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ADAPTATION TO SHOPT-TERM STRESSORY ACTIONS 

INCREASED THE Ca2 + - P U M P ACTIVITY IN SARCO-

PLASMIC RETICULUM AND DECREASED THE RATE OF 

ITS INACTIVATION IN AUTOLYSIS 

F. Z. Meerson, T. G. Sazontova, Yu. V. Arkhipenko 

Institute of General Pathology and Pathophysiology, Academy 
of Medical Sciences of the U S S R , Moscow. 

Effects of long-term immobilization stress and adaptation to 
short-term stressory actions on Ca 2 + - t ranspor t system were 
studied in sarcoplasmic reticulum (SR) of rat myocardium. The 
stress inhibited the rate of C a 2 + transport in SR, while adapta-
tion not only optimized the C a 2 + - p u m p functions but prevented 
the stress-induced imrairments of its functions. After stress resi-
stance of Ca2 + -pump to endogenous impairing factors (in 
autolysis) was decreased 2-3-fold, whereas adaptation increased 
the SR membrane stability so distinctly that after s imultaneous 
stress the membrane stability was maintained at the levelwhich-
was 2.5-times higher as compared with controls. Long-term stress 
caused also the higher output of C a + 2 from intracellular stores 
as compared with controls, while during adaptation and simul-
taneous stress and adaptation the loss of Ca^+ was practically 
absent. Protective effects of adaptation to short-term stressory 
actions on the Ca 2 + - t ranspor t system of cardiomyocytes are 
discussed. 
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ж. И. Мамутов 

В Л И Я Н И Е ТИМОЗИНА И А Л И М Е Н Т А Р Н Ы Х 
П И Щ Е В Ы Х ФАКТОРОВ НА ФОСФОЛИПИД-
НЫЙ СОСТАВ И ИНТЕНСИВНОСТЬ ПЕРЕ-
О К И С Л Е Н И Я Л И П И Д О В В ПЕЧЕНИ, СЕЛЕ-
З Е Н К Е , КОСТНОМ МОЗГЕ И ЛИМФОЦИТАХ 
ТИМЭКТОМИРОВАННЫХ К Р Ы С 
Среднеазиатский медицинский педиатрический институт, Таш-
кент 

Тимэктомия наряду с иммунологическими сдви-
гами вызывает существенные изменения в эндо-
кринном и метаболическом гомеостазе [10, 11, 
16, 23] , сходные с наблюдаемыми при вторич-
ных иммунодефицитах человека. Показано, что 
при многих патологиях в первую очередь стра-
дают биологические мембраны [15]. Многообраз-
ные функции клеточных мембран связаны с их 

белковыми и липидными компонентами. Липиды 
мембран, включая минорные компоненты, образу-
ют с белками и углеводами единую систему, 
выполняют роль структурного компонента 
мембранных систем клетки, участвуют в регу-
ляции активности мембранных ферментов, транс-
порте разнообразных веществ, процессах пере-
окисления фосфолипидов, определяют также чув-
ствительность клеток к гормонам, выполняют 
функции связующего звена между мембранны-
ми рецепторами и системой аденилатциклазы, 
участвуют в функционировании лимфоцитов [1, 
3—5, 17, 19—21, 31—34] . В регуляции струк-
туры и функции биомембран большое значение 
придается минорным эссенциальным компонентам 
пищи, особенно жирорастворимым витаминам [2, 
18, 20] . Однако до настоящего времени отсут-
ствуют сведения об изменении спектра фосфо-
липидов и интенсивности их переокисления в 
органах и клетках иммунной системы, субклеточ-
ных органеллах печени в условиях иммуноде-
фицита, вызванного тимэктомией, а т а к ж е о воз-
можности их коррекции гормонами тимуса в со-
четании с алиментарными пищевыми факторами. 

М е т о д и к а 

Опыты проведены на 208 половозрелых белых крысах-
самцах линии Вистар с начальной массой 120 —150 г. 
Животных разделили на 4 группы по 7—10 в каждой. 
1-я группа ложнооперированные крысы (контроль), 2-я 
тимэктомированные, 3 - я - тимэктомированные, получавшие 
тимозин, 4-я тимэктомированные, получавшие тимозин в со-
четании с витаминами А и Е и специальным рационом. 

Модель иммунного дефицита воспроизводили тимэктоми-
ей под легким эфирным наркозом. Полноту тимэктомии 
оценивали макроскопически в момент забоя животного, а 
также косвенно исследованием лейкоцитарной формулы в 
динамике после операции. Ложная операция включала те 
же этапы, что и при удалении вилочковой железы, но 
последнюю не извлекали. Через I, 2, 3, 6 и 12 мес 
после операции тимэктомированным животным в течение 
10 дней внутримышечно вводили тимозин пятой фракции 
(0,5 мкг на 1 г массы), полученный по методике 
Goldstein и соавт. [29] из тимуса телят. 

Подопытным животным витамины А (ретинола ацетат) и 
Е (5 % масляный раствор токоферола ацетата) вводили ораль-

. но в суточной дозе соответственно 3000 ME и 0,5 мг/кг в 
течение 10 дней, а контрольным по той же схеме -
растворитель витаминов масло. Пищевые вещества, входя-
щие в состав дополнительного рациона, содержали в 
1,4 2,0 раза больше белков и жиров различных витами-
нов и микроэлементов. Митохондрии печени выделяли центри-
фугированием надосадочной фракции [30] в 0,25 М сахарозе с 
2-кратной промывкой. Микросомальную фракцию печени полу-
чали методом дифференциального центрифугирования на 
центрифуге VAG-601 при 150 000 g 60 мин. Лимфоциты из 
периферической крови выделяли в градиенте фиколл 
верографин [22]. 

Липиды из гомогената органов и субклеточных фрак-
ций, костного мозга и лимфоцитов периферической крови 
экстрагировали смесыо хлороформ метанол (2:1). Экстрак-
ты промывали методом Фолча [27]. Состав фосфолипидов 
анализировали методом ТСХ на силикагеле марки «ЛС 
Хемапол» (ЧССР) . Силикагель и пластинки готовили по спо-
собу Г. В. Новицкой [14]. Для одномерной хроматогра-
фии использовали систему хлороформ метанол — уксусная 
кислота — вода (65:43:1:4). Для двухмерной хроматографии 
применяли следующие системы растворителей: направление 
I - хлороформ — метанол вода (65:25:4), направление II 
хлороформ метанол 2 5 % аммиак (14:16:1) (9). Фракции 
фосфолипидов экстрагировали в I п. метанольном раство-
ре Н О , экстракт упаривали досуха |9] и определяли 
количество неорганического фосфора [26]. Содержание мало-
нового диальдегида (МДА) - одного из продуктов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) — исследовали по реакции 
с 2-тиобарбитуровой кислотой [7]. При индуцированном ПОЛ 
в среду добавляли 0,5 мМ аскорбата, 40 мМ трис-НС1 
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Т а б л и ц а 1 Таблица 2 

Влияние тимозина и алиментарных факторов на фосфолипидный состав печени (в % от общего количества фосфолипидов) 
тимэктомированных крыс ( A f ± m ) 

Фосфолипиды Срок после 
операции 

Ложноопериро-
ванные крысы 

Тимэктомированные 
крысы 

Тимэктомированные 
крысы, получавшие 

тимоэин 

Тимэктомированные 
крысы, получавшие 
тимоэин, витамины 

А и Е и специальный 
рацион 

Сфингомиелины 
Фосфатидилхолины 
Фосфатидилсерииы 
Ф ос ф ат и д и л и и о з и т ы 
Фосфатидилэтаноламины 
Кардиолипины 
Фосфатидные кислоты 
Л изофосф атид ил хол и н ы 

190-е сутки 

7 , 2 ± 0 , 4 1 
4 6 , 0 ± 0 , 8 8 

4 , 2 ± 0 , 5 3 
6 , 2 ± 0 , 6 8 

2 7 , 3 ± 1,54 
6,1 ± 0 , 7 6 
1 , 6 ± 0 , 2 0 
1 , 4 ± 0 , 1 4 

10,65 ± 0 , 5 4 * * * 
3 9 , 6 ± 1,35** 

7,2 ± 0 , 5 8 * * 
4,1 ± 0 , 4 2 * 

2 2 , 6 ± 1,42 
9 , 8 ± 0 , 7 7 * * 
2 , 9 ± 0 , 2 6 * * 

3 , 1 5 ± 0 , 3 1 * * 

8 , 2 ± 0 , 4 6 * * 
4 3 , 3 ± 1,09 

6 , 0 ± 0 , 5 1 * 
5 , 2 ± 0 , 4 4 

25 ,24-0 ,90 
7 , 5 ± 0 , 8 1 
2 , 2 ± 0 , 3 2 
2 , 4 ± 0 , 2 5 * * 

6 , 9 ± 0 , 5 2 * * * 
4 5 , 0 ± 1,02* 

4 , 6 ± 0 , 4 8 * 
6 , 6 ± 0 , 5 4 * * 

26,1 ± 1 , 2 7 
6,9 ± 0 , 6 5 * 
2,1 ± 0 , 1 9 * 
1 , 8 ± 0 , 1 6 * 

Сфингомиелины 
Фосфатидилхолины 
Фосфатидилсерииы 
Фосфатидил инозиты 
Фосфатидилэтаноламины 
Кардиолипины 
Фосфатидные кислоты 
Лизофосфатидилхолины 

370-е сутки 

7 , 4 ± 0 , 5 1 
4 5 , 6 ± 1,8 

4 , 4 ± 0 , 4 3 
5 , 9 ± 0 , 4 0 

2 6 , 3 ± 0 , 6 6 
6 , 6 ± 0 , 4 6 
1 , 8 ± 0 , 2 3 
2 , 0 ± 0 , 1 9 

11 ,8±0 ,66*** 
3 5 , 6 ± 1,32*** 

8 , 2 ± 0 , 5 7 * * * 
3 , 0 ± 0 , 2 0 * * * 
2 2 ± 0 , 9 8 * 

11 ,0±0 ,59*** 
3 , 7 ± 0 , 3 0 * * * 
4 , 7 ± 0 , 4 4 * * * 

8,8 ± 0 , 5 7 * * 
40,7 ± 1 , 7 3 * 

7,2 ± 0 , 5 9 * * 
4 , 7 ± 0 , 4 3 * * 

2 4 , 3 ± 1,34 
8 , 8 ± 0 , 8 7 
2,5 ± 0 , 2 3 * 
3,0 ± 0 , 2 4 * 

7 , 5 ± 0 , 4 9 * * * 
4 2 , 8 ± 1,28** 

5 , 2 ± 0 , 5 1 * * 
6,1 ± 0 , 3 8 * * * 

2 5 , 0 ± 0 , 7 4 * 
8 , 3 ± 0 , 5 7 * 
2 , 4 ± 0 , 2 4 * 
2 , 7 ± 0 , 2 2 * 

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 2: одна звездочка — /?<0 ,05 , две — р < 0 , 0 1 , три р<0 , ( )01 . 

кислоты (КЛ + ФК) , одновременно в селезенке 
отмечено снижение фосфатидилинозита ( Ф И ) и 
повышение уровня КЛ + ФК. К этому времени 
достоверных изменений в иммунном статусе жи-
вотных не выявлено [13]. На 190-е и 370-е сутки 
после тимэктомии фосфолипидный состав иссле-
дуемых органов существенно отличается от пока-
зателей контроля (табл. 1 и 2) . Так, через 
190 дней после операции в печени и ее суб-
клеточных структурах статистически значимо сни-
жается содержание фосфатидилхолина (ФХ) и 
ФИ (рис. 1 и 2). Количество остальных фрак-
ций повышается как в цельной печени, так и 
во фракции митохондрий и микросом, особенно 
фосфатидилсерина (ФС) и лизофосфатидилхоли-
на (ЛФХ). Через 370 дней после операции в 
митохондриях печени отмечаются менее выражен-
ные изменения по сравнению с предыдущим сро-

Т а б л и ц а 2 

Влияние тимозина и алиментарных факторов на фосфолипидный состав селезенки ( в % от общего количества фосфолипидов) 
тимэктомированных крыс ( A f ± m ) 

Фосфолипиды 
Срок 
после 

операции 
Ложноопериро-
ванные крысы 

Тимэктомиро-
ванные 
крысы 

Тимэктомиро-
ванные 
крысы, 

получавшие 
тимоэин 

Тимэктомиро-
ванные 
крысы, 

получавшие 
тимозин, 
витамины 

А и Е 
и специальный 

рацион 

Сфингомиелины 1 1 , 5 ± 0 , 7 5 1 1 , 9 ± 0 , 7 7 1 1 , 3 ± 0 , 6 2 1 1,0 ± 0 , 5 4 
Фосфатидилхолины 4 2 , 3 ± 1,22 35,4 ± 1 , 0 5 * * 40,1 ± 1 , 3 5 * 4 1 , 7 ± 1,43* 
Фосфатидилсерииы 7 , 7 ± 0 , 7 2 1 3 , 0 ± 0 , 8 8 * * 9 , 6 ± 0 , 7 7 * 8 , 2 ± 0 , 7 2 * * 
Фосфатидил инозиты 190-е сутки 5 , 3 ± 0 , 4 5 3 , 9 ± 0 , 2 6 * 4 , 9 ± 0 , 4 7 5 , 8 ± 0 , 5 1 * 
Фосфатидилэтаноламины 23,1 ± 0 , 7 5 20,6 ± 0 , 7 6* 2 1 , 7 ± 0 , 8 1 22 ± 0 , 9 4 
Кардиолипины 6,7 ± 0 , 5 4 8 , 8 ± 0 , 8 7 7 , 7 ± 0 , 6 4 7,1 ± 0 , 5 6 
Фосфатидные кислоты 2 , 2 ± 0 , 1 5 3 , 7 ± 0 , 2 7 * * 2 , 6 ± 0 , 2 7 * 2 , 4 ± 0 , 1 8 * * 
Л изофосфатидилхолины 1 , 2 ± 0 , 1 6 2 , 7 ± 0 , 3 1 * * 2,1 ± 0 , 2 2 * 1 , 8 ± 0 , 1 7 * 
Сфингомиелины Ю , 6 ± 0 , 7 0 1 3 , 8 ± 0 , 9 9 * 12,5 ± 0 , 9 7 1 1 , 8 ± 0 , 6 1 
Ф ос ф а т и д и л х ол и н ы 4 2 , 9 ± 1,43 3 1 , 5 ± 1,19*** 37,4 ± 1,10* 4 0 , 2 ± 1,11*** 
Ф осф а т и д и л се р и н ы 370-е сутки 7 , 6 ± 0 , 5 5 13,7 ± 0 , 5 9 * * * 7 , 7 ± 0 , 4 2 * * * 7 , 5 ± 0 , 5 2 * * * 
Ф о с ф ат и д и л и н озиты 5 , 7 ± 0 , 4 0 3,8 ± 0 , 3 6 * * 5,9 ± 0 , 6 0 * 6,2 ± 0 , 3 9 * * 
Ф ос ф ат и д и л эт а н оЛ а м и н ы 22,4 ± 1 , 3 3 19,4 ± 1 , 2 7 2 1 , 6 ± 1,39 2 1 , 3 ± 1,10 
Кардиолипины 6 , 6 ± 0 , 5 9 9,4 ± 0 , 5 5 * * 8,8 ± 0 , 6 3 * 7,5 ± 0 , 5 0 * 
Фосфатидные кислоты 2,6 ± 0 , 2 5 4 , 3 ± 0 , 4 1 * * 3 , 3 ± 0 , 2 6 3 , 0 ± 0 , 2 5 * 
Лизофосфатидилхолины 1 , 6 ± 0 , 2 4 4,1 ± 0 , 4 6 * * 2,8 ± 0 , 2 9 * * 2 , 5 ± 0 , 2 1 * 

рН 7,4. Для расчета использовали коэффициент моляр-
ной экстинкции 1,56- 10б М 1 - см 1 [28] . 

Фосфолипидный состав печени (а также фракции мито-
хондрий и микросом), селезенки, костного мозга и лимфо-
цитов периферической крови изучали в разные сроки после 
тимэктомии (40, 190 и 370-е сутки), а интенсивность 
П О Л — через 40, 70, 100, 190 и 370 сут после опера-
ции. Выбор сроков исследования обусловлен тем, что у живот-
ных, тимэктомированных в иммунологически зрелом возра-
сте, нарушения иммунных реакций развиваются обычно 
через 6 — 9 мес после операции [24] , а некоторые мета-
болические сдвиги — в более ранние сроки [10, 11]. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

В ранние сроки исследования (40-е сутки 
после тимэктомии) в гомогенатах и мито-
хондриях печени тимэктомированных животных по 
сравнению с контролем достоверно повысилось 
только содержание кардиолипина+фосфатидной 
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Рис. 1. Содержание фосфолипидов в мито-
хондриях печени тимэктомированных крыс 
через 190 (а) и 370 (б) дней после операции 
(в % от контроля). 

По оси абсцисс: / — фосфатидилхолин, 2 фосфати-
дилсерин, 3 фосфатидилинозит, 4 — фосфатидил-
этаноламин, 5 кардиолипии -f фосфатидиая кисло-
та, 6' лизофосфатидилхолии; по оси ординат здесь 
и на рис. 2 содержание фосфолипидов (в % от 
контроля). / -- тимэктомия, I I — тимэктомия -+- тимо-
зин витамины А и Е + специальный рацион. 

ком в соотношении фракции ФИ, тогда как пока-
затели ФС и ЛФХ значительно отличаются от 
контроля. В селезенке через 190 и 370 сут 
после операции выявлено значительное снижение 
количества ФХ и ФИ с одновременным повыше-
нием содержания СФ, ФС, КЛ + ФК, особенно 
ЛФХ (соответственно на 125 и 156,2 % ) . В кост-
ном мозге через 190 дней после тимэктомии 
также наблюдали снижение количества ФХ, ФИ и 
повышение СФ' и ЛФХ. Однотипные, но более 
значительные изменения выявлены в фосфолипид-
ном составе лимфоцитов. 

Следует отметить, что через 370 сут после 
операции отмечено снижение содержания общих 
фосфолипидов в исследуемых объектах, наиболее 
выраженное в микросомах печени и лимфоцитах 
периферической крови. 

Следовательно, тимэктомия вызывает наруше-
ния в соотношении фосфолипидного состава в 
мембранах клеток не только центральных и пери-
ферических органов иммунной системы, но и дру-
гих органов, в частности печени. 

Введение тимэктомированным животным тимо-
зина через 30 дней после операции норма-
лизует изменения, в соотношении фосфолипидов. 
Аналогичная положительная динамика просле-
живается и в более поздние сроки тимэктомии 
(через 190 и 370 дней), хотя и не во всех 
случаях тимозин дает нормализующий эффект. 
Так, через 190 дней после тимэктомии в цель-
ной печени по сравнению с контролем статисти-
чески значимо отличалось количество ФС и ЛФХ, 
а в селезенке и костном мозге — уровень ЛФХ. 
В микросомах печени отмечено отклонение от 

контроля содержания ФС и ЛФХ, в мито-
хондриях — уровня ФХ и ФС, а в лимфоцитах — 
ФХ и ЛФХ. 

Через 360 дней после тимэктомии введение тимо-
зина также способствует восстановлению нару-
шенных соотношений большинства фракций фос-
фолипидов в исследуемых органах и субклеточ-
ных структурах, хотя и отдельные показатели 
по-прежнему достоверно отличались от контроля. 
В группе животных, получавших тимозин в соче-
тании с витаминами А и Е и специальным 
рационом, спектр фосфолипидов восстанавливал-
ся и в поздние сроки после удаления вилочко-
вой железы. 

Выявленные нами изменения содержания фос-
фолипидов в мембранах клеток и субклеточ-
ных органелл при тимэктомии сопровождались 
нарушением интенсивности как спонтанного, так и 
аскорбатзависимого ПОЛ в исследуемых орга-
нах и клетках. Статистически значимые изме-
нения интенсивности переокисления фосфолипидов 
в исследуемых образцах выявляются на 100-е сут-
ки после тимэктомии. При этом в митохондриях 
печени достоверное снижение обнаружено только в 
системе спонтанного ПОЛ (рис. 3). В лимфоци-
тах периферической крови также отмечено сниже-
ние интенсивности спонтанного ПОЛ, тогда как 
уровень аскорбатзависимого ПОЛ повышался 
(на 30 % относительно контроля). Через 190 дней 
после тимэктомии наблюдали существенное изме-
нение интенсивности как спонтанного, так и аскор-
батзависимого ПОЛ в митохондриях печени и 
л и м ф о ц и т а х , причем в н а и б о л ь ш е й степени нару -
шался уровень спонтанного ПОЛ (соответствен-

Рис. 2. Содержание фосфолипидов в 
микросомах (а) и костном мозге (б) 
тимэктомированных крыс через 190 дней 
после операции. 

По оси абсцисс — а: I — сфингомиелин, 2 — фос-
фатидилхолин, 3 фосфатидилссрин, 4 — фос-
фатидилинозит, 5 — фосфатидилэтаноламин, в 
лизофосфатидилхолии; б: / - сфингомиелин, 2 - -
фосфатидилхолин, 3 •••• фосфатидилсерин. 4 
фосфатидилинозит, 5 — фосфатидилэтаноламин, 
в фосфатидиая кислота, 7 лизофосфатидил-
холии. 
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Рис. 3. Содержание М Д А в 
митохондриях печени (а) и 
лимфоцитах периферической 
крови (б) крыс при спонтан-
ном ( / ) и аскорбатзависимом 
( / / ) ПОЛ. 

Здесь и на рис. 4 по оси абсцисс — 
дни исследования, по оси ординат 
содержание МДА (в % от контроля). 
/ — тимэктомия, 2 тимэктомия 
+ тимозин, 3 - тимэктомия + тимо-
зин + витамины А и Е + специ-
альный рацион. 

Рис. 4. Содержание М Д А в 
микросомах печени крыс при 
спонтанном ( / ) и аскорбат-
зависимом ( / / ) ПОЛ. 

Рис.3 Рис. 4 

но на 33 и 3 8 % ) . Отмечено и изменение 
интенсивности ПОЛ в микросомах печени (спон-
танное окисление снижалось, а аскорбатза-
висимое — повышалось) — рис. 4. Через 370 дней 
после удаления вилочковой железы также обна-
руживаются изменения интенсивности ПОЛ в ис-
следуемых объектах. 

Таким образом, результаты, полученные при 
изучении развития процесса переокисления мем-
бранных фосфолипидов у тимэктомированных жи-
вотных, согласуются с результатами исследования 
спектра фосфолипидов в органах и клетках 
иммунной системы, а также в митохондриях и 
микросомах печени и свидетельствующими о сни-
жении количества ФХ, ФЭ, ФИ и повышении 
уровня СФ, ФС и ЛФХ при тимэктомии. Введе-
ние этим животным в ранние сроки тимозина 
приводило к восстановлению интенсивности ПОЛ, 
а в более поздние сроки применение тимо-
зина в сочетании с витаминами А и Е и 
специальным рационом способствовало нормали-
зации уровня ПОЛ в субклеточных структурах 
печени и лимфоцитах периферической крови. 

Таким образом, гормоны тимуса, особенно в 
сочетании с алиментарными факторами, оказыва-
ют выраженное стабилизирующее действие на ин-
тенсивность переокисления в исследуемых орга-
нах и системах организма, что, видимо, являет-
ся одним из основных механизмов регуляции 
фосфолипидного состава мембран клеток. Обна-
руженные изменения содержания фосфолипидов в 
мембранах клеток и субклеточных структурах ана-
логичны тем, которые возникают в системах 
спонтанного и аскорбатзависимого перекисного 
окисления высокомолекулярных жирных кислот 
фосфолипидов. Снижение спонтанного уровня 
МДА у тимэктомированных животных можно 
объяснить, видимо, накоплением промежуточных 
продуктов ПОЛ —диеновых конъюгатов [7 | . 

Выявленное нами снижение уровня фосфолипи-
дов в микросомах печени и лимфоцитах согла-
суется с результатами исследований ряда авто-
ров, обнаруживающих снижение синтеза АТФ и 
нуклеиновых кислот [8, 10, 12], ряда фермен-
тов, в частности ACT и АЛТ [10], у тимэкто-
мированных животных. Не исключено, что изме-
нения в обмене веществ и энергии в клетках 
являются вторичными, а первичным звеном могут 
быть нарушения в молекулярной структуре 
мембран клеток и клеточных органелл при отсут-
ствии гормонов тимуса. Установлено, что тимулин 
повышает синтез простагландинов в Т-лимфоцитах 

и их биологическую активность [25]. Показано, 
что синтез простагландинов сопровождается на-
коплением продуктов ПОЛ, в частности повыше-
нием количества МДА [6]. Правомочность данно-
го положения подтверждают результаты наших 
исследований: введение тимэктомированным жи-
вотным гормона тимуса нормализует фосфолипид-
ный состав мембран с одновременным повыше-
нием концентрации МДА в системе спонтан-
ного ПОЛ. Это, по-видимому, связано с возра-
станием интенсивности процессов синтеза белка 
(в том числе синтеза ферментов системы ПОЛ) и 
нуклеиновых кислот, а также с восстановлением 
функциональной активности Т-звеньев иммунной 
системы под влиянием гормона тимуса. 

Следовательно, тимэктомия вызывает в орга-
низме животных усиление процессов переокисле-
ния фосфолипидов с одновременным перераспре-
делением их спектра, что приводит к накопле-
нию в организме весьма токсичных продуктов 
(ЛФХ, дифосфоглицериновой кислоты, диеновых 
конъюгатов и др.) и изменению структурных ком-
понентов мембран. Все это можно расценивать 
как один из механизмов неблагоприятного дей-
ствия на организм тимэктомии и инволюции тиму-
са, наблюдающегося при многочисленных вто-
ричных иммуиодефицитах. 

Итак, при тимэктомии наряду с иммуноло-
гическими сдвигами обнаруживаются изменения в 
фосфолигшдном составе и повышение интенсив-
ности ПОЛ в органах иммунной системы и лим-
фоцитах, а также в субклеточных структурах 
печени. Это является одним из факторов мета-
болической перестройки в гепатоцитах и иммуно-
компонентных клетках. Использованные алимен-
тарные факторы, включающие легко усваиваемые 
белки, непредельные жиры, витамины и микро-
элементы, с одной стороны, являются поставщи-
ком пластического материала, с другой 
как минорные компоненты мембраны способству-
ют восполнению ее липидного состава, стабилизи-
руют процессы ПОЛ и в комбинации с вводи-
мым гормоном тимуса обеспечивают восстановле-
ние метаболических процессов при тимусзависи-
мых иммуиодефицитах. 
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INFLUENCE OF THYMOSIN AND ALIMENTARY FACTORS 

ON PHOSPHOLIPID COMPOSITION A N D THE RATE OF 

PEROXIDATION IN LIVER, SPLEEN, BONE MARROW AND 

LYMPHOCYTES OF THYMECTOMIZED RATS 

Zh. / . Mamutov 

Middle Asian Medical Pediatric School, Tashkent. 

Influence of thymosin and alimentary factors on phospholi-
pid composition and the rate of peroxidation in liver 
( including subcellular organel les ) , spleen, bone marrow and 
lymphocytes of thymectomized rats was studied within 
different periods after the operation (40, 70, 100, 190 and 
370 days) . Phospholipid composition arid POL intensity in 
the tissues, subcellular structures and cells studied were 
markedly changed as a result of the immunodeficiency 

developed, especially within later periods after thymectomy. 
Content of phosphatidyl choline, phosphatidyl ethanolamine, 
phosphatidyl inositol and the rate of spontaneous POL 
were decreased while lysophosphatidyl choline, cardiolipin, 
phosphat ide acid and the rate of ascorbate-induced POL 
were increased. Administration of thymosin normalized 
completely the phospholipid fractions studied and lipid peroxi-
dation in all the preparations studied within the early 
periods after thymectomy as well as the same effect was 
observed within the later periods when the drug was admi-
nistered s imultaneously with vitamins A and E; these alimen-
tary factors improved complete normalization of the patterns 
studied. 
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3. К. Никитина, Н. Н. Абросименкова, Л. Б. Ребров 

И З М Е Н Е Н И Я АКТИНА С К Е Л Е Т Н Ы Х М Ы Ш Ц 
К Р Ы С В ПРОЦЕССЕ ПОСМЕРТНОГО АУТО-
J1ИЗА 
Научно-исследовательская лаборатория биологических струк-
тур Минздрава СССР, Москва 

Интенсивное развитие в последние годы транс-
плантации органов и тканей, мышечно-пластиче-
ских операций и использование для этого в ряде 
случаев трупного материала делает необходимым 
исследование процессов, происходящих в различ-
ных тканях, в том числе мышечной, после смер-
ти. При этом, по-видимому, для мышц особое 
внимание-должно быть уделено изучению измене-
ний свойств актина и миозина — белков, состав-
ляющих структурную основу миофибрилл. Ранее 
[2] нами были исследованы структурные и 
функциональные изменения миозина скелетных 
мышц крыс в процессе посмертного аутолиза. 
В настоящее время в литературе имеется огра-
ниченное число работ, посвященных изучению 
аутолитических превращений другого белка акто-
миозинового комплекса — актина. При этом дан-
ные биохимических исследований, свидетельст-
вующие о значительной устойчивости этого белка 
к действию протеаз |12, 19], не всегда пол-
ностью совпадают с результатами работ, выпол-
ненных на электронно-микроскопическом уровне. 
Так, например, при исследовании посмертных 
изменений икроножных мышц крыс показано раз-
рушение в первую очередь актиновых прото-
фибрилл [11]. 

Все сказанное выше определило задачи настоя-
щего исследования, посвященного изучению акти-
на скелетных мышц крыс на различных этапах 
посмертного аутолиза. В частности, учитывая 
существенную роль взаимодействия актина и мио-
зина в функционировании мышечной ткани, боль-
шое внимание в работе было уделено иссле-
дованию способности белка к ассоциации с мио-
зином с помощью аффинной хроматографии 
актина. 

М е т о д и к а 

В работе использовали мышцы задних конечностей крыс 
Вистар. Животных забивали декапитацией и тушки хранили 
при комнатной температуре в течение 1, 2 и 5 сут. 

Миозин выделяли методом Перри с последующей очист-
кой ионообменной хроматографией на DEAE Toyo jjearl 
650 М [2] и использовали в дальнейшем для иммоби-
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