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цель. Выявить возрастные особенности изменений системы «перекисное окисление и антиокислительная актив-

ность» в организме крыс при иммобилизационном стресс-воздействии и в условиях коррекции нейромедиаторами.
Методы. Работа проведена на 410 крысах-самцах линии Вистар зрелого и старого возраста. Иммобилизацию 

крыс обеспечивали путём обездвиживания в пластиковых пеналах на 12 ч. Инъекции нейромедиаторов проводили 
подкожно: растворы ацетилхолина хлорида, эпинефрина (адреналина гидрохлорида), L-триптофана, никотиновой 
кислоты. После декапитации в органах животных исследовали показатели перекисного окисления липидов, анти-
окислительной активности, рутинные биохимические и гематологические показатели стандартизированными ме-
тодами.

Результаты. Иммобилизационный стресс вызывал фазные изменения процессов перекисного окисления липи-
дов и антиокислительной активности в системе крови крыс, которые соответствуют стадиям стресс-реакции; с увели-
чением возраста у старых крыс отмечалась более ранняя активация перекисного окисления липидов. С возрастом в 
системе крови крыс происходило ослабление влияния парасимпатической нервной системы и усиливалось действие 
симпатической, что может приводить к возраст-зависимым изменениям интенсивности перекисного окисления ли-
пидов при стресс-воздействии. L-триптофан и никотиновая кислота при стресс-воздействии у зрелых и старых крыс 
вызывали антиоксидантный, у старых крыс — гиполипидемический геропрофилактический эффект.

Вывод. Иммобилизационное стресс-воздействие вызывает негативные гиперлипидемические изменения в пери-
ферической крови крыс старого возраста, но в условиях воздействия сочетания L-триптофана и никотиновой кислоты 
происходит нормализация липидного и липопротеидного состава крови, что демонстрирует геропрофилактические, 
гиполипидемические качества неантиоксидантного генеза.
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Изменение интенсивности перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и антиокисли-
тельной активности (АОА) имеет решаю-
щее значение в реализации механизмов 
старения организма. На процессы ПОЛ вли-
яют многие факторы, один из них — стресс-
реакция, вызванная экстремальным воздей-
ствием [1, 7].

Стресс-воздействие приводит к развитию 
в организме общего адаптационного син-
дрома, ведущую роль в котором играет ве-
гетативная нервная система. Известно, что 
она влияет на ряд функций организма, но 
о влиянии на систему ПОЛ и АОА (ПОЛ/
АОА) при стрессе данных недостаточно. 
Нейромедиаторы симпатического отдела 
вегетативной нервной системы (адреналин, 
норадреналин) участвуют в изменениях 
системы ПОЛ/АОА при стрессе. О влия-
нии нейромедиаторов парасимпатического 
отдела (ацетилхолин) на изменения ин-
тенсивности процессов ПОЛ информации 
не найдено. К тому же в литературных ис-
точниках в основном обсуждают вопрос о 
влиянии адреналина и ацетилхолина на 
ПОЛ организмов зрелого возраста, но в воз-
растном аспекте при сравнении организмов 
зрелого и старого возраста информации не-
достаточно. При этом ряд заболеваний, свя-
занных с вынужденной гипокинезией орга-
низма (таких, как травмы, постинсультные 
состояния), сопровождается активацией 
ПОЛ, особенно у пациентов пожилого воз-
раста [1, 7].

В литературе есть данные о синтетичес-
ких препаратах, адресно-ориентированных 
на устранение в организме нозологий [5], 
вызванных иммобилизационным стресс-
воздействием и активацией ПОЛ, но слабо 

разработан вопрос о воздействиях на стресс-
реакцию, как их единую этиопатофизиоло-
гическую основу [2].

Ряд авторов выносят на обсуждение во-
прос об адаптогенных и антиоксидантных 
свойствах нейрометаболита мелатонина 
при экстремальных воздействиях, в част-
ности при вынужденной иммобилизации 
организма. Мелатонин — производное ами-
нокислоты L-триптофана, образование ко-
торой может усиливаться под воздействи-
ем никотиновой кислоты. Никотиновая 
кислота по принципу отрицательной об-
ратной связи блокирует ключевой фермент 
метаболизма L-триптофана — триптофан-
2,3-диоксигеназу (КФ1.13.11.11). В результате 
метаболизм L-триптофана может переклю-
чаться на серотониновый путь с увеличе-
нием в организме его продуктов, таких как 
серотонин и мелатонин, с проявлением 
адаптогенного и антиоксидантного эф-
фектов [1, 3, 4]. В литературе информация 
о сов местном влиянии L-триптофана и ни-
котиновой кислоты на изменения в системе 
ПОЛ/АОА и липидном составе крови, вы-
званные стресс-воздействием, особенно в воз-
растном аспекте, практически отсутствует.

Цель работы — выявить возрастные осо-
бенности изменений системы ПОЛ/АОА в 
организме крыс при иммобилизационном 
стресс-воздействии и в условиях коррекции 
нейромедиаторами.

Работа проведена на 410 крысах-самцах 
линии Вистар зрелого (8–10 мес, масса тела 
200–250 г) и старого (19–22 мес, масса тела 
350–500 г) возраста. Все исследования выпол-
нены в соответствии с общепринятыми эти-
ческими нормами и директивой 2010/63/EU  
Европейского парламента и Совета от 

INFLUENCE OF NEUROTRANSMITTERS ON LIPID PEROXIDATION DURING IMMOBILIZATION STRESS 
EXPOSURE IN RATS OF DIFFERENT AGES

V.N. Meschaninov, D.L. Scherbakov
Ural State Medical University, Ekaterinburg, Russia;
Center for Specialized Types of Medical Care «Institute of Medical Cell Technologies», Ekaterinburg, Russia
Aim. To identify age-specific changes of «peroxidation and antioxidant activity» system in rats during immobilization stress 

exposure and after correction with neurotransmitters.
Methods. The study was conducted on 410 male Wistar rats of mature and old age. Rats was immobilized in plastic 

canisters for 12 hours. Neurotransmitters — acetylcholine chloride, epinephrine (adrenaline hydrochloride), L-tryptophan, 
nicotinic acid solutions — were injected subcutaneously. After decapitation lipid peroxidation, antioxidant activity, routine 
biochemical and hematological parameters were studied in sacrified rats using standardized methods.

Results. Immobilization stress induced phase changes of lipid peroxidation and antioxidant activity in the blood of 
rats, which corresponds to the stages of stress reaction. Increasing age leads to earlier activation of lipid peroxidation which 
was observed in old rats. Weakening of the parasympathetic nervous system influence and enhantion of the sympathetic 
nervous system action was observed with age in the blood of rats, which can lead to age-related changes in the intensity of 
lipid peroxidation when exposed to stress. In mature and old rats exposed to stress L-tryptophan and nicotinic acid induced 
antioxidant, in old rats — hypolipidemic geroprophylactic effect.

Conclusion. Immobilization stress exposure causes adverse hyperlipidemic changes in peripheral blood of old age rats. 
However under the impact of L-tryptophan and nicotinic acid combination normalization of lipid and lipoprotein content 
of blood occurs showing geroprophylactic hypolipidemic qualities of non-antioxidant genesis.

Keywords: immobilization stress, age, lipid peroxidation, neurotransmitters.
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22 сентября 2010 г. по охране животных, ис-
пользуемых в научных целях.

Иммобилизацию крыс осуществляли по 
методике, описанной у ряда авторов, путём 
полного обездвиживания в пластиковых 
пеналах на протяжении 12 ч. В исследова-
нии использовали периферическую кровь 
и костный мозг. Костный мозг извлекали 
из бедренных костей, после взвешивания и 
суспендирования в изотоническом раство-
ре натрия хлорида его центрифугировали 
для получения фракции миелокариоцитов. 
Контрольные группы составляли интакт-
ные животные соответствующего возраста.

Инъекции нейромедиаторов выполняли 
подкожно в утреннее время в следующих 
дозах: ацетилхолина хлорид 1,25% раствор 
8 мг/кг; эпинефрин (адреналина гидрохло-
рид) 1% раствор 0,1 мг/кг. Дозы эпинефрина 
(адреналина гидрохлорида) и ацетилхоли-
на выбраны в соответствии с рекомендация-
ми других авторов.

Дополнительно проведены эксперимен-
ты in vitro по инкубации миелокариоцитов 
(4×107 клеток/мл) крыс разного возраста 
с эпинефрином (адреналина гидрохлори-
дом, 1,6×108 молекул/мл) и ацетилхолином 
(8×107 молекул/мл). Миелокариоциты ин-
кубировали в ячейке хемилюминометра 
ХЛ 1420.1.

Инъекцию L-триптофана с никотиновой 
кислотой выполняли подкожно в утреннее 
время контрольным и опытным крысам: 
1,3% раствор L-триптофана в дозе 60 мг/кг; 
1% раствор никотиновой кислоты в дозе 
10 мг/кг. Количество L-триптофана и нико-
тиновой кислоты для инъекций было вы-
брано в соответствии с максимальной обще-
принятой суточной дозой этих веществ для 
человека. При расчёте дозы для крыс ис-
пользовали коэффициент пересчёта равно-
эффективных доз.

В работе использованы четыре лабора-
торно-диагностических панели.

Первая лабораторно-диагностическая 
панель — биохимическое исследование по-
казателей ПОЛ в периферической крови 
и костном мозге крыс. Хемилюминесцент-
ный метод с индуцированием 3% водорода 
пероксидом (перекисью водорода). Измере-
ния проводили с помощью хемилюминомет-
ра ХЛ 1420.1 (ООО «Конструктор», Россия) 
и люминометра-фотометра Lucy 3 («Anthos 
Labtec Instruments», Австрия) с двойным 
диспенсером и встроенным компьютером. 
Определение диеновой конъюгации выс-
ших ненасыщенных жирных кислот и 

гидроперекисей липидов проводили спек-
трофотометрическим методом. Малоновый 
диальдегид также определяли спектрофо-
тометрическим методом при обязательной 
инкубации исследуемого биоматериала в 
стандартных условиях для индукции ПОЛ.

Вторая лабораторно-диагностическая 
панель — биохимическое исследование по-
казателей АОА в периферической крови и 
костном мозге крыс. Активность каталазы 
(КФ 1.11.1.6) определяли фотоколоримет-
рическим методом с окислением молиб-
дата аммония. Активность пероксидазы 
(КФ 1.11.1.7) оценивали фотоколориметричес-
ким методом с использованием индигокар-
мина. Активность супероксиддисмутазы 
(КФ 1.15.1.1) определяли спектрофотометри-
ческим методом, основанным на реакции 
автоокисления кверцетина. Активность 
глутатионпероксидазы (КФ 1.11.1.9) регис-
трировали спектрофотометрически по ско-
рости образования окисленного глутатио-
на. Определение общей неферментативной 
АОА проводили по измерению торможения 
реакций ПОЛ в модельной системе с легко-
окисляемыми липидами. Церулоплазмин 
анализировали методом, основанным на 
реакции с о-фенилдиамином (спектрофото-
метр UNICO-2802, «Unico Sys», США). Пере-
кисную резистентность эритроцитов опреде-
ляли по степени гемолиза в присутствии 3% 
перекиси водорода.

Учитывая трудность однозначной трак-
товки состояния ПОЛ и АОА по отдельным 
показателям, был использован математи-
ческий подход по обобщению полученных 
результатов, основанный на применении 
коэффициента антиокислительной защиты. 
В результате произведённой модификации 
коэффициента антиокислительной защиты 
были выведены формулы коэффициента ПОЛ 
(КПОЛ) и коэффициента АОА (КАОА).

Третья лабораторно-диагностическая 
панель — определение количества липидов, 
липопротеидов периферической крови и 
костного мозга. Триглицериды оценивали 
по реакции с ацетилацетоном после экс-
тракции смесью гептана и изопропилового 
спирта. Холестерин определяли унифициро-
ванным методом Златкис–Зака по реакции 
с хлорным железом. Фосфолипиды регис-
трировали по количеству фосфата, освобо-
дившегося при гидролизе фосфолипидов. 
Липопротеиды низкой, высокой о очень 
низкой плотности определяли иммунофер-
ментным методом.

Четвёртая лабораторно-диагностическая 
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панель — морфологическое изучение перифе-
рической крови. Подсчитывали количество 
ретикулоцитов в мазках периферической 
крови, окрашенных бриллиант-крезиловой 
синью.

Полученные результаты статистически 
обрабатывали в программе MS Excel 2007 с 
использованием параметрического критерия 
Стъюдента и непараметрического критерия 
Манна–Уитни. Критерием статистической 
значимости различий сравниваемых сред-
них величин считали р ≤0,05 [2, 6, 7].

У интактных крыс значимых возрастных 
различий в изменении величины КПОЛ 
сис темы крови обнаружено не было. Иммо-
билизационное стресс-воздействие вызывало 
изменения величины КПОЛ в системе кро-
ви крыс, которые соответствовали стадиям 
стресс-реакции (тревога, шок, противошок, 
резистентность) [1, 7].

В системе крови старых крыс измене-
ния ПОЛ при иммобилизационном стресс-
воздействии происходили несколько раньше 
(на 3–6 ч) и были менее значимы по вели-
чине, чем у зрелых крыс. Величина КПОЛ 
у старых крыс в системе крови на протяже-
нии всего эксперимента была меньше на 10% 
(p <0,05) по сравнению со зрелыми крысами.

С увеличением возраста в ряде органов 
и систем организма возникали морфологи-
ческие изменения, сопровождающиеся уве-
личением доли соединительной ткани. В 
костном мозге старых крыс увеличивалось 
количество фиброзной стромы и адипоцитов, 
а также уменьшалась эффективность нефер-
ментативной антиокислительной системы. 
Всё это в совокупности могло быть причиной 
более ранней активации ПОЛ в системе кро-
ви старых крыс при стресс-воздействии.

Миелокариоциты крыс активнее по срав-
нению с периферической кровью реагировали 
на иммобилизационное стресс-воздействие. 
В течение 6 ч иммобилизационного стресс-
воздействия величина КПОЛ в миелокарио-
цитах у зрелых крыс оказалась больше на 90% 
(p <0,05), у старых крыс — на 70% (p <0,05) по 
сравнению с КПОЛ периферической крови. 
Это, возможно, связано с наличием в костном 
мозге жировых клеток, количество которых 
при стресс-воздействии в результате апопто-
за становилось меньше. Продукты распада 
адипоцитов на фоне увеличения объёма со-
судистой ткани становились субстратом для 
свободнорадикальных реакций, что в итоге 
могло приводить к активации ПОЛ в кост-
ном мозге и системе крови.

По мнению ряда авторов, межклеточ-

ная среда костного мозга способна влиять 
на биохимические и физиологические из-
менения в системе крови, происходящие 
при иммобилизационном и других видах 
стресс-воздействия [6]. Симпатический от-
дел вегетативной нервной системы организ-
ма в ответ на стресс-воздействие увеличивал 
количество катехоламинов в межклеточной 
среде костного мозга. Основной мишенью 
действия катехоламинов при активации 
процессов ПОЛ могли служить адипоциты 
костного мозга. С возрастом наблюдалось уве-
личение количества жировой ткани в кост-
ном мозге, что могло быть причиной более 
ранней активации ПОЛ у старых крыс при 
стресс-воздействии.

При изучении КАОА в системе крови 
крыс было выяснено, что иммобилизацион-
ное стресс-воздействие вызывало фазные из-
менения КАОА, соответствующие стадиями 
стресс-реакции (тревога, шок/противошок, 
резистентность). Возрастных различий изме-
нения величины КАОА в системе крови ин-
тактных крыс и при иммобилизационном 
стресс-воздействии обнаружено не было.

Для более подробного изучения АОА в 
системе крови крыс был проведён анализ 
ферментативной и неферментативной АОA. 
На ранних этапах стресса, в стадии тревоги 
в большей степени была задействована нефер-
ментативная АОA, а в дальнейшем, начиная 
со стадии резистентности, на первый план 
выходила ферментативная АОA. Это проис-
ходило, начиная с 12-го часа после окончания 
иммобилизационного стресс-воздействия. В 
этот период происходила активация долговре-
менных механизмов адаптации, связанных с 
началом синтеза защитных белков (каталаза, 
супероксиддисмутаза).

При изучении количества ретикулоцитов 
в крови интактных зрелых и старых крыс 
статистически значимых различий обнару-
жено не было.

При сравнении количества ретикулоци-
тов периферической крови между зрелыми и 
старыми крысами в условиях иммобилизаци-
онного стресс-воздействия было установлено, 
что на протяжении всего эксперимента ко-
личество ретикулоцитов у старых крыс было 
меньше на 30% (p <0,05), и это уменьшение 
оставалось постоянным. Данный факт мог 
свидетельствовать о происходящем с возрас-
том уменьшении пролиферативной актив-
ности или количества стволовых клеток 
костного мозга.

При сопоставлении количества ретику-
лоцитов периферической крови с величиной 
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КПОЛ миелокариоцитов была обнаружена 
прямая корреляция средней силы (r=0,73, 
р <0,05). Изменения количества ретикуло-
цитов при стресс-воздействии происходили 
не только благодаря увеличению доли со-
судистой ткани и уменьшению количества 
жировой ткани в костном мозге крыс, но и 
вследствие активации процессов ПОЛ, кото-
рые, по мнению ряда авторов, могут влиять 
на пролиферацию [6, 7].

При иммобилизационном стресс-
воздействии эпинефрин (адреналина гид-
рохлорид) ускорял изменения процессов 
ПОЛ в системе крови крыс, ацетилхолин — 
замедлял. Инъекция эпинефрина (адрена-
лина гидрохлорида) вызывала смещение 
графика динамики КПОЛ системы крови 
крыс влево по оси абсцисс, увеличение ин-
тенсивности процессов ПОЛ наступало на 
6 ч раньше. Активация процессов ПОЛ в 
костном мозге при иммобилизационном 
стресс-воздействии и ускорение этой акти-
вации адреналином могли происходить в 
результате апоптоза адипоцитов или катабо-
лического распада триглицеридов, вызван-
ного действием стресса или адреналина.

Введение ацетилхолина вызывало замед-
ление изменений динамики КПОЛ в систе-
ме крови крыс. Кривая изменения КПОЛ 
при стрессе под воздействием ацетилхолина 
растягивалась и смещалась вправо по оси 
абсцисс. Одной из причин такого действия 
ацетилхолина могла быть его способность 
депонироваться в эритроцитах и клетках 
костного мозга и постепенно под действием 
экстремального фактора освобождаться из 
них. У старых крыс происходило снижение 
эффективности действия эпинефрина (адре-
налина гидрохлорида) и ацетилхолина.

Чтобы определить, действуют ли адрена-
лин и ацетилхолин непосредственно на ми-
елокариоциты или влияние опосредовано 
через другие фракции костного мозга, был 
проведён эксперимент in vitro с инкубаци-
ей миелокариоцитов зрелых и старых крыс 
нейромедиаторами.

Эпинефрин (адреналина гидрохлорид) 
вызывал активацию процессов ПОЛ в ми-
елокариоцитах как зрелых, так и старых 
крыс. У старых крыс реакция миелокари-
оцитов на действие адреналина была более 
выражена, значение КПОЛ в этих условиях 
увеличилось на 48% (p <0,05) по сравнению с 
миелокариоцитами зрелых крыс. Таким об-
разом, в миелокариоцитах старых крыс про-
исходило усиление влияния симпатичес  - 
кой нервной системы (или адреналина) на 

активацию процессов ПОЛ.
Введение ацетилхолина в инкубацион-

ную среду с миелокариоцитами также вы-
зывало активацию липопероксидации. Мак-
симальная активация хемилюминесценции 
миелокариоцитов зрелых и старых крыс 
происходила через 25 с после введения аце-
тилхолина, что на 10 с позже по сравнению с 
эпинефрином (адреналина гидрохлоридом). 
У старых крыс реакция миелокариоцитов на 
ацетилхолин была менее выраженная, вели-
чина КПОЛ — меньше на 43% (p <0,05), чем 
в миелокариоцитах зрелых. Таким образом, 
с возрастом в миелокариоцитах старых крыс 
происходило уменьшение влияния ацетил-
холина, или парасимпатического отдела ве-
гетативной нервной системы, на активацию 
процессов ПОЛ.

В качестве протективного средства, за-
щищающего от действия процессов ПОЛ, 
активированных иммобилизационным 
стресс-воздействием, было использовано 
сочетание L-триптофана и никотиновой 
кислоты. Никотиновая кислота, участвуя в 
метаболизме L-триптофана, индуцирует его 
метаболизм по серотониновому пути, что 
может усиливать антиоксидантные свой-
ства L-триптофана.

Иммобилизационное стресс-воздействие 
вызывало уменьшение величины КАОА в 
системе крови крыс, у зрелых КАОА при 
этом уменьшился на 16% (p>0,05), у ста-
рых — на 19% (p <0,05) по сравнению с ин-
тактными крысам. В системе крови зрелых 
крыс после введения L-триптофана и нико-
тиновой кислоты величина КАОА возраста-
ла на 13%, у старых — на 14,5% (p <0,05). Вве-
дение крысам L-триптофана и никотиновой 
кислоты на фоне иммобилизационного 
стресс-воздействия приводило к увеличению 
в системе крови величины КАОА, у зрелых 
крыс КАОА увеличился на 67% (p <0,05), у 
старых — на 44% (p <0,05). Величина КАОА 
в системе крови старых крыс при иммоби-
лизационном стресс-воздействии и в услови-
ях действия L-триптофана и никотиновой 
кислоты была меньше на 17% (p <0,05), чем 
у зрелых крыс.

При изучении изменения величины 
КПОЛ в системе крови крыс были получе-
ны данные, подтверждающие антиокисли-
тельное действие сочетания L-триптофана 
и никотиновой кислоты. Иммобилиза-
ционное стресс-воздействие увеличивало 
величину КПОЛ в системе крови крыс. 
Инъекция L-триптофана и никотиновой 
кислоты на фоне иммобилизационного 
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стресс-воздействия приводила к снижению 
величины КПОЛ до уровня интактных 
крыс. В системе крови зрелых крыс величи-
на КПОЛ после введения комплекса умень-
шилась на 27% (p <0,05), у старых крыс — на 
11% (p>0,05).

При изучении липопротеидов перифе-
рической крови крыс было установлено, 
что, помимо антиокислительного действия, 
L-триптофан в сочетании с никотиновой 
кислотой обладал гиполипидемическим 
свойством. В качестве интегрального пока-
зателя липидной составляющей перифери-
ческой крови крыс был выбран липопроте-
идный коэффициент. Иммобилизационное 
стресс-воздействие вызывало увеличение 
липопротеидного коэффициента, при этом 
у зрелых крыс произошло увеличение на 16% 
(p>0,05), у старых крыс — на 57% (p <0,05) по 
сравнению с интактными крысами.

Введение L-триптофана и никотиновой 
кислоты на фоне иммобилизационного 
стресс-воздействия вызывало уменьшение 
величины липопротеидного коэффициента 
в периферической крови старых крыс на 
34% (p <0,05), возвращая его к нормальным 
показателям; у зрелых крыс аналогичных 
изменений не обнаружено. В данном слу-
чае введение L-триптофана в сочетании с 
никотиновой кислотой, помимо антиокси-
дантного действия, продемонстрировало ги-
полипидемические геропрофилактические 
качества неантиоксидантного генеза.

ВЫВОДЫ

1. При иммобилизационном стресс-
воздействии процессы перекисного окисле-
ния липидов и антиокислительная актив-
ность в системе крови крыс изменяются в 
зависимости от стадий стресс-реакции. При 
этом у старых крыс изменения активности 
процессов перекисного окисления липидов 
происходят на 3–6 ч раньше, чем у зрелых, 
что, возможно, связано с зависимым от воз-
раста уменьшением эффективности нефер-
ментативной антиокислительной системы.

2. При стрессе нейромедиаторы веге-
тативной нервной системы оказывают 
влияние на изменение интенсивности 
процессов перекисного окисления липи-
дов. Адреналин при иммобилизационном 
стресс-воздействии в системе крови крыс 
способствует быстрому и более значимому 
увеличению интенсивности процессов пере-
кисного окисления липидов, а ацетилхо-
лин — более продолжительному, но менее 

значимому изменению перекисного окисле-
ния липидов.

3. С увеличением возраста у крыс проис-
ходит ослабление влияния парасимпатичес-
кого отдела (ацетилхолин) и усиление дей-
ствия симпатического отдела (адреналин) 
вегетативной нервной системы на измене-
ния интенсивности перекисного окисления 
липидов, что способствует более ранней ак-
тивации последнего при иммобилизацион-
ном стресс-воздействии в системе крови ста-
рых крыс и снижению пролиферативного 
потенциала костного мозга при старении.

4. Воздействие сочетания L-триптофана 
и никотиновой кислоты в условиях иммо-
билизационного стресс-воздействия вызыва-
ет ингибирование перекисного окисления 
липидов в системе крови и органах крыс, 
проявляя антиоксидантные свойства. При 
этом с увеличением возраста у старых крыс 
уменьшается антиокислительная эффектив-
ность сочетания L-триптофана и никотино-
вой кислоты.

5. Иммобилизационное стресс-
воздействие вызывает негативные гиперли-
пидемические изменения в периферической 
крови старых крыс, но при воздействии со-
четания L-триптофана и никотиновой кис-
лоты нормализуется липидный и липопро-
теидный состав крови, что демонстрирует 
геропрофилактические и гиполипидемичес-
кие качества неантиоксидантного генеза.
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ВЛИяНИЕ ЭРИтРОпОЭтИНА НА сОдЕРжАНИЕ пРОдуктОВ 
пЕРЕкИсНОГО ОкИсЛЕНИя ЛИпИдОВ В ЛИМФОцИтАх пРИ 

ЭкспЕРИМЕНтАЛЬНОЙ тЕРМИчЕскОЙ тРАВМЕ

Михаил Владимирович Осиков, Елена Владимировна Симонян, Оксана Тагировна Саедгалина*

Южно-Уральский государственный медицинский университет, г. Челябинск, Россия
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цель. Исследовать влияние различных концентраций эритропоэтина на содержание продуктов перекисного 

окисления липидов в лимфоцитах, выделенных из крови крыс с термической травмой.
Методы. Исследование выполнено на 22 белых нелинейных крысах-самцах. Термическую травму IIIА сте-

пени площадью 4% моделировали путём погружения в воду с температурой 98–99 °C. Через 24 ч из крови крыс 
выделяли лимфоциты и спектрофотометрически определяли содержание в них первичных (диеновых конъюга-
тов), вторичных (кетодиенов и сопряжённых триенов) и конечных продуктов (оснований Шиффа) перекисного 
окисления липидов. Эритропоэтин добавляли к лимфоцитам в концентрациях 0,01; 0,1 и 1 МЕ/мл.

Результаты. Установлено, что через 24 ч после термической травмы происходит накопление первичных, вто-
ричных и конечных продуктов перекисного окисления липидов в изопропанольной фракции липидного экс-
тракта лимфоцитов периферической крови. Добавление к лимфоцитам, выделенным из периферической крови 
крыс с термической травмой, эритропоэтина приводило к неоднозначным изменениям содержания продуктов 
перекисного окисления липидов: увеличению в гептановой фракции, снижению — в изопропанольной фракции 
липидного экстракта лимфоцитов. В гептановой фракции эритропоэтин увеличивал содержание первичных (в 
концентрациях 0,01; 0,1 и 1 МЕ/мл), конечных (при использовании концентрации 0,1 МЕ/мл) и  вторичных (в 
концентрации 1 МЕ/мл) продуктов перекисного окисления липидов. В изопропанольной фракции эритропоэ-
тин снижал содержание первичных (в концентрациях 0,01; 0,1 и 1 МЕ/мл), конечных (в концентрациях 0,01 и 
0,1 МЕ/мл) и вторичных (в концентрациях 0,01 и 1 МЕ/мл) продуктов перекисного окисления липидов.

Вывод. Установлено, что при термической травме происходит накопление продуктов перекисного окисления 
липидов в изопропанольной фракции липидного экстракта лимфоцитов, выделенных из периферической крови 
крыс с термической травмой; применение эритропоэтина в концентрациях 0,01; 0,1 и 1 МЕ/мл приводит к уве-
личению содержания продуктов перекисного окисления липидов в гептановой фракции, снижению — в изопро-
панольной фракции липидного экстракта лимфоцитов.

ключевые слова: термическая травма, эритропоэтин, продукты перекисного окисления липидов.

EFFECT OF ERYTHROPOIETIN ON THE CONTENT OF LIPID PEROXIDATION PRODUCTS IN LYMPHOCYTES 
IN EXPERIMENTAL THERMAL INJURY

M.V. Osikov, E.V. Simonyan, O.T. Saedgalina
South Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russia
Aim. To investigate the effect of different concentrations of erythropoietin on the content of lipid peroxidation products 

in lymphocytes isolated from the blood of rats with thermal injury.
Methods. The study was performed on 22 white male rats. Thermal injury of IIIA degree on  4% of body surface area 

was simulated by immersion in water at a temperature of 98–99 °C. After 24 hours, blood lymphocytes were isolated and the 
content of the primary (diene conjugates), secondary (ketodienes and conjugated trienes) and final products (Schiff bases) 
of lipid peroxidation were determined spectrophotometrically. Erythropoietin was added to lymphocytes at concentrations 
of 0.01; 0.1 and 1 IU/ml.

Results. It was found that 24 hours after thermal injury there were the accumulation of primary, secondary and final 
products of lipid peroxidation in isopropanol fraction of lipid extracts of peripheral blood lymphocytes. Addition of 
erythropoietin to the rat lymphocytes resulted in a controversial change in the content of lipid peroxidation products: an 
increase in the heptane fraction, decrease — in the isopropanol fraction of lipid extract of lymphocytes. In the heptane fraction 
erythropoietin (at concentrations of 0.01, 0.1, and 1 IU/ml) increased the content of primary, end (at a concentration of 
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