1 мл плазмы, а в печени—по методике И. Д. Стальной и соавт. [14] и выражали в микромолях МДА на 100 г печени. Интенсивность ПОЛ в суспензии эритроцитов определяли методом В. И. Бенисович и257



при нммобилнзационном стрессе и при действии ПЖЛ на фоне стресса
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соавт. [3] и выражали в микромолях МДА на 1 мл эритроцитов. Ферментативное—НАДФН-зависимое (НЗП) и неферментативное— аскорбатзависимое (АЗП) индуцированное ПОЛ в гомогенате печени определяли методом Ю. А. Владимирова и А. И. Арчакова [5] и вы­ражали в микромолях МДА на 1 г ткани. Количество малонового диальдегида рассчитывали по коэффициенту молярной экстинкции, равному 1,56X10s М-1 см՜1.Результаты и обсуждениеНами установлено, что сдвиги в интенсивности ПОЛ зависят от длительности иммобилизации (таблица). После J-часовой иммоби­лизации наблюдается значительное снижение исходного (фонового) уровня ПОЛ в плазме крови и индуцированного—в суспензии эри­троцитов. В печени при этом не меняется НАДФН-зависимый, но усиливается аскорбатзависимый путь индуцируемого ПОЛ. В исход­ном уровне ПОЛ печени изменений не отмечается.После 5-часовой иммобилизации по сравнению с предыдущим сроком возрастает фоновый уровень ПОЛ в плазме крови и печени, индуцированный—в суспензии эритроцитов, снижается в печени ин­тенсивность АЗП и (в меньшей степени) НЗП, но данные всех по­казателей почти не отличаются от контрольных, т. е. в этот срок иммобилизации наблюдается нормализация изучаемых показателей.Однако после 24-часовой иммобилизации отмечается резкое уве­личение фонового ПОЛ в плазме крови и печени, а также значи­тельная активация АЗП и НЗП в печени.Таким образом, нами отмечены фазовые изменения в процессах ПОЛ, причем направленность и интенсивность их зависят от стадии стресса: первоначальные нерезкие сдвиги в ранние сроки, последую щая нормализация, а затем резкая активация в поздние сроки стресс- реакции. Фазовость изменений совпадает со стадийностью общего адаптационного синдрома. В механизме развития этих изменений лежит несбалансированность процессов образования и устранения липоперекисей [9, 10].Учитывая, что наибольшие изменения интенсивности ПОЛ наб людаются после 24-часовой иммобилизации, мы решили проверить действие ПЖЛ именно в эти сроки. Предварительное введение жи­вотным ПЖЛ значительно меняло интенсивность развивающихся при стресс-реакции изменений в ПОЛ. Так, при этом в печени уровень АЗП и фонового ПОЛ не отличался от контрольного. Что же ка­сается фонового ПОЛ в плазме крови и НЗП в печени, то у этих животных после 24-часовой иммобилизации тоже наблюдалось по­вышение их интенсивности, но достоверно менее выраженное, чем у животных IV серии (соответственно р<0,01 и <0,001).Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что предварительное введение ПЖЛ предотвращает наблюдаемое при стресс-реакции значительное усиление интенсивности ПОЛ, что еще
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раз подтверждает мысль об участии ПЖЛ в формировании общего адаптационного синдрома и проливает свет на один из возможных: патогенетических механизмов этого участия.
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ՈՒՐՑԱԳԵՂՁԻ ԼԻՄՖՈՑԻՏՆԵՐԻ ԿԵՆՍԱԳՈՐԾՈՒՆԵՈՒԹՅԱՆ ԱՐԳԱՍԻՔՆԵՐԻ 
ԱԶԳԵ8ՈԻԹ8ՈԻՆԸ ԼԻՊԻԳԱՅԻՆ ԳԵՐ0ՔՍԻԳԱ8ՄԱՆ ՎՐԱ 

ԻՄՈՐԻԼԻ^ԱՅԻՈՆ ՍՏՐՆՍԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Հայտնաբերվել է ուրցագեղձի լիմֆոցիտների կենսագործունեության ար­
գասիքների ստրեսը սահմանափակող ազդեցությունը, որն արտահայտվում' 
է ստրես-ոեաՀցիայի ժամանակ արյան մեջ և յյարգոլմ լիպիգային գերօքսի֊ 
գացման պրոցեսների արտահայտված ուժեղացման կանխումով։

М. Уе. Martlrosslan, О. О. Martirossian, Л, S. Papoyan, 
К. /. Khachatrian

The Effect on the Products of \flat Activity of the Thymus 
Lymphocytes о» Lipid Peroxide Oxidation in Immobilizative 

StressThe direction of the stress-limiting effect of the thymus lymphocy­tes’ vital activity products has been established for the first time, it Is- manifested by the prevention of the significant Intensification of lipid peroxide oxidation in the blood and liver, ususlly observed In stress­reaction.
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