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прOOксидАнтнO-АнтиOксидАнтнOЕ сOстOяниЕ
0РГАНИЗМА ПРИ 0КИСЛИТЕЛЬНOМ СТРЕССЕ
в услOвиях кOррЕкции L_Аргинин_NO-систЕмы
А.Н.Глебов, В. В.Зинчук

Кафеdро норллальноЙ фuзuоLtоzuч (зав. - профl. В.В.3uнчук) ГроdненскоZо ,ltеdц-
цultс коео у н uqe pc al пlеll.а

ИзучалиПаpaМеTpЬIПpooKсидaнТНo-аtt.ГИoKcИДа}{Tнoгopoonou.ffi

ж;..".:*1#,:,:*jл:::::т ::lу:.1tии L-аргинил-NО,с_истемы. Окис.ttи,гельныi,i сtрессМоДеЛrlровilли вн).,тривенным вtsеденlrем лПс от Е. coli. Hu"*"nou,};;;;;;;;;;';b-
сидzlнl,но-а[i,гиоксиltаt{Тного рав}IоВесия прИ окислит,елЬном сlрессе о.гмечеI.1ы в yc,l]c)-

:::l,,1i,lY.lT:::.::.:'J,'ýllHori КОРРеКЦИl1 L-аргl.нин-NО-систеплы. L_аргrtнrtlI 1.I несе-

жfi}"#oBa:пеpекucнoеoКucленllе;tLtпuOсlв,анпtuокcur)аn,unoo,ffi,

Образование активированных кислородных ме-
таболитов (О;, Н2О2, ОН-рuд"оrlа, синiлетно-
го к}Iслорода, NО-радикала, rrероксирадикалов)
tl граеТ lcl lolleBylo рол ь l] м оле кулrlр l]o - кп е,гоч }{ ых
NJеханизмах развитиrl окислительного стресса [ 1],
Свободный радикаJI NO сltнтез1lруетсrl в орга}{из-
ме, обесгlечиtsая многие нормzulь}{ые юIlеточIlые
функцилt, однако при высоком уровне NO, взаи-
модействуя с Другими ок1,Iслителяtчtи, образуеr.
tlктиtsFIые формы азота, которые повреждают кле-
точные мишени. Образуем1,Iй из NO и Oi пе-
рокси н итрит я ыIяется сильн ым ок1{слителеN,{, реа-гирующим с биомолекулами. Активные формы
азота и кислорода находIтся в сложных R]аимоот-
ноше[l!{ях, обеспечивающих как синергическле, так
и аtl,гагоllистические эффекты, которые зависят
от изl\{сtlсIjиrI скоростИ образовitlll,tя NO и о; t+l.

I-{ель работы - изучение параметров про-
оксидан,гно-антиоксидантного равновесиrt прtI
окислительном стрессе в условиriх коррекции L-
аргилtttн-NО-системы.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ
исследования проведены на лабораторных кры-
сах-самцах (п:69) массоЙ 190-2з0 г, содержав-
шихся в условиях вивария лри 20"С. окиr:литель-

ныйt стресс N,tодел }lровали вн yTpll BeHl l ым l]веде-
нием ЛПС от Е. coli ts дозе 5 мг/кг (''Signta''; Harl-
Рло_.лее 

часто при]llеllrlются дозы от 2 до 20 плг/кг
[8]), что вызыtsало окислитеJlьныii стресс cpell-
ней стелени тяжес.I,и.

Коррекцию L-аргини н -N O-crlcTeпl ы L]ыI lojl lJrI *

ли вн},триВенноЙ ин,ьекциеЙ L-apгtlHlltta в дозе
300 мтг/кг за l0 MtrH до введения лпс. метлUlового
э(lира N.-гltлтро-L-аргинина (L-NAME;''SigIna'')
В дозе 20 мг/кг, селективною иttгибитора Nо-сигt-
тilзы - L-лизин-N'О-ацетамIциrла (L-NiL;''Sigtlra'';
в дозе 2 мг/кг через 45 Nlи}.l посJlе введения лпс.
Через 180 мин после введениrt ЛПС брали об-
разцЫ тканей (серлца, легких, печени, почек,
плышц). Использованные }laN{ll дозы ll сгlособы
введениЯ веtцестI] дJlя коррекции L-аргинlIн-
Nо-систеМы tlбеспс.l И ltiul li зl lat t11 Myto коррекц}l ю
NО-образуюш]ей функцrrи организма [6,Ф;.

Концентрацию диеноtsых конъюгатов (flK)
оIIределял и по измерени ю конъюг1.1рова} tных дIlе-
новыХ структуР из образуемых гилропереклtсеii
полиненасЫщеIjных жирных кислот [7]. Уровень
оснований Iпиффа опрелелrIли по интенсl.tвнос-
ти флюоресценции хлороформного экстракта
при l**n 

_144 нм и },,,:440 нм на спектрофлюо-
риметре "F-40l0" (''Hitaclti'') [7]. КаталазнуIо ак-
тивностЬ в биологическом материале оцениваJIи
по количеСтву израсхОдованной НrОr, способной
образовывать с солями молибденi сiойко окра-
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шrенны t1 комплекс на спекгрофотометре,,сФ-46,,
при },:410 нм [2]. Содержание с-токоферола оп-
ределяли по интенсивности флюоресltенции геп-
танового экстракта при }"*,.о:292 нм и }".n,:325 нп.t
на спектроtРлюориметре "F-40l0" ("Hitbchi'') [2].

fанные обрабатывали методом вариацион-
ной статистики с использованием / критерия
Стыолента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
При окислительFIом стрессе в тканях интенси-
фиurtруются проl{ессы ПОЛ (рис,1, 2). Уровень

/ {иеtlовт,lе коI]тlIогз,гI>I, АГ).,,/п,tг.
25l

l5

рис. 1. Изменение диеновых конъюгатов у крыс при
окислительном стрессе в условиях коррекции L-ap-
гинин- Nо-системы.
Здесь и на рис. 2: светлые столбики - сердце, тем-
ные столбики - печень, косая штриховка - легкие,
вертикальная щтриховка - почки.
/ * контроль; 2 -ЛПС; 3- L-NAME; 4- ЛПС+L-
NAME; 5- L-аргинин; 6- L-аргинин{ЛПС; Z- L-NlL;
8 - лпс+L-NlL.
р<0.05 по сравнению *с контрольной группой, +с ЛПС.
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Рис. 2. Изменение оснований Шиффа у крыс при
окислительном стрессе в условиях коррекции L-ap-
гинин- Nо-системы.
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!К возраст€Ll на |37.67о в сердце, на lB4.1% в
легких, на |0|.2% в печен}l, на 90.4% ts лочках,
а уровеtIь оснований Шиффа - на99,27о в серд-
це, на |l|.3% в легких, на B1.8% в печени, на
12|.З% в почках (p<0.00l). Наиtчtеньшие наруше-
ния IIрооксидантно-антиоксидантноI.о равнове-
сия в тканях отмечzL|Iись при направленной се-
лективной коррекции L-аргиниt,l-Nо-системы.
При этом прирост содержаниrt ДК бь,л меньше
в сердце на 27.6% (р<0.05), на 32,67о (p<0.0l) в
легких, на 27.4% (р<0.02) в печени, на 25.|%
Ф<0.02) в почках, а оснований Шиthфа - на
l3,8% (р<0.01) в сердце, на 26.1% в легких, на
19.6% в печени, на 16.8% в почках @<0.00l) по
cpaвIIe}Ittto с ко}lтролыtой группой. Было }tзуrlg-
но tsлияние введениrI в кровоток ЛПС на основ*
ные факторы сLlстемы антиоксидантной защиты
(табл. l, 2). При окислительном стрессе ts тканях
сFtижiцась активность катtUIазы и ссдержание
с-,t,окоферола. Наиболее знаLI имо (р<0.00 l ) актив-
ность каталазы уменьшилась в сердце (49,6Vo),
Jiегких (51.77о), печени (50.9%), почках (57 .2%),
а уровенЬ о,-токоферола - В легких (54.9%). Вве-
дение в условиях окислителы.iого стресса L-NIL
увеличивало значение этих показателеii aHT}toK-
сидантной защиты. L-аргинин и неселективныii
блокатор L-NAME вырtlженного заulитного воз-
действия не оказывaUIи.

.Щанные об эффекте ингибировалtлtяl Nо-син-
тазы противоречивы, tITo, tsозможно, свrlзано с
разл1,IчиrIми в моделях септиtIеского шока и при-
ме}lrlемыми дозами инt,ибиторов синтеза NO,
стадией, на которой вводятся корригирующие
средства, и местной концентрацией No tsl. эф-
фект NO (протекторный или депрессивный) за-
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вt,lсит о,г выраженности ок}lслитеJlыlого с,грес-
са. При чрезмерном образоваrrии радикitлоl} п()
отI{ошению NO индуцируюlся повре)qlаIоlлl.iе
эффекгы [3].

Таким образом, выявле}lо IiJlиrIние NO на
развитие окислительного с].ресса. Можно реко-
мендовать использование RысокосгIецифичных
маркеров окйс;Iительного стресса (солержание
изопростанов, cTeIteHb повреждения ДНК и r..л.)
для оценки роли NO ts его геI|езе.

Работа выполнена при част1,Iчнол't фttнансо-
вой поддержке Фонда фундаментzцьных иссле-
дований РБ.
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