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N E U R O G E N I C D Y S T R O P H Y IN R A T KID-
N E Y A N D I N T E R A C T I O N B E T W E E N AL-
D O S T E R O N E A N D R E C E P T O R S IN CY-
T O P L A S M A N D N U C L E I O F T H E SMALL 

T U B U L A R C E L L S 

Ya. / . Azhipa, Yul A. Akimov, A. A. 7? >-
dionov 

I n s t i t u t e of Higher Nervous A c t i v i t y and 
Neurophys io logy , A c a d e m y of Sciences of 

the U S S R , Moscow 

D y s t r o p h y of ra t k idney caused by dener-
va t i on did not af fec t the b i n d i n g of ^ - a l d o -
s te rone wi th speci f ic recep tors of c y t o p l a s m 
and nuclei in the smal l t u b u l a r cells . But 
under c o n d i t i o n s of r e f l ec to ry d y s t r o p h y the 
ra tes of 3 H - a l d o s t e r o n e b i n d i n g w i t h c y t o p l a s m 
receptors as well as of t he ho rmone t r ansmi s -
sion f r o m c y t o p l a s i m c to nuc lea r r ecep to r s 
were decreased. The i m p a i r m e n t s observed 
in molecu la r m e c h a n i s m s of the a ldos t e rone 
c o n c u m p t i o n in k idney t u b u l a r cells m a y be 
respons ib le for a l t e r a t i o n s in the t i ssue sen-
s i t i v i t y to the hormone , which was expressed 
p r imar i l y as de t e r io ra t ion of the N a + r eabsorp-
t ion in the n e u r o d y s t r o p h i c i n j u r y . 
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А. Д. Таганов ич, Э. И. Олецкий, В. К. К ух/па 

АКТИВНОСТЬ МЕМБРАН НО-СВЯЗАННЫХ ФЕРМЕНТОВ, 
ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА В Ц И Г О П Л А 3 М Е И Н Е К О Т О Р Ы Е 

Ф И З И К О - Х И М И Ч Е С К И Е СВОЙСТВА ЭРИТРОЦИТОВ 
С П О В Ы Ш Е Н Н Ы М СОДЕРЖАНИЕМ ХОЛЕСТЕРИНА 

Кафедра биоорганической и биологической химии Минского медицинского института 

Одним из главных липидных компо-
нентов мембран эритроцитов, обеспе-
чивающих сохранение постоянства их 
физико-химических свойств, является хо-
лестерин (ХС). Известно, что его со-
держание в эритроцитах увеличивается 
но мере прогрессирования атеросклеро-
за. Имеются факты, свидетельствующие 
о важной роли эритроцитарного компо-
нента в возникновении ишемического 
синдрома при атеросклерозе [4]. Повы-
шение содержания ХС может оказывать 
влияние не только на липидно-белковые 
взаимоотношения в мембране, но и на 
метаболизм в цитоплазме. Изучение ме-
ханизмов этого влияния имеет важное 
значение для понимания патогенеза ате-
росклероза и отдельных его проявлений. 
К настоящему времени изучено сниже-
ние активности АТФазы в условиях на-
грузки ХС эритроцитарной мембраны 
[9, 10, 25]. Другие функциональные па-
раметры изучены недостаточно, а име-
ющиеся результаты противоречивы. 

Нами изучено влияние дозированной 
нагрузки ХС на активность ферментов, 
отличающихся по месту расположения 
в мембране эритроцитов, пассивную про-
ницаемость мембран для ионов и неко-
торые показатели метаболизма в цитоли-
зе эритроцитов. 

М е т о д и к а 
Кровь брали после декапитации здоровых 

беспородных крыс. В качестве а и т и к о а г у л я н -
та использовали Э Д Т А (1% раствор) . Эритро-
циты осаждали центрифугированием (1700 g, 
5 мин), троекратно промывали средой № 199 
на основе раствора Хенкса и инкубировали 
в этой же среде (гематокрит 2 % ) с ХС-суспен-
зией 1—6 ч при 37 °С. Конечная концентра-
ция ХС в среде инкубации составляла 1,34 мМ. 
После окончания инкубации эритроциты осаж-
дали центрифугированием (1700 g, 3 мин). 
Осадок промывали трижды 0,155 М раство-
ром NaCl . Контролем с л у ж и л и эритроциты, 
которые инкубировали при тех же условиях 
без ХС. 

Гемолизат получали добавлением к осад-
ку эритроцитов дистиллированной воды 
(объемное соотношение 1 : 4 ) . 
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Н а г р у з к у эритроцитарной мембраны из-
нутри производили следующим образом. 
Осадок эритроцитов суспендировали в среде 
№ 199 (1 : 1). Затем д о б а в л я л и ХС-диспер-
сию в объемном соотношении 1 : 2 , приготов-
л е н н у ю на дистиллированной воде. Ч е р е з 
30 с вызывали «замыкание» образовавшихся 
теней эритроцитов добавлением гипертони-
ческого раствора NaCl (конечная концентра-
ция 0,155 М). « 3 а м к н у т ы е » те и и э р и т р о ц и то в 
осаждали центрифугированием (1800 g, 
10 мин). Осадок промывали и инкубировали 

в среде № 199 1—6 ч при 37 °С, как описано 
выше. «Замыкание» теней эритроцитов после 
добавления NaCl контролировали фазово-
коитрастной микроскопией. 

Мембраны эритроцитов д л я определения 
ферментативной активности представляли со-
бой розовые тени, полученные добавлением 
2 мМ фосфатного буфера р Н 7,5 к эритроци-
там в объемном соотношении 20 : 1 и осаж-
денные при 6000 g (20 мин). Д л я оценки мо-
л я р н о г о отношения ХС к фосфолипидам (ФЛ) 
эритроцитарные мембраны получали методом 
колоночной хроматографии на сефарозе 
4 В—CL [20]. 

Получение ХС-дисперсии. ХС (60 мг), 
растворенный в 2 мл ацетона, впрыскивали 
через тонкую иглу в 0 ,155 М раствор NaCl , 
предварительно нагретый до 60 °С и содер-
ж а щ и й человеческий сывороточный альбу-
мин (2 г на 100 мл). Суспендировапие прово-
дили многократным (15—20 раз) пропуска-
нием получившейся дисперсии через тонкую 
иглу, надетую на шприц. Ацетон у д а л я л и из 
суспензии выпариванием под вакуумом при 
температуре 30—40 °С. Д л я у д а л е н и я недис-
пергированного ХС суспензию подвергали 
центрифугированию (4500 g; 15 мин). Концепт-
рация ХС в надосадочной жидкости составля-
ла 6,7 мМ. 

В мембранах эритроцитов о п р е д е л я л и 
а к т и в и о ст ь а це т и л х о л и и - эсте р азы (АХ Э) 

[17]. Активность Mg'2+-3aBncnMort Na+, К>-
АТФазы измеряли в среде, содержащей 100 мМ 
NaCl, 20 мМ КС1, 2 мМ АТФ, 40 мМ трис-
НС1 р Н 7,5, 6 мМ MgCl2 . Общий объем про-
бы составлял 0 ,5 мл. И н к у б а ц и ю проводили 
в течение 1 ч при 37 °С. Р е а к ц и ю останавли-
вали добавлением 10% раствора т р и х л о р -

уксусиой кислоты. Неорганический фосфат 
о п р е д е л я л и , как описано ранее [6]. Активность 
дегидрогеназы 3-фосфоглицеринового альде-
гида (дегидрогеназы 3 -ФГА) о п р е д е л я л и 
спектрофотометрическим методом, основан-
ным на восстановлении Н А Д [3]. И н к у б а ц и ю 
проводили в течение 5 мин при комнатной 
температуре . В цитоплазме устанавливали 
активность л а к т а т д е г и д р о г е н а з ы (ЛДГ) с 
помощью стандартных наборов (производ-
ство Г Д Р ) и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы 
(Г-6-ФДГ) спектрофотометрически по восста-
новлению Н А Д Ф [3]. Содержание глюкозы 
определяли глюкозооксидазным методом [5], 
содержание молочной кислоты и АТФ — с 
помощью стандартных наборов (производство 
Ф РГ), кол и чсство 2,3-дифосфогл и цс р и новой 
кислоты (2 ,3 -ДФГ) , как описано ранее 
[7]. Вязкость эритроцитарной суспензии 
(гематокрит 10%) оценивали с помощью ви-
скозиметра Оствальда с объемом шарика 1 мл 
и временем вытекания 83 с. Пассивную про-
ницаемость эритроцитов для Н+ и С1-, 
CI- /11СОГ определяли потенциометрическим 

методом [24]. Л и п и д ы э р и т р о ц и т а р н ы х мем-
бран э к с т р а г и р о в а л и стандартным методом 
[19]. С о д е р ж а н и е ХС о п р е д е л я л и с помощью 
с т а н д а р т н ы х наборов (r iризводство Ч С С Р ) , 
общих Ф Л — как описано ранее [23]. 

П о л у ч е н н ы е р е з у л ь т а т ы в ы р а ж а л и в сле-
д у ю щ и х е д и н и ц а х : активность А Х Э — в иа-
н о м о л я х а ц е т и л х о л и н а на 10° эритроцитов 
в 1 мин, А Т Ф а з ы — в н а н о м о л я х фосфора на 
10!) эритроцитов в 1 мин; д е г и д р о г е н а з ы 
3 - Ф Г А — в м и к р о м о л я х Н А Д - Н на 10" эри-
троцитов в 1 мин; Г - 6 - Ф Д Г — в м и к р о м о л я х 
Н А Д Ф - Н на 1 л гемолизата в 1 мин; актив-
ность Л Д Г — в м и к р о м о л я х Н А Д - Н на 10° 
эритроцитов в 1 мин; с о д е р ж а н и е молочной 
кислоты и глюкозы — в м и к р о м о л я х на 10!) 

эритроцитов , 2 , 3 - Д Ф Г и А Т Ф — в м и к р о м о -
л я х на 1013 эритроцитов . П а с с и в н у ю прони-
цаемость в ы р а ж а л и в м и к р о м о л я х Н+ на 
10° эритроцитов в 1 мин. 

Все р е з у л ь т а т ы были обработаны обычным 
методом в а р и а ц и о н н о й статистики с исполь-
зованием / - к р и т е р и я Стыодента [8]. Р а з л и -
чия величины считали статистически досто-
верными при Р = 0 , 0 5 и Р < 0 , 0 5 . 

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

Представленные в табл. 1 данные по-
казывают, что в эритроцитах при инку-
ба ци и с Х С - д и с перси ей увел и ч и вается 
молярное соотношение Х С и Ф Л , при-
чем степень увеличения зависит от про-
должительности инкубации. За 1 ч ин-
кубации отношение Х С и Ф Л ( Х С / Ф Л ) 
возрастало па 2 2 % , через 6 ч превыша-
ло контрольное на 8 1 % . Н а г р у з к а Х С 
эритроцитариых мембран с внутренней 
стороны также приводила к увеличению 
отношения Х С / Ф Л , хотя степень его 
за тот же период времени была меньше, 
чем в случае нагрузки снаружи. 

Установлено, что повышение моляр-
ной доли Х С в эритроцитах как при на-
грузке снаружи, так и изнутри обус-
ловлено увеличением его абсолютного 
содержания. Экзогенный Х С при ин-
кубации с эритроцитами не только ад-
сорбируется па мембранах, но и встра-
ивается в них, взаимодействуя с Ф Л [15]. 

По нашим данным, увеличение моляр-
ной доли Х С в эритроцитарной мембра-
не и ндуцирует ряд ф у н к ц и о н а л ь н ы х 
сдвигов. Изменяются физико-химиче-
ские свойства эритроцитов. Обнаружено 
повышение вязкости эритроцитарной су-
спензии (табл. 2). Аналогичные резуль-
таты получили и другие авторы 121, 22] 
при гиперлипопротеидемии. Вязкость су-
спензии определяют многие факторы, 
основными из которых являются размер 
и форма частиц. Результаты электрон-
но- м и кр ос ко п и чес к и х и сс ледова ни й и 
о 11 р едел е 11 и я к р ити чес ко го гемо л и ти че-
ского объема показали, что повышение 
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Т а б л и ц а I 
Изменение молярного отношения ХС и ФЛ и мембранах эритроцитов в разные сроки инкубации с ХС-

дисперсией 

Нагрузка эритроци-
тарной мембраны 

Длительность инкубации 

Нагрузка эритроци-
тарной мембраны 

1 3 6 Нагрузка эритроци-
тарной мембраны 

опыт контроль опыт | контроль опыт контроль 

С н а р у ж н о й сторо-
ны 

С внутренней сто-
роны 

1 , 1 1 + 0 , 1 3 

1 , 0 2 + 0 , 1 4 

0 , 1 9 ± 0 , 1 2 

0 , 8 7 + 0 , 1 3 

1,22=1=0,16 

1 , 1 2 + 0 , 1 7 

0 , 8 9 + 0 , 1 7 

0 , 9 1 + 0 , 1 5 

1 , 6 4 + 0 , 1 8 

1 , 2 2 + 0 , 2 3 

0 , 9 1 + 0 , 1 5 

0 , 9 0 + 0 , 1 8 

П р и м е ч а п и е. В к а ж д о й опытной и контрольной группе исследовано по 7 животных . 
Во всех с л у ч а я х различие между контролем и опытом было статистически достоверно. 

содержания ХС в эритроцитах на 65% 
приводит к заметному увеличению пло-
щади поверхности клетки 1151. В ре-
зультате встраивания ХС в мембрану 
эритроцитов изменяется форма эритро-
ц и т о в с резким снижением их фильтра-
ционной способности 113, 14]. Еще од-
ной причиной увеличения вязкости су-
спензии при нагрузке ХС может быть 
уменьшенная способность к пассивной 
деформации вследствие усиленной ри-
гидности эритроцитарной мембраны [22]. 

Другим важным свойством эритро-
цитов является их проницаемость для 
ионов. Ионная проницаемость мембран 
служит ключевым элементом многих 
клеточных функций. Поэтому вполне 
оправдан интерес, проявляемый к влия-
нию ХС, а именно к этому свойству 
эритроцитарной мембраны. С проницае-
мостью эритроцитов для НСОз~/С1 и 
Н+/С1~ связывают механизм уравнива-
ния рН между плазмой крови и эритро-
цитами [24]. В ходе проведенных иссле_ 

Активность мембранно-связанных ферментов в эритроцитах 
при нагрузке ХС 

Т а б л и ц а 2 

и вязкость эритроцитарной суспензии 

М н t т 
Показатель 

1 исл о 
животных Р 

опыт контроль 

А Х Э 
н а г р у з к а : 

с н а р у ж и 5 3 8 , 0 + 3 , 6 2 6 , 6 + 2 , 3 < 0 , 0 5 
изнутри 15 2 0 , 4 + 1 , 2 1 8 , 6 + 0 , 8 > 0 , 0 5 
с н а р у ж и 15 3 8 , 2 + 1 , 4 2 1 , 3 + 1 , 2 < 0 , 0 5 
изнутри 15 1 6 , 4 + 0 , 9 1 4 , 7 + 1 , 0 > 0 , 0 5 
сн аружи 10 1 9 , 4 + 1 , 6 2 0 , 9 + 1 , 6 > 0 , 0 5 
изнутри 15 1 4 , 7 + 1 , 1 1 5 , 6 + 0 , 9 > 0 , 0 5 

AT Фаза 
н а г р у з к а : 

с н а р у ж и 10 1 8 , 3 + 0 , 8 1 9 , 5 + 0 , 8 > 0 , 0 5 
изнутри 10 9 , 8 + 0 , 7 7 , 5 + 0 , 6 < 0 , 0 5 
с н а р у ж и 15 1 2 , 7 + 0 , 5 1 6 , 6 + 0 , 8 < 0 , 0 5 
изнутри 10 5 , 2 + 0 , 6 7 , 7 + 0 , 4 < 0 , 0 5 
с н а р у ж и 15 1 0 , 2 + 0 , 6 1 5 , 3 + 0 , 6 < 0 , 0 5 
изнутри 10 3 , 0 + 0 , 3 6 , 0 + 0 , 7 < 0 , 0 5 

Дегидрогеиаза 3 -ФГА 
нагрузка : 

изнутри 6 0 , 2 5 3 + 0 , 0 1 7 0 , 3 4 4 + 0 , 0 2 6 < 0 , 0 5 
с н а р у ж и 7 0 , 3 0 9 + 0 , 0 4 9 0 , 2 7 9 + 0 , 0 3 9 > 0 , 0 5 
изнутри 6 0 , 0 7 1 + 0 , 0 2 2 0 , 1 7 6 + 0 , 0 1 3 < 0 , 0 5 

Вязкость 5 1 , 2 4 + 0 , 0 1 1 , 2 0 + 0 , 0 1 < 0 , 0 5 
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* "4.5 4,9 5.3 5.7. 6.1 рН 

В л и я н и е н а г р у з к и ХС иа уровень пассивного 
котранспорта Н + и С1~ в эритроциты. 

П у н к т и р н а я л и н и я — опытная г р у п п а , с п л о ш н а я 
л и н и я — к о н т р о л ь н а я г р у п п а , з в е з д о ч к о й о б о з н а -
чены статистически д о с т о в е р н ы е р а з л и ч и я по срав-

нению с контролем. 

дований мы не обнаружили влияния 
повышенного содержания ХС на систе-
му транспорта анионов HCOJVCI'". В то 
же время проницаемость для катионов 
водорода существенно повышалась при 
нагрузке ХС (см. рисунок), но только 
при низких значениях рН (6,0) среды 
инкубации. Известно, что пассивный 
котраиспорт Н + и С1~ в эритроциты 
резко повышается со снижением внекле-
точного рН (24), что наблюдалось и в 
проведенном нами исследовании. Одна-
ко у эритроцитов с повышенным содер-
жанием ХС эта зависимость была более 
выражена. 

Результаты исследования свидетель-
ствуют о том, что в эритроцитах в ответ 
на нагрузку ХС изменяется активность 
мембраносвязанных ферментов. Изу-
чаемые ферменты имеют свою характер-
ную локализацию в мембране: АХЭ на-
ходится на внешней стороне, АТФаза -
трансмембранный белок, а дегидроге-
наза 3-ФГА ассоциирована с белком 
фракции 3 с внутренней стороны мембра-
ны [11]. Обнаружено, что активность 
АХЭ при нагрузке ХС с внешней сторо-
ны мембраны повышается на 79% (см. 
табл. 2) при увеличении отношения 
ХС/ФЛ до 1,222. При еще большем уве-
личении содержания ХС активность это-
го фермента снижается почти в 2 раза 
по сравнению с активностью при мень-
шем обогащении. В том случае, если 
эритроцитарные мембраны нагружали 
ХС изнутри, активность АХЭ вообще 
не изменялась. 

При объяснении наблюдаемого явле-
ния, безусловно, следует исходить из 
состояния липидного микроокружения 
фермента. Сведения о зависимости из-
менения активности АХЭ от фосфоли-

пидного микроокружения имеются [12, 
16]. Наши данные показывают, что ХС 
при нагрузке им мембраны снаружи, 
контактируя с этим микроокружением 
и, по-видимому, изменяя его, модули-
рует активность фермента. 

Активность дегидрогеназы 3-ФГА со-
вершенно не изменялась при нагрузке 
мембраны с наружной стороны. В слу-
чае нагрузки с внутренней стороны ак-
тивность фермента резко снижалась (см. 
табл. 2). Наблюдаемые явления стано-
вятся понятными, если предположить, 
что за время инкубации ХС встраивает-
ся в ту часть эритроцитарной мембраны, 
со стороны которой производилась на-
грузка. Экспериментально полученные 
факты, подтверждающие такое предпо-
ложение, уже имеются [24]. 

Активность Л^2+-зависимой Na + , I \+-
АТФазы существенно снижалась при 
повышении содержания ХС в эритро-
цитах. А и а л о ги ч н ы е р ез у л ьтаты бы л и 
получены другими авторами [10, 251. 
Обнаружено уменьшение активности 
Na+, К+-АТФазы эритроцитов у кро-
ликов с экспериментальной гиперхоле-
стеринемией и развившимся вследствие 
этого атеросклерозом [9]. Показано, что 
нагрузка ХС приводит к снижению жид-
костности мембранных липидов 110.1. 
Снижение жидкостности мембраны при-
водит к устранению кооперативных вза-
имодействий между АТФ-связывающими 
центрами и предотвращает «сшива-
ние» больших субъединиц фермента; это 
обусловливает отрицательную коопера-
тивное^ по субстрату и, в конечном 
и то ге, с н и же и и е а кти в ности А Т Ф а зы 
[1]. Наши данные показывают, что ак-
тивность АТФазы была достоверно сни-
жена и при нагрузке мембраны с внут-
ренней стороны. Это, вероятно, связано 
с тем, что АТФаза эритроцитов — транс-
мембранный белок, поэтому разные спо-
собы нагрузки эритроцитов мембраны 
приводят к однотипному эффекту — сни-
жению активности фермента. 

Обнаружено изменение некоторых по-
казателей метаболизма в цитоплазме 
эритроцитов при нагрузке ХС (табл. 3). 
Увеличение отношения ХС/ФЛ в мем-
бране приводило к снижению активно-
сти Л Д Г в цитолизе. В этих же условиях 
другие показатели (содержание молоч-
ной кислоты, АТФ) не изменялись. При 
увеличении отношения ХС/ФЛ па 81% 
по сравнению с контролем в эритроци-
тах снижалось содержание глюкозы. 
Не изменялась активность Г-6-ФДГ. 
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Та б л и на 3 
Показатели метаболизма в цитозоле эритроцитов при нагрузке ХС 

П о к а з а т е л ь 
Число 

животных 
М±т 

Р П о к а з а т е л ь 
Число 

животных опыт контроль 
Р 

Соде p ж а и и e гл ю коз ы 5 0,394=1=0,024 0,401=1=0,011 > 0 , 0 5 Соде p ж а и и e гл ю коз ы 
9 0,313=1=0,020 0,309-1=0,012 > 0 , 0 5 

10 0 , 2 2 2 ± 0 , 0 1 3 0,280=1=0,013 < 0 , 0 5 
Содержание молочной кислоты 5 0,258=1=0,007 0 , 3 3 6 ± 0 , 0 3 8 < 0 , 0 5 Содержание молочной кислоты 

10 0,407=Ь 0,036 0,420=1=0,031 > 0 , 0 5 
10 0,564=1=0,077 0,568 =Ь 0,064 > 0 , 0 5 

Содержание 2 ,3 -ДФГ 13 4 , 1 0 ± 0 , 5 4 3,52=1=0,45 > 0 , 0 5 
Содержание А Т Ф 8 12,1 ± 0 , 9 10.1=4= 1,1 > 0 , 0 5 
Активность Л Д Г 10 17,5=1=0,4 20,2=1=0,3 < 0 , 0 5 

5 16,1=1=0,8 18,8=1=0,6 < 0 , 0 5 
А к т и в и ост ь Г- 6 - Ф Д Г 5 2,95=1=0,10 3,02=j=0,16 > 0 , 0 5 

Определение 2,3-ДФГ представляло 
интерес с позиций известного влияния 
этого соединения па деоксигенацию ге-
моглобина [2]. При увеличении отноше-
ния ХС/ФЛ в эритроцитах снижалась 
константа диссоциации оксигемоглоби-
на [221, но не происходило существен-
ного изменени я внутри клеточного рН 
[221, важнейшего регулятора 2,3-ДФГ 
[21. Мы не нашли изменения содержания 
2,3-ДФГ в эритроцитах при нагрузке 
ХС. Значит снижение константы диссо-
циации оксигемоглобина под влиянием 
ХС не связано с изменением содержа-
ния 2,3-ДФГ, а обусловлено другими 
причинами. 

Результаты проведенного исследова-
ния свидетельствуют о разностороннем 
влиянии нагрузки ХС на эритроциты: 
повышалась вязкость эритроцитарной 
суспензии, увеличивался пассивный 
котранспорт Н + и С1 в эритроциты, 
изменялись функции ферментов эритро-
цитарной мембраны. 

Чувствительность мембранно-связан-
ных ферментов к ХС зависит от степени 
увеличения отношения ХС/ФЛ в мембра-
не эритроцитов, а также от локализа-
ции фермента в мембране. Активность 
изменяется только в том случае, если 
производят нагрузку ХС с той стороны 
мембраны, на которой располагается 
фермент. Структурно-функциональные 
изменения мембраны эритроцитов при 
нагрузке ХС оказывают влияние на по-
казатели метаболизма в цитоплазме. Не-
которые из этих явлений были обнару-
жены при гиперхолестеринемии in vi-
vo. Это позволяет считать, что выяв-
ленные изменения имеют вполне опре-
деленное значение в патогенезе гипер-
холестеринемии, в ухудшении микро-

реологических свойств крови и возник-
новении ишемического синдрома. 
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A C T I V I T Y ОГ M E M B R A N E - B O U N D ENZY-
M E S , P A T T E R N S O F M E T A B O L I S M IN 
C Y T O P L A S M A N D SOME P H Y S I C O - C H E -
MICAL P R O P E R T I E S O F E R Y T H R O C Y T E S 

L O A D E D W I T H C H O L E S T E R O L 

A. D. Tagatiovich, A. ./. О lei sky, V. K- Kuchta 

Chai r of Bioorgan ic and Biological C h e m i s t r y , 
Medical School , Minsk 

A c t i v i t y of m e m b r a n e - b o u n d enzymes , 
passive p e n e t r a t i o n of ions in dose-dependent 
l oad ing w i t h choles te ro l , ef fect of choles terol 
high c o n c e n t r a t i o n s on the m e t a b o l i c p a t t e r n s 
in cy toso l , v i scos i ty of cell suspens ion were 
s t u d i e d in e r y t h r o c y t e s . Pass ive co t r anspor t 
of 1-1+ and C I - ions v ia e r y t h r o c y t e m e m b r a n e 
was increased w i t h a u g m e n t a t i o n in v i scos i ty 
of t he cell suspens ion . Af te r loading wi th cho-
lesterol a c t i v i t y of ace ty l cho l ines t e ra se was 
increased whi l e A T P a s e and g lycera ldehy de-
3 - p h o s p h a t e dehydrogenase ac t i v i t i e s were dec-
reased . The a l t e r a t i o n in the e n z y m a t i c ac-
t i v i t y occur red on those sides of the membra -
nes, where these e n z y m e s were loca l ized . Ac-
t i v i t y of l a c t a t e dehydrogenase was decreased 
in c y t o p l a s m of e r y t h r o c y t e s . The a l t e r a t i o n s 
de tec ted may be i m p o r t a n t in d e v e l o p m e n t of 
i schemic s y n d r o m e in h y p e r l i p o p r o t e i n e m i a . 

У Д К 61 6 . 2 4 - 0 0 8 . 9 3 4 . 5 4 - 0 2 : [ 5 7 7 . 1 7 5 . 6 + 6 1 5 . 8 3 2 . 9 1 - 0 9 2 . 9 

Т. Ю. Липатова, Г. В. Ананьева, Е. Г. Рябцева, В. В. Поступаев 

3 Н Л Ч Е Н И Е П О л О В Ы X СТ Е РО ИДО В В Р Е ГУ Л Я Ц И И 
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В ЛЕГКИХ КРЫСЫ ПРИ ОБЩЕМ 

ОДНОКРАТНОМ ОХЛАЖДЕНИИ ОРГАНИЗМА 

Кафедра биооргапической и биологической химии и Ц Н И Л Хабаровского медицин-
ского института 

Наличие в легких цитоплазматиче-
ских рецепторов аидрогенов, эстрогенов 
и гестагенов [14, 16, 21.1, интенсивный 
метаболизм половых стероидов в этом 
органе 119, 20, 131 свидетельствуют о 
возможном их участии в регуляции ме-
таболизма легочной ткани как в физио-
логических условиях, так и при патоло-
гии. Это подтверждается данными о 
вы раженных поло вы х р а з л и ч и я х ч а -
стоты развития заболеваний легких и 
изменении продукции аидрогенов и эст-
рогенов при этих состояниях 16, 91. 

Несмотря па то что охлаждение явля-
ется одним из факторов риска развития 
острых и обострения хронических неспе-
цифи чески х заболевани й легки х, осо-
бенности энергетического и пластиче-
ского обмена этой ткани при общем ох-
лаждении организма не расшифрованы 
и в литературе имеются немногочислен-
ные сведения по этому вопросу 18, 10]. 
Роль половых стероидов в формирова-

нии приспособительных метаболических 
сдвигов в легких при действии холодо-
вого фактора не выяснена. Колебания 
уровня половых стероидов в крови при 
охлаждении 171 могут, по-видимому, от-
разиться на интенсивности метаболизма 
легочной ткани и ее резистентности к 
действию патогенных факторов. Целью 
настоящей работы было выяснение осо-
бенностей обмена углеводов в легких в 
условиях однократного общего охлаж-
де и и я и р и различной о бес п ечен н ости 
организма половыми гормонами. 

М е т о д и к а 

Исследования проводили на белых крысах 
обоего пола массой 180—200 г. О х л а ж д е н и е 
в ы з ы в а л и однократно , помещая животных 
в х о л о д и л ь н у ю камеру м и к р о т о м а - к р и о с т а т а 
на 3 ч при т е м п е р а т у р е в о з д у х а — Ю ° С . 
Ж и в о т н ы х д е к а п и т и р о в а л и на высоте о х л а ж -
д е н и я . Гормоны вводили п о д к о ж н о в течение 
3 сут до и с с л е д о в а н и я : эстрадиола дипропио-
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