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S P E C I F I C P R O P E R T I E S O F S E R U M ALBUMIN STRUC-

T U R E AND FATTY ACID COMPOSITION IN EXPERIMEN-

TAL MYOCARDITIS 

N. V. Tolkacheva, M. M. Lcvachev, S. N. Kulakova, A. F. Mazu-
rets, О. V. Nikolenko 

State University, Simpheropol, Insti tute of Nutrition, Academy 
of Medical Sciences of the USSR, Moscow 

Proper t ies of animal serum albumin t ranspor t and its struc-
ture were studied in experimental myocardit is . The data obtained 
sugges t that impairments in myocardium were of chronic and 
recur r ing type. The albumin exhibited a high s t ructure-funct ional 
variabili ty. 

,C) К О Л Л Е К Т И В АВТОРОВ. 1992 

УДК 616 .916-391-092 .9-07 

Э. Г. Серебренникова, А. Т. Мамаев, И. Г. Ахмедов 

ОСОБЕННОСТИ ПРОЦЕССОВ ПЕРЕКИСНО-
1 0 О К И С Л Е Н И Я И АНТИОКСИДАНТНОЙ 
АКТИВНОСТИ Л И П И Д О В Б Е Л Ы Х К Р Ы С ПРИ 
ГЛУБОКОМ МНОГОКРАТНОМ ПЕРЕОХЛАЖ-
Д Е Н И И 

Дагестанский медицинский институт и Дагестанский филиал 
АН СССР, Махачкала 

Известно, что липиды в силу своего строения 
и свойств способны под влиянием различных тем-
ператур модифицироваться, не только не теряя 
своих функциональных возможностей, но и при-
обретая новые, обеспечивающие существование 
организма в необычных условиях среды [4]. 

Глубокое переохлаждение до пороговой темпе-
ратуры (19 °С) дает возможность выяснить пато-
генез холодового стресса, так как для выживания 
теплокровный организм должен мобилизовать все 
свои жизненные ресурсы. Многократное пере-
охлаждение (адаптация к холоду) и реакция на 
холодовое воздействие адаптированного организ-
ма позволят изучить формирование приспособи-
тельного механизма на органном и клеточном 
уровнях. Наиболее лабильные компоненты липи-
дов — это жирные кислоты и продукты их распада. 
Они и явились объектом настоящего исследования. 

М е т о д и к а . Глубокое переохлаждение и адаптация к 
нему вызывались многократным (16 раз) погружением живот-
ных в ванну с водой при 2—4 °С до снижения ректальной 
температуры к концу каждого охлаждения до 19—20 °С. 
Охлаждение проводили без применения наркотических средств, 
согревание было самостоятельным при комнатной темпера-
туре. Интервалы между охлаждениями 2—3 дня. 

Жирнокислотный состав определяли методом газожидкост-
ной хроматографии (хроматограф «Цвет-5»), интенсивность 
перекисного окисления липидов ( П О Л ) по содержанию 
малонового диальдегида (МДА) , антиоксидантную активность 
(АОА) — методом хемолюминесценции. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . При прове-
денном нами ранее исследовании жирнокислот-
ного состава фосфолипидов различных органов 
(головного и спинного мозга, миокарда, скелет-

ных мышц, легких, печени) белых крыс при глубо-
ком переохлаждении и адаптации к нему выявлены 
ярко выраженные изменения как в количественном 
содержании, так и качественном составе жирных 
кислот, о т р а ж а ю щ и е специфику каждого органа 
[5—7]. От характера изменений жирнокислотного 
состава в полной мере зависит и способность ли-
пидов окисляться: чем больше ненасыщенность ли-
пидов (жирных кислот), тем легче они могут быть 
окислены [1, 2] . Окисление жирных кислот, с 
одной'стороны, вызывает изменение функции тех 
структурных компонентов, в состав которых они 
входят, а с другой — накопление продуктов рас-
пада жирных кислот может воздействовать на 
морфофункциональные элементы клетки и ткани и 
л е ж а т ь в основе формирования ряда патологи-
ческих состояний [3]. Чтобы этого не произошло, 
клеткой должны включаться механизмы, защи-
щающие жирные кислоты от избыточного окисле-
ния, что, в частности, и наблюдается при глу-
боком однократном и многократном переохлажде-
нии белых крыс во всех исследованных органах 
(миокарде, легких, печени). 

В липидах миокарда глубокое многократное 
переохлаждение вызывает значительное увеличе-
ние ненасыщенности липидов (коэффициент насы-
щенности 3,9 у контрольных животных и 1,1 у 
адаптированных) . Исходя из столь значительного 
повышения иенасыщенности липидов, можно было 
ожидать и значительного повышения АОА липи-
дов, что необходимо для защиты ненасыщенных 
жирных кислот от окисления. Однако этого нами 
не наблюдалось. Если количество ненасыщенных 
жирных кислот по отношению к контролю уве-
личилось на 135 %, то АОА — всего на 14 %. 
Следовательно, те ненасыщенные жирные кислоты 
(С 1 8 : 2 , С20 4, С 2 2 : ( ; ) , за счет которых увеличилась 
ненасыщенность липидов, по-видимому, не нужда-
лись в защите от окисления. Однако между тем 
количество МДА заметно падает, составляя 62 % 
от контроля. Высокое содержание указанных жир-
ных кислот, незначительное повышение АОА ли-
пидов и снижение уровня МДА свидетельствуют, 
по-видимому, о том, что полиеновые жирные кисло-
ты, окисляясь, интенсивно используются клеткой 
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Рис.1 Рис.2 Рис.3 

Рис. 1. Содержание МДА в тканях миокарда ( / ) , легких (2), 
печени (3) белых крыс при многократном переохлаждении ( I X 
X Ю 7 / г сырой ткани). 

З д е с ь и на рис. 2 и 3: светлые столбики опыт, заштрихованные — контроль. 

Рис. 2. АОА липидов (в усл. ед.) миокарда ( / ) , легких (2), 
печени (3) белых крыс при многократном переохлаждении. 

Рис. 3. Содержание ненасыщеннных жирных кислот (в % от об-
щего количества жирных кислот) в липидах миокарда ( / ) , лег-
ких (2), печени (3) при многократном переохлаждении. 
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Влияние многократного переохлаждения на жирнокислотный состав ф ос фол и п идо в миокарда, легких, печени белых крыс (в % от 
общего содержания жирных кислот) 

Жир на я кислота 
Миокард Легкие Печень 

Жир на я кислота 
контроль опыт контроль опыт контроль ОПЫТ 

Гексадекановая 16:0 23,0 17,1 33,3 54,0 15,9 31,6 
Гекеадекаеновая 16:1 0,3 0,2 1,6 2,2 1,2 1,2 
Гентадекановая 17:0 1,1 0,6 0,5 0,2 0,9 0,2 
Гептадекаеновая 17:1 0,6 0,5 1,1 0,56 0,7 0,4 
Октодекановая 18:0 46,0 33,0 18,0 7,47 32,0 15,4 
Октодекаеновая 18:1 5,6 5,3 18,3 7,0 7,0 10,0 
Октодекадненовая 18:2 0,9 8,5 4,9 4,13 6,9 8,4 
Эй коза нова я 20:0 1,8 0,3 0,6 0,14 0,2 0,5 
Нонадекановая 19:0 1,0 0,1 0,7 0,17 0,5 0,2 
Эйкозаеновая 20:1 2,2 0,3 0,4 0,33 0,1 1,5 
Эйкозадиеновая 20:2 0,6 0,3 0,2 0,1 U 0,4 
Эйкозатриеновая 20:3 0,3 0,5 0,5 0,23 1,1 0,9 
Эйкозатетраеновая 20:4 1,1 19,8 7,8 10,0 26,6 14,7 
Докозановая 22:0 4,0 0,5 0,8 3,87 0,3 0,5 
Докозаеновая 22:1 0,9 0,1 1 2,1 0,1 0,5 0,8 
Докозадиеновая 22:2 0,4 0,3 0,3 0,12 0,8 0,9 
Докозатриеновая 22:3 0,5 0,4 2,4 2,1 0,4 0,9 
Докозатетраеновая 22:4 4,1 1,8 2,4 1,7 0,1 1,1 
Докозапентаеновая 22:5а 1,4 0,5 0,4 0,33 0,6 0,9 

22:56 1,5 2,5 1,7 0,71 1,6 1,3 
Докозагексаеновая 22:6а — 1,7 1,0 0,4 0,7 5,0 

22:66 — 4,4 0,5 1,3 0,7 2,1 

П р и м е ч а н и е . Приведены средние данные 3 хроматограмм. 

для образования биологически активных соедине-
ний, обеспечивающих формирование резистент-
ности к переохлаждению, в частности для обра-
зования простагландинов, являющихся адрено-
блокаторами. Показано, что при любом стрессе 
содержание простагландинов в ткани миокарда 
возрастает в десятки раз [8]. Низкий уровень 
МДА относительно контроля может свидетель-
ствовать о том, что простагландины, образую-
щиеся в фосфолипидах мембраны миокарда, в 
ткани миокарда распаду не подвергаются, тем 
самым предупреждая накопление в ткани ядови-
тых продуктов, а, выходя из мембраны клетки, 
поступают в кровь, затем легкие, где и распа-
даются. 

В ткани легких мы встречаемся с другими свое-
образными особенностями ПОЛ и АОА липидов у 
адаптированных к холоду животных. В отличие от 
других органов глубокое многократное переохлаж-
дение в липидах легких вызвало не увеличение 
ненасыщенности липидов, а, напротив, увеличение 
насыщенности (коэффициент насыщенности воз-
рос с 1,2 у контрольных до 2,3 у адаптированных 
животных). В то же время АОА липидов осталась 
почти на исходном уровне, д а ж е можно сказать 
о слабо выраженной тенденции к ее снижению. 
Судя же по увеличению содержания МДА (на 
25 % выше контроля), интенсивность ПОЛ долж-
на повыситься. Следует, однако, отметить, что об 
интенсивности ПОЛ мы судим только по количе-
ству конечного продукта распада жирных 
кислот — МДА, который является суммарным 
показателем, не отражающим динамику окисле-
ния жирных кислот и их тканевую принадлеж-
ность. Поэтому на основании только анализа ко-
личественного содержания МДА будет недоста-
точно обоснованно считать, что он образовался 
при окислении только жирных кислот легких. Мож-
но думать, что увеличение уровня МДА в ткани 
легких является не следствием распада собствен-
ных ненасыщенных жирных кислот, а следствием 

распада продуктов метаболизма, поступивших из 
других органов, в частности простагландинов из 
ткани миокарда. 

Иной характер метаболизма липидов наблю-
дается в печени, где, несмотря на довольно зна-
чительные изменения в структуре жирных кислот 
(уменьшение содержания С 2 0 : 4 , С 2 0 ; 2 и увеличе-
ние содержания С2 2 .4 , C22 ;( i), степень ненасыщен-
ности фосфолипидов у адаптированных животных 
осталась почти на исходном уровне (коэффициент 
насыщенности 1,0 у контрольных и 0,98 у адапти-
рованных животных). В равной степени у адапти-
рованных животных не изменились АОА и содер-
жание МДА оставался столь же низким, как и у 
контрольных животных. Это, по-видимому, свиде-
тельствует о том, что ПОЛ зависит не столько 
от характера жирных кислот, входящих в фосфо-
липиды клеток, сколько от характера метаболизма 
клетки,участия в нем той или иной кислоты. Мета-
болизм липидов печени направлен в основном на 
синтез жирных кислот и фосфолипидов на экспорт 
(42 % всех жирных кислот теплокровного орга-
низма синтезируются в печени), поэтому обновле-
ние их происходит весьма интенсивно. В нормаль-
но функционирующей печеночной клетке избыток 
жирных кислот не должен подвергаться риску 
быть окисленным, так как они предназначены для 
других тканей (в частности, для ткани миокарда), 
куда должны быть доставлены в неизмененном 
виде. 

Таким образом, при исследовании динамики на-
копления продуктов распада жирных кислот 
(МДА) и АОА липидов в различных тканях при 
однократном и многократном переохлаждении 
(р-ис. 1, 2), в равной степени как и при исследова-
нии жирнокислотного состава (см. таблицу, 
рис. 3), выявлена ярко выраженная специфич-
ность изменений этих показателей липидиого об-
мена для каждого органа. Не во всех органах из-
менение ненасыщенности липидов вызывает 
адекватное повышение АОА липидов и изменение 
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содержания МДА. Это, по-видимому, свидетель-
ствует о том, что не все ненасыщенные жирные 
кислоты и не в любой клетке нуждаются в равной 
степени в защите от окисления. Следовательно, 
и на уровне АОА и интенсивности процессов ПОЛ 
подтверждается описанная нами ранее законо-
мерность о направленном характере изменения 
жирнокислотного состава липидов и их мета-
болизма в различных органах при холодовом воз-
действии. 
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LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDATIVE ACTIVITY 

IN RAT T I S S U E S IN EXTREMAL MULTIPLE SUPER-

COOLING 

E. G. Serebrennikoua, A. T. Mamaev, I. G. Akhmedov 

Dages tan Medical Insti tute, Dagestan Branch of the Academy 
of Sciences of the USSR, Makhachkala 

High content of polyenic fatty acids, slight increase in 
antioxidative activity and decrease in content of maloriic 
dialdehyde (MDA) in rat myocardial t issues were observed in 
supercooling. The da ta obtained sugges t that intensive oxidation 
of fat ty acids occurred in the tissues, which may be essential 
for synthesis of biologically active subs tances involved in de-
velopment of res is tance to supercooling. Multiple supercooling 
caused an opposite effect in lung t issue: sa tura t ion of lipids 
was increased, antioxidative activity was maintained on the level 
s imilar to the control values , while content of AADA was 
markedly increased apparen t ly due to destruction of metabolic 
p roduc ts pene t ra t ing from other tissues. The dissimilar impair-
ments of lipid metabolism were detected in liver tissue, where 
multiple supercool ing did not alter the rate of lipid sa tura t ion , 
antioxidative activity was unal tered and content of MDA was as 
low as iri the control animals . 

<g) К О Л Л Е К Т И В АВТОРОВ, 1992 

УДК «16 .248 -053 .2 -06 :616 .12 -008 .461 -07 :1616 .153 .857 .74 1 8 . 5 + 6 1 6 . 1 5 2 . 4 11-074 

M. И. Баканов, Т. В. Бершова, И. И. Балаболкин, 
А. А. Герасимов, И. Л. Михайлова 

СИСТЕМА ВТОРИЧНЫХ ВНУТРИКЛЕТОЧ-
НЫХ ПОСРЕДНИКОВ И ЕЕ РЕГУЛЯТОРНЫЕ 
ЭФФЕКТЫ У ДЕТЕЙ В ПРИСТУП НОМ ПЕ-
РИОДЕ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ, ОСЛОЖ-
НЕННОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

НИИ педиатрии АМН СССР, Москва 

Развитие аллергических болезней в детском воз-
расте сопровождается изменениями стабильности 
биологических мембран, нарушениями клеточного 
метаболизма, связанными со сдвигами в систе-

ме циклических нуклеотидов (ЦН) [3, 6, 7, 13]. 
Активность системы ЦН в значительной степени 
определяется внутриклеточным уровнем кальция 
(Са 2 + ) и кальцийсвязующего белка кальмо-
дулина (КМ) [11, 12]. 

Однако до сих пор остаются недостаточно яс-
ными особенности взаимодействия в процессах 
регуляции клеточного метаболизма вторичных 
мессенжеров — Са24", КМ, ЦН — у больных 
бронхиальной астмой, не раскрыта роль этой си-
стемы посредников в механизмах возникновения 
патофизиологического симптомокомплекса в при-
ступном периоде болезни, требует изучения воп-
рос о ее возможном влиянии на деятельность 
миокарда у таких больных. 

М е т о д и к а . В настоящей работе проанализированы ре-
зультаты клинико-биохимических исследований у 45 детей 
в возрасте от 5 до 15 лет в приступном периоде агонической 
бронхиальной астмы (АБА). У всех детей отмечалось сред-
нетяжелое и тяжелое течение болезни (тяжелые приступы 
удушья длительностью от 2 до 4 сут). У 7 4 , 5 % детей вы-
явлена наследственная отягогценность аллергическими забо 
леваниями и реакциями. У большинства больных установ-
лен поливалентный характер сенсибилизации. У всех обсле-
дованных больных отмечены существенные изменения со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, выражающиеся гемодина-
мическими нарушениями в малом круге кровообращения, ко-
торые сопровождались снижением в той или иной степени 
сократительной способности миокарда. Контрольную группу 
составили 25 здоровых детей того же возраста. 

У детей с АБА в приступном периоде проведены иссле-
дования содержания КМ в лейкоцитах, Са2"1" и ЦН в плазме 
крови и лейкоцитах. Уровень ЦН (циклического аденозинмо-
нофосфата — цАМФ и циклического гуанозинмонофосфата 
цГМФ) и КА^ определяли радиоизотопными методами с по-
мощью наборов реактивов («Amersham», Англия), содержа-
ние Са'2"1" измеряли на приборе ICA-I («Padiometer», Дания) 
с использованием ионселективных электродов. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е. Анализ кли-
нико-биохимических исследований, проведенных у 
детей в приступном периоде АБА, свидетельст-
вует о значительных изменениях в процессах ре-
гуляции метаболизма клеток. У таких больных 
выявлена тесная корреляционная зависимость из-
менений изучавшихся показателей от клиническо-
го течения заболевания, длительности приступ-
ного периода, состояния сердечно-сосудистой си-
стемы. Так, у всех обследованных детей отме-
чена выраженная диссоциация в содержании ЦН 
как в лейкоцитах, так и в плазме крови. Резкое 
снижение (в 2,3 раза в лейкоцитах и в 2,7 раза 
в плазме крови) уровня цАМФ в приступном 
периоде АБА указывает на блокаду (З-адренерги-
ческих рецепторов, являющуюся одним из важ-
ных факторов патогенеза бронхиальной астмы 
[1, 6] . О нарушении равновесия между холинер-
гическими и адренергическими процессами в клет-
ках свидетельствует также отмеченное у таких 
больных достоверное (р<0 ,001) повышение уров-
ня цГМФ (табл. 1). 

Сложный механизм обмена ЦН, включающий 
воздействие гормонального сигнала на регулятор-
ные субъединицы ферментов биосинтеза ЦН (цик-
лаз ) , их распада (фосфодиэстераз), ферментов 
ф ос форилирования р а з л и ч н ы х белков (Ц Н - з а в и -
симых протеинкиназ), связан также с системой 
КМ—Са 2 + . Не исключено, что обнаруженные у 
детей с АБА в периоде удушья сдвиги в си-
стеме Ц Н могут быть обусловлены изменениями 
содержания КМ и Са 2+ в лейкоцитах этих боль-
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