
личество мышечных клеток и количество миофибрилл в них, увеличивается масса соединительной 

ткани и жировых клеток. Следовательно, различия в содержании межмышечных и внутримышеч­

ных триглицеридов у баранчиков на разных этапах онтогенеза позволяют объяснить возрастные 

закономерности изменений количества липидов в мышечной ткани. 

Еще одной из форм существования липидов в мышечной ткани баранчиков являются 

липидно-белковые комплексные соединения с различным качественным и количественным 

составом их компонентов. а-липопротеиды содержат в своем составе от J 4 до 27% жирных 
кислот, холестерина, фосфолипидов. ~-липопротеиды особенно много содержат (40-50%) 
холестерина и в среднем 20% жирных кислот и фосфолипидов [3]. 

В процессах обмена веществ липопротеиды обладают высокой динамичностью. Данные 

исследований выяви"1и разноречивый характер обогащения мышечной ткани баранчиков липопро­

теидами. Так, содержание а-липопротеидов составило в 2-месячном во3расте 1,04 мг%: 4-
меся,шом - 1, 16 мг%; в 6-ти месячном -- 0,82 мг% и в 12-ти месячном - 1, 12 мг%. Обо1·ащенис а­
липопротеидами мышечной ткани баранчиков особенно 3амстно в первые месяцы жизни я1-нят, 

что совпадает с молочным периодом их кормления. 

С01~ержание ~-липопротеидов составило в 2-месячном возрасте - 1,65 мг%1; 4-ссячвом 
2,78 мг%; в 6-месячном - 3,45 мг% и в 12-месячном - 3,42 мг%. 

Полученные показатели по липопротеидам показывают. что их содержание в мышечной 

ткани баранчиков хот1, и незначительно. но подвержено возрастным колебаниям. 

Подводя итог изложенному, можно сделать следующее заключение. Изучение некоторых 

форм липидов в мышечной ткани бакурских баранчиков с возрастом пока:шло, что в периоды, ко­

гда происходят наибо;1ее интенсивные морфологические и биохимические процессы в их орга­

низме, обнаруживается и наибольшая потребность в липидных веществах. 
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Выработка активных форм кислорода, хлора, юота в ответ на вторжение микробов или на экст­

рема11ьные изменения окружающей среды ЯВJ1яется частью защитного механизма растительных и живо­

тных клеток. Одним из наиболее с1ыы1ых бишюгических окислителей является гиnохлорная кислота, 

нродуцирусмая в '.шачителы1ых концентрациях полиморфоядерными нейтрофилами. 

Система глутатиона обеспечивает первую :шнию защиты от окислительного стресса, вы3-

ванного органическими гидроперекисями [ 1 ]. Цель нашей работы -- выявить изменения системы 

глутатион.lглутатион пероксидаза в клетках млекопитающих при окислительном стрессе, вызван­

ном гипохлорной кислотой. 
Методы исследований. Кровь здоровых доноров получали на станции переливания крови 

r. Гродно. Эритроциты промывали 3 раза холодным ( 4° С) изотоническим раствором l\'aCI, содер­
жащим фосфатный буфер. Суспензию эритроцитов в PBS (гематокрит 10%) обрабатывали рюлич­
ными концентрациями гипохлорной кислоты при 22° С. Оксидант добавляли одномоментно и су­
спензию перемешивали. При рН 7.4 раствор оксиданта представляет смесь НОС!/ ОС!- = 1: 1 и в 
дальнейшем называется нами гипохлорная кислота HOCI [2]. После инкубации с НОС! клетки 
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промывали 3-х кратно избытком холодного PBS и ресуспендировали ( 10% гематокрит). 
25% -ый гомогенат клеток печени готовили, используя 1, 15% раствор KCI. В работе ис­

пользовали nост-митохондриальную фракцию. После инкубации с HOCJ непрореаrировавший ок­
сидант связывали, внося метионин в конечной концентрации 1 мМ. 

Определяли перекисное окисление липидов как количество ТВА реактивных соединений 

(TBARS) в кислоторастворимой фракции суспензии эритроцитов по методу Стокса и Дормзнди 
[3]. Концентрацию восстановленного GSH определяли спектрофотометрически по методу 'Эллма­
на [4]. Активность эритроцитарной глутатионпероксидазы в эитроцитах человека и пост­

митохон,1риальной фракции гомогената печени крыс опреде"lЯJIИ согласно методу Martinez с со­
авт. f 5]. К О, 1 мл гсМ<ыи:шта и.1и гомогсната добавляли 0,9 мл инкубационной сре,ТJ,ы, содержащей 
t-BHP и мМ GSH (как субстрат глутатионпероксидазы). Активность определяли по количеству 
окисленного глутатиона в глу1атионпероксидазной реакции с использованием реактива Зллмана. 

Результаты и обсуждение. Повреждение эритроцитов гшюх.:юрной кислотой связано. вероятно. во 

многом с повреждением комJJонентов мембраны клетки: окислением мембранных белков и липидного 

бш:лоя. Параллельно с повреждением эрюроцитарной мембраны 111похлорная кислоrd окисляет внугриз­

ритроцитарные компоненты. 13 соответс,-твии с более ранними наблюдениями [6], мы не обнаружили окис­
ления внугриэритроцитарного оксигемоглобина и активации перекисного окисления мембранных липидов 

(накопления TBARS) вплоть до концеюрации 2 мМ HOCJ. 
Экспонирование клеток гипохлорной кислоте (НОС!) сопровождается эффекпшным окислением 

внутрнюеточного Гj1утатио1ш (GSH) до его дисулr,фидной формы. Процесс протекает ,ТJ,остаточ1ю быстро и 
в случае эритроцитов че.1овека завершается в течение 1-2 мин. Более дпительная инкубация окисленных 
к:1епж 11rиводит к практически полному восстановлению клсточнш'О rлугатиона. Полное окисление OSH 
наблюдали при ко11цеюрации окислителя 8 нмоль HOCI/ 107 клеток. 

На фоне быстрого истощения субстрата (GSH) в эритроцитах человека наблюдали выраженную 

актикщию фермента r .11угатионпероксидазы. 'Jro можно рассмюривать как процесс клеточной сщаm·ации к 
окисшпслыюму стрессу. ин;ху1щруемому НОС!. Мы 11редполагас:1л, что аюивация фермента является 

следствием модификации белка - е1·0 тио:ыции в реакции с образовавшейся дисульфидной формой rлута­

тиона. В то же время мы 11е наблюдми сушественного юменения концентрации смешанных дисульфидов 

г.:1уттиона с беJiками .. 1лавным обра·юм rемоглобином, урове1н, которых в нативных эритронитах, соглас­
но нашим юмсрсния\1. состаюяет H2±J 9 11моль мл· 1 упакованных клеток. Подобно тому, как это имСL'Т 
место u эритроцитах человека, в тканях печени крыс гипохлорная кис:юта таюке окисляет внутриклеюч­
ный 1юсстаtюв.:1е1111ый глу1атион и, напротиu. ингибирует фермент. 

Таким о6рюом, 1·игюх.лорная кислота эффективно модифицирует внутриклеточную систс­

\1) r лутатион/r·лу1 атио1111ероксилюа. окисляя внутри клеточный и1утатион и изменяя активность 
фермента. 
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Прирост производства мяса птицы за 2002 год составил 1 1 1 % по отношению к 

предыдущему, что говорит о постоянной разработке новых приемов и методов повьш1ения 

продуктивности и сохранности поголовья птицы с целью снижения себестоимости получаемой 

продукции и повышения рентабельности производства. Решение означенных задач в период 
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