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Процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), усиливающие­
ся при различных патологических состояниях, а также при стрессе (։). 
сопровождаются, как было показано ранее Р), увеличением активно­
сти фосфолипазы Аг, что приводит к увеличению выброса свободных 
ненасыщенных жирных кислот (НЖК). Последние при наличии ряда 
благоприятных условий могут подвергаться переокнслению, как это 
было показано для модельных систем (’) и, возможно, явятся ини­
циаторами переокисления уже эстерифицированных ацилов фосфоли­
пидов биомембран. Однако данные некоторых исследователей (■* ՝5 ) 
указывают на ингибирующее действие фосфолипазы Аг на ПОЛ, н, 
таким образом, вопрос о роли продуктов действия фосфолипазы А;, 
т. е. НЖК, в процессах ПОЛ остается пока открытым. Изучению 
этой проблемы посвящена настоящая работа. Нами было изучено 
действие линолевой и арахидоновой кислот’на ПОЛ в различных суб­
клеточных фракциях печени крыс в условиях in vitro.

Эксперименты проводили на 45 белых беспородных крысах мас­
сой 150—180 г. После декапитации интактных животных извлекали 
печень, которую гомогенизировали в 0,15 М KCI. Дальнейшее фрак­
ционирование гомогената с целью получения митохондрий и микро­
сом проводили методом дифференциального центрифугирования так­
же в солевом растворе (6 *). Полученные фракции инкубировали при 
37°С различное время и в различных условиях (см. подписи к рисун­
кам) со спиртовыми растворами линолевой (СССР, х. ч.) и арахидо­
новой (Sigma) кислот (конечная концентрация этанола 0,5%), пос­
ле чего в них определяли интенсивность перекисного окисления ли­
пидов по уровню малонового диальдегида (МДА), обнаружение ко­
торого велось по ТБК-тесту (8). Среда инкубации содержала 0.1 М 
Na4P2O7. рН = 7,4, 10 4 или 10 e М НЖК и суспензию одной из суб­
клеточных фракций или гомогената печени (белок—1—2 мг). Инку­
бация НЖК с инициаторами переокисления, применяемыми в этой 
методике (Fe 2 -f-НАДФНг) в отсутствие биологического материа­
ла не приводила к автоокисленню жирных кислот. Белок определяли 
по Лоури. Статистическую обработку полученных данных проводи тн 
с использованием непараметрического критерия Хилкоксона Ман­
на—Уитни (9).
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Эксперименты проводили с субклеточными фракциями, где наи­
более интенсивно протекают процессы ПОЛ (микросомы и митохон­
дрии), а также для сравнения в гомогенате. На первом этапе наших 
исследований было изучено влияние НЖК на ПОЛ при одновремен­
ной инкубации кислот с индукторами перекисного окисления. Надо 
отметить, что общая направленность колебаний уровня МДА во всех 
исследованных фракциях примерно одинаковая (рис. 1—3) и выра­
жается в уменьшении скорости накопления МДА при действии НЖК 
в концентрации 10 4 М. Наиболее отчетливо эти изменения прояв­
ляются в гомогенате (рис. 1), где арахидоновая кислота практически 
не влияла на ПОЛ, в то время как при действии линолевой кислоты 
(10֊* М) скорость ПОЛ уменьшалась почти в 3 раза. Та же кислота 
в концентрации 10 *М лишь в первые 30 мин заметно уменьшала на­
копление МДА. а спустя 30 мин, т. е. к концу 60-ой мин, эти измене­
ния уже нивелировались. В микросомах (рис. 3) наблюдалась при­
мерно такая же картина, но здесь отчетливую тенденцию к уменыпе-

хм ЦАЛ/нг бык»

Рис 1. Влияние НЖК ча ПОЛ в гомогенате печени крыс 
при одновременном инкубировании жирных кислот и ин­
дукторов переокисления I—контроль; 2—линолевая кислота 
Ю՜* М; 3—линолевая кислота 10 —* М; 4—арахидоновая 
кислота 10 б\; 5--аралндоновая кислота 40 — *М; * —

достоверные данные

нию интенсивности ПОЛ проявляла и арахидоновая кислота (10 -*). 
По более эффективными и здесь были обе концентрации линолевой 
кислоты (10՜* М в большей степени, нежели 10՜*). В митохон- 
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дрлальной фракции (рис. 2) наиболее выраженное ингибирующее 
влияние оказывала арахидоновая кислота НО՜1). Несмотря на не­
сколько парадоксальный всплеск ПОЛ к 30-й минуте при действии 

М линолевой кислоты, общая скорость переокисления при этом 
также была ниже контрольных цифр (на 62,2%).

Таким образом, мы наблюдаем отчетливый дозозависимый инги­
бирующий эффект НЖК на ПОЛ, причем если в микросомах была

б ел ял

I

4 зо <о мин
Рис. 2 Влияние НЖК на ПОЛ в митохондриях печени 
крыс при одновременном инкубировании жирных кислот и 

индукторов переокисления. Обозначения те же

Рис. 3. Влияние НЖК на ПОЛ в микросомах печени крыс 
при одновременном инкубировании жирных кислот и инд}к- 

торов переокисления. Обозначения те же
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более активна линолевая кислота, то в митохондриях—арахидоновая. 
Возможно, это связано с различными скоростями утилизации этих 
кислот в разных органеллах клетки.

Во второй серин исследовании НЖК предварительно были инку­
бированы в течение 15 мин совместно с «ипохондриями или микросо­
мами. затем в среду добавляли инициаторы ПОЛ и после 30-минутной 
инкубации определяли уровень МДА Результаты этих исследований 
(табл 1) также указывают на ингибирующее действие ПЖК на ПОЛ, 
причем эффект также дозозавпсимый, но здесь наблюдается практи­
чески полный параллелизм в действии обеих кислот и в микросомах, 
и в митохондриях.

Обе эти серин экспериментов недвусмысленно обозначили факт 
подавления скорости перекисного окисления свободными, иеэстсрифи- 
цированными ПЖК.

(в нм/мг белка) при предварительной инкубации
митохондрий и микросом с НЖК

Таблица I 
в течение 15 минУровень ЧДЛ

0 1 2 3 4 5 6

Без пре ин­
кубации

1 ^инкуба­
ция в те՛։.

15 мин

11рен11К\6о- 
ция г л. к.

10-« М

нреинкуба- 
цип + л. к 

Ю֊« М

»1реивк5 ба­
цни 4- л к.

ю-« М

11рсннку6а- 
цня 4- а. к.

10-« М

Митохон­
дрии

45.2 388 
р։<0»05

1. $ ;
35-95 
р,<<».055 
р..>0.5

26.65 
р։<-0.С05 
р;<0.005

36 >8 
]>1<0.05 
Р։>0»5

29,75 
р։<0.05 
р,<1.05

Микро­
сомы

4«6 3.55
Р1<0.1

3.53 
р։<0.5 
Р։>0.5

3.25 
р։<0.05 
Р։>0.5

3.75 
Р><0 • 1 
р։<0.05

3.8
р ։<0 >05 
Рэ>ОИ

Примечание: р։—достоверность по отношению к 
отношению к графе 2; л к,—линолевая кислота; а.

графе 1; р։—достоверность по
к. -арахидоновая кислота.

Эти данные совпадают с результатами исследовании Ныохауза и 
Локеша (|0 ’*), которые также считают, что, например, свободная 
арахидоновая кислота является плохим субстратом для переокисле- 
ния Возможно, что это связано с тем, что НЖК связываются с аль­
бумином и предохраняются тем самым от окисления. Для того, чтобы 
выяснить, насколько ПОЛ зависит от состояния структурированности 
НЖК. была проведена серия экспериментов с преинкубированием 
НЖК в течение 60 мин в среде, содержащей КоА, А^2’ и АТФ 
(табл. 2) , т. е. в системе, способствующей активированию ацилтранс­
феразной реакции, приводящей к встраиванию экзогенных НЖК в со­
став фосфолипидов Результаты этой серии оказались весьма инте­
ресными Уже инкубация и микросом, и митохондрий в вышеуказан­
ной среде увеличила уровень МДА почти в 2 раза по сравнению с ин 
кубациен в трис-буфере. Добавление НЖК несколько потенцировало 
этот эффект, причем меньшие дозы делали это эффективнее. Здесь 
также более отчетливым было действие линолевой кислоты.

Таким образом, получены предварительные данные, указывающие 
на большую подверженность переокислению НЖК, находящихся в 
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Таблица 2
Уровень МДА (в нм/мг белка) при предварительной инкубации в течение 1ч 

митохондрий и микросом с НЖК в среде, способствующей встраиванию 
НЖК в фосфолипиды

0 1 2 3
•

4 5 6 7 8

Среда 1 Среда 2 Среда I 

л. к, 10-* М

Среда 1 
+ 

а. к |0-« М

Среда 2 

л. к. 10՜* М

Среда 2 

л. к. 10-։ М

Среда 2 

а. к. !0“*М

Среда 2 
Ч” 

а. к. 10֊։ м

Митохон­
дрии

6-95 13-19 
р,<0.001

5.52 
р։>0.5

4.52
Р1>0<5

14.43 
р։<0.С01 

0.5>р։>0»5

8-57 
р,<005 
р։<0.005

13.77 
р։<0.001 
р։>0»5

11.79 
р։<0.05 
р։>0.5

Микросомы 8»13 12.1 
р 005

9.63
Р,>0.1

10.83
Р։<0.01

13.68 
р։<0.005 

0.1 <ра<0.5

11.05 
р, <0»05 
ра>0.5

12.87 
Р1<0>05 
р5>0.5

10-69 
р,< 0.1 
Р։>0.5

Примечание: р|—достоверность по отношению к графе 1; рз—достоверность по отношению к графе 2; среда 1—трнс-НС1 
буфер; среда 2—содержит КоА, Ме+Зи ДТФ



составе фосфолипидов мембран, по сравнению с их свободными ана­
логами. В литературе известны работы, подтверждающие эти резуль­
таты Так, показано, что в саркоплазматическом ретикулуме КоЛ- 
производное пальмитиновой и олеиновой кислот резко усиливают
ПОЛ, в то время как свободные НЖК оказывали ингибирующий эф­
фект. По мнению этих авторов, эффект КоА-пронзводных обусловлен 
их дстергентноподобным действием и связыванием их с мембранами, 
в результате изменяются физико-химические свойства послед) их, что 
делает их более подверженными пероксидации (|2).

Кроме этого объяснения, однако, вполне возможно, что само об-
разованне более ненасыщенных фосфолипидов может ускорить ПОЯ, 
так как согласно (13) «разжижение» структуры мембран этими фос­
фолипидами является фактором, способствующим переокислению. Не 
исключена также пространственная разобщенность свободных НЖК 
и индукторов ПОЛ, которые, иницнруя переокисление в гидрофобной 
зоне мембраны, образуют гидроперекисные радикалы, не способные 
диффундировать в цитоплазму, и процесс окисления продолжается 
лишь в структурированных фосфолипидах мембран.
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Ա. Լ. ՇԱԼՋ8ԱՆ, Ս. Լ. ԱԿՐՏՉՅԱՆ, Հայկական ՍՍՀ ԴԱ РПРи|М'9 անդամ Վ. Դ. ՄհՒՒԱՐՅԱՆ |]Չնադեցած ճարպաթթուները և դերօքւփդացման պրոցեսը ռանետների լյարդում
Ցույց է տրված (ինոլաթթվի և ա ր ա խ իդ ոն ա թ թ վի ա րդե լակի չ ազդեցու­

թյունը, կախված նրանց քանակից միկրոսոմներում, միտորոնդրիումներում, 
ինչպես նաև լյարդի Հոմոզենատում լիպիդա յին դերօքսիդա ցմ ան պրոցեսի 
վրա։

երանդ միաժամանակյա ինկուբացիան դերօքսիդա ցմ ան պրոցես խթա­
նիչների հետ, ինչպես նաև ճա ր պ ա թթ ո էն ե ր ի ոլ ենթ արյջային ֆրԱյ^!)Ւա 
նախինկուբադիան 15-րոպեի րնթւսցրոււէ HSKoA, №ջ+8 4 ATP աո-
կ ա յո։թ յան պայմանում նպաստում I դե րօք ս ի դա ց մ ան ր ։

Քննարկվում 1 ազատ և էսթ Լրացված ճարպաթթուների դերր լի պիդային 
դ Լրօքսիդացման պրոցեսում։
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