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Свободнорадикальное окисление (СРО) 
липидов рассматривается как один из основных 
патогенетических механизмов формирования 
острого оксидативного стресса (ООС) при различ
ных болезненных состояниях организма. Особого 
внимания заслуживает специфика активирования 
перекисеобразовательного процесса при лучевых 
поражениях и злокачественных новообразованиях 
[15], отравлениях четыреххлористым углеродом 
[7], алкоголем [3], микотоксинами [16,17,28], а 
также при расстройствах эндокринной системы 
[9,11,19,26,29] и нарушениях функциональной 
активности крови и кроветворной системы 
[4,13.14].

Согласно современным представлениям, 
развитие ООС сопровождается расстройствами 
структурно-функциональной организации и 
метаболической активности мембранных обра
зований, создающих их патогенетический стерео
тип, соответствующим образом отражающийся на 
деятельности целостного организма. В развитии 
отмеченных расстройств существенное место 
отводится интенсификации процессов СРО липидов 
с использованием в качестве субстратов окисления 
неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК) 
моно-, ди-, три- и полиенового ряда, принимающих 
активное участие в образовании гидроперекисей 
(111) и многочисленных промежуточных продуктов 
переокисления, трансформирующихся в малоновый 
диальдегит (МДА) как конечный продукт СРО 
липидов. По имеющейся информации [27], процесс 
перекисеобразования в микросомальной фракции 
клеток различных уровней дифференциации 
осуществляется лишь в ферментативной 
НАДФ.Нг-зависимой системе переокисления 

(НЗП) липидов, выступающей в роли донора 
электронов. В митохондриальной же фракции СРО 
липидов он протекает как в ферментативной, так 
и неферменгативной (аскорбатзависимой) системе 
перекисеобразования (АЗП), где в роли основного 
донора электронов выступает аскорбиновая 
кислота.

Исходя из вышеизложенного, целью настоящего 
исследования явилось проведение специальных 
наблюдений в направлении изучения особенностей 
течения перекисеобразовательного процесса в 
НЗП и АЗП, а также сдвигов антиокислительной 
активности (АОА) липидов в различные периоды 
формирования экспериментально моделированных 
у белых крыс адреналинзависимых гипергликеми
ческих реакций.

Материал и методы

Исследования проводили на белых беспород
ных крысах-самцах массой 180 - 200 г, содержав
шихся в ординарных условиях вивария и голо
давших перед началом экспериментов в течение 
12 ч. Внутривенное введение адреналина в коли
честве 2-5 мкг/100г массы тела производили про
колом шприца по биссектрисе угла венозного 
расширения, образованного верхней полой и 
подключичной венами при крестообразной 
фиксации белых крыс на станках для мелких 
животных. Забор крови производили из указанной 
области через 15, 30, 45 и 60 мин после внутри
венной инъекции адреналина.

Выделение микросомальной фракции печени 
производили на холоду в среде сахароза-трис-НС1- 
буфера [2], а ее осаждение осуществляли 
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I центрифугированием в ВАК-60 при 105 000 об/мин 
I в течение 1 ч. Количественное определение про

дуктов переокисления липидов в микросомальной 
। фракции производили на основании расчета 
, степени интенсивности окраски, развиваемой в 
՛ реакции с тиобарбитуровой кислотой (адекватной 

концентрации исследуемого материала), регистри
руемой спектрофотометрически при 535 нм с 
расчетом на 1 мг белка [30]. Об АОА судили по 
степени торможения процесса окисления метило- 
леата экстрактом, содержащим антиоксиданты, 
природные разновидности которых извлекались из 
липидной фракции животных тканей, растворялись 
в метилолеате и подвергались последующему 
окислению продуванием воздушной массы при 
37°С в окислительной ячейке, а об уровне окис

ления - по изменению перекисного числа. Для 
характеристики АОА липидной вытяжки исполь
зовали величину Т-То, где Т и То ֊ отражают время

Р
образования 0,02 ммоль/г перекисей в метилолеате 
при окислении последнего с вытяжкой и без нее (в 
ч), а Р - концентрацию липидов в метилолеате [5].

Результаты и обсуждение
Результаты исследований, отраженные в табл. 

1, свидетельствуют о заметном возрастании в 
изученных биологических объектах количествен
ного содержания продуктов переокисления липидов 
в обеих системах перекисеобразования, особенно 
в АЗП- зависимой системе.

Таблица 1

Динамика количественных изменений малонового диальдегида в NADP. Н2 -(I) и аскорбатзависимой (II) 
системах переокисления липидов (в нмолях/мг белка) в микросомальной фракции гепатоцитов белых крыс в 
различные периоды формирования гипергликемии (15—60 мин), моделированной адреналином (2,5 мкг/100г 

массы тела), и эффекты сверхмалых доз тиосульфата натрия- 10^М(1), 10*М(2), 1&пМ(3) 
на этом фоне через 2 ч после введения

Системы 
первокис 

леи ня 
липидов

Промежутки 
времени, мин

Контроль без 
введения физ. 

раствора

Контроль с 
введением 

физ. 
раствора

Адреналиновая 
гипергликемия 1 2 3

15 2,89 ±0,39 2,96 ±0,41 3,41±0,16 329 ± 0,17 3,06 ±0.16 2,91 ±0.31
I 30 2,44 + 0,23 2,81±0Д7 4,62 ±0,16х 3,09 ± 0,16х 2,97 ±023“ 2,81 ±0,21

45 2,81 ± ОД 1 2,85 ±0Д2 5,39 ± ОДО* 4,44 ±0,19* 3,13 ± 0,22х 2,83 ±0Д2
60 2.83 ±0,19 2,57 ± ОД 1 6,47 ±0Д2՝ 5,37±0Д2‘ 4,03 ± 0,21х 2,96 ± 0Д2

II
15

30 ЗД7±0Д9 ЗД1±ОД1 4,64 ±0,19’ 4,09±0ДЗх 3,97±ОДЗХ ЗД9±0Д7

45 ЗДЗ±0Д7 ЗД610Д5 5,09±0Д2х 4,69±0Д2х 4,07±0ДЗх 3,43±0Д9
60 3,31±0Д6 ЗДЗ±0Д6 5,69±0Д5х 5,33±ОДЗХ 4Д7± 0,25х 3,82 ±026“

ЗД9±0Д8 3,31 ± ОД 8 5,99±0,27х 5,31 ± 0,26х 4,03±0,25х 3,82±0Д5“

Примечание. п=36; х - Р<0,001; хх - Р< 0,01; без обозначений - расхождения от контроля статистически не 
достоверны

Регистрируемая в норме стационарная кон
центрация перекисей липидов обусловлена, с одной 
стороны, скоростью течения процессов радикало- 
образования, а с другой - активностью реакций их 
разрушения, катализируемых антиоксидантами.

Установленное нами возрастание уровня липидных 
перекисей мы склонны объяснить нарушением 
динамического равновесия между эндогенными 
системами про- и антиоксидантного действия в 
пользу первых, что является одним из основных 
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патогенетических факторов, стимулирующих на 
Лоне прогрессирования болезненного процесса 
механизм деградации эндогенных антиоксидантов. 
Выяснение особенностей изменения АОА при изу
ченном болезненном состоянии организма 
подтверждает высказанные предположения и 
свидетельствует о времязависимости развития 
описанных нарушений, наиболее отчетливо 
проявляющихся в виде понижения АОА в стадии 
максимального развития болезненного процесса.

Как известно, перекиси липидов отличаются 
ярко выраженным ингибирующим действием на 
сульфгидрильные группы белков [6], считающиеся 

представителями природных антиоксидантов. 
Согласно многочисленным указаниям литературы 
[20-24] преимущественно последних лет [1,8,18, 
25,27], тиосульфат натрия (ТСН) выступает в роли 
признанного протектора эндогенных систем 
антирадикальной защиты клетки и субклеточных 
образований, как об этом свидетельствуют резуль
таты, приведенные в табл. 2. Уровень падения 
АОА, согласно нашим наблюдениям, находится в 
полной зависимости от глубины стойкости и 
формирования гипергликемической реакции орга
низма, соответствующей в наших экспериментах 
60-й минуте после инъекции адреналина.

Таблица 2

Динамика изменений антиокислительной активности липидов (в %) в микросомальной фракции гепатоцитов 
белых крыс в различные периоды формирования гипергликемии (15-60 мин), моделированной адреналинам (2,5 

мкг/ЮОг массы тела), и эффекты сверхмалых доз тиосульфата натрия-1&*М (1),
(2), 1Ռռ№ (3) на этом фойе через 2 ч после введения

1
Промежутки 
времени, мин

Контроль без 
введения физ. 

распора

Контроль с 
введением физ. 

раствора 1 2 3

15 102,0 ±0,93 833 ±,061’ 88,6 ±0,66* 95,1 ±0,77” 973 ±039
30 101,0±031 793±0,62՝ 89.8 ±0,68՝ 94,0 ±038” 96,9 ±031
45 103,0 ±0,96 65,6 ±0,65՝ 76,1 ±0,66’ 92Д ±0,89* 96,1 ±0,90
60 102,0 ±0,95 52,7 ±0,63’ 713 ±0,62’ 81,7 ±0,86’ 95,6 ±033

Примечание. п=36; обозначения те же, что и в табл. 1

В связи с отмеченным представляло сущест
венный интерес выяснение особенностей действия 
ТСН и главным образом его сверхнизких кон
центраций (10"*M, 108М, 1О'|2М) на динамику 
перекисеобразовательного процесса в НЗП и АЗП 
системах СРО липидов в микросомальной фракции 
гепатоцитов и изменения при этом АОА липидных 
вытяжек из исследуемого материала. Подобная 
постановка вопроса заслуживает особого внимания 
в свете современных представлений [5], касаю
щихся факта исключительно высокой эффектив
ности действия сверхмалых доз факторов хими
ческой и физической природы.

Согласно результатам проведенных исследова
ний, отраженным в табл. 2, ТСН способствует 
повышению АОА в исследованных субклеточных 

образованиях. Примечательно, что возрастание 
этого показателя сопровождается одновременно 
развивающимся уменьшением выхода перекисей 
в обеих системах перекисеобразования, как это 
показано в табл.1. Являясь мощным ингибитором 
радикалообразовательных процессов в качестве 
активного синергиста а-токоферола, ТСН спо
собствует в то же время увеличению эндогенных 
запасов глутатиона, выступающего в качестве 
одного из главных представителей эндогенной 
системы антирадикальной зашиты клетки, основ
ной механизм действия которой направлен на 
ускорение процессов утилизации продуктов перео- 
кисления с участием, в частности, глутатионперок- 
сидазной системы. Высокий уровень активности 
последней и сродство к ГП находят свое отчет- 
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г.ливое проявление в миссии одного из основных 
յ, действующих начал, эффективно конкурирующих 
.»• за взаимодействие с ГП, образующихся из НЭЖК, 
и интенсивно вовлекающихся в цепь радикалооб- 

; разовательного процесса, ведущего к выходу 
■՛ конечного продукта - МДА.

Анализ результатов проведенных исследований 
со всей очевидностью свидетельствует об исклю- 

։и чительно высокой терапевтической эффективности 

ТСН как основного синергиста гидроксиформы 
эндогенного а-токоферола - мощного ингибитора 
СРО липидов, значительно активирующегося при 
гипергликемических состояниях организма раз
личного происхождения и участвующего в качестве 
главного патогенетического аргумента в форми
ровании тяжелых проявлений ООС при много
численных болезненных состояниях организма.

Поступила 30.08. Об

Գերօքսիդառաջացման պրոցեսի ընթացքի առանձնահատկությունները սպիտակ 
առնետների լյարդի հյուսվածքում ադրենալինով մոդելավորված 

հիպերգլիկեմիայի պայմաններում

Կ.Գ. Ղարագյոզյան, Հ.Կ. Բդոյան, Ա.Վ. Մելքումյան, Ա.Վ Ղազարյան, Վ.Վ Օրւլյան

Ադրենալինի ազդեցության հետևանքով սպի
տակ առնետների մոտ առաջացած հիպերգլի
կեմիայի պայմաններում արձանագրվում է ա- 
զատոադիկալային պրոցեսների արագացում, 

ւ որը զուգորդվում է մալոնային դիալդհհիդի քա
նակական աճով հեպատոցխոների միկրոսոմալ 
ֆրակցիայում: Այս տեղաշարժերին զուգահեռ 
արձանագրվում է նաև վերջիններում հակաօք- 
սիդացման ակտիվության զգալի նվազում: 
Նշված խախտումները կարգավորվում են նատ

րիումի Բ11ոսուլֆատի գերցածր քանակների' 
10“*М, 1O'”M և առավել՜ևս 10‘12М ազդեցո՜ւ՜
թյամբ:

Նշված նյութի տարբեր քանակների բարե
րար ազդեցության հիմքում ընկած մոլեկուլա- 
կենսաբանական մեխանիզմները պայմանա
վորված են նրա վառ արտահայտված դրական 
ազդեցությամբ բջջի հակաոադիկալային 
պաշտպանության էնդոգեն համակարգերի վրա:

Peculiarities of peroxide formation processes in rat liver tissue microsomal fraction at adrenaline 
modulated hyperglycemia

K.G Karageuzyan, H.K. Bdoyan, A.V. Melkumyan, A.V. Ghazaryan, V.V. Ordyan

Adrenalin modulated hyperglycemia in rats is char
acterized by significant intensification of free radical 
peroxidation processes, which are accompanied by the 
pronounced increase in malonic dialdehyde concen
tration in rat liver microsomal fraction with simulta
neous decrease of the antioxidation activity. Using of 
super low concentrations of sodium thiosulfate- 

1СИМ, lfr*M and especially 10’12M leads to normal
ization of disorders mentioned. The possible molecu
lar mechanisms of positive action of the physiologi
cally active preparation can be explained by its very 
strong stimulating activity on endogenous syste:ns of 
cell antiradical protection.
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