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Одной из причин повреждения клеточных мембран является перекис- 
ное окисление остатков ненасыщенных жирных кислот липидов [1—3]. 
Перекисное окисление обычно характеризуют путем определения коли
чества гидроперекисей и ТБК-активных продуктов [4], однако трактовка 
кинетики образования и расходования ТБК-активных продуктов пол
ностью не проведена [4, 5]. Прямое спектрофотометрическое измерение 
накопления гидроперекисей в клетке затруднено вследствие того, что в 
области поглощения диеновых коньюгатов поглощают и другие клеточ
ные компоненты; дополнительной помехой является и рассеяние света 
клеточными суспензиями.

В данной работе предложен метод исследования свободнорадикаль
ных процессов в биомембранах, в частности, перекисного окисления ли
пидов, основанный на изучении изменений величины оптического погло
щения полиеновых антибиотиков, которые используются в качестве опти
ческих зондов.

Молекулы полиеновых антибиотиков содержат систему сопряжен
ных связей различной длины, определяющую хромофорные свойства сое
динения. В ряду этих веществ от триена до гептаена (триен, тетраен-ни- 
статин, гексаен-нипомицин, гептаен-амфотерицин В) зависимость энер
гии 0-0 -перехода от числа сопряженных связей носит гиперболический 
характер (рис. 1). По мере увеличения числа двойных сопряженных свя
зей (п ) происходит сдвиг спектра в длинноволновую сторону. Это обстоя
тельство свидетельствует в пользу представления о том, что величина 
энергии электронного поглощения полиенов в значительной мере опреде
ляется длиной цепи п—я сопряжения [6].

При окислении полиенов происходит разрушение системы сопряжен
ных связей в молекулах. Деструкция полиенов сопровождается измене
нием их абсорбционных характеристик [7]. Процесс окисления полиено-

Рис. 1. Зависимость энергии электронного перехода полиеновых антиОио- 
тиков от числа сопряженных двойных связей (п )

Рис. 2. Спектры электронного поглощения амфотерицина В до окисления
(1)  и после него (2)
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вых антибиотиков чувствителен к действию внешних факторов таких, как 
полярность растворителя, присутствие в растворе кислорода и свобод
ных радикалов [7]. При окислении углеводородов, содержащих ненасы
щенные связи, образуются гидроперекиси, которые быстро распадаются 
в физиологической среде, так как энергия разры ва перекисной связи не
велика. Продукты распада могут служить эффективными инициаторами 
цепей окисления липидов [8, 9]. Полнены, помещенные в систему, где 
протекают свободнорадикальные процессы, подвергаются воздействию 
свободных радикалов, образующихся в результате распада гидропере
кисей.

Н а примере гептаеновых антибиотиков (ГА) — леворина, амфотери- 
цина В и микогептина видно, что полнены могут служить оптическими 
зондами поглощения для изучения свободнорадикальных процессов в 
биосистемах. В работе использованы как модельные системы биомем
б р а н — бислойные липидные липосомы, так  и биоструктуры — вирусы 
гриппа и фибробласты куриных эмбрионов. Фосфолипид яичного ж елтка 
получали по методу [10]; способ получения липосом и экспериментальная 
часть описаны ранее [11, 14].

Молекулы леворина, амфотерицина В, микогептина содержат семь 
сопряженных двойных связей и обладают характерным для гептаенов 
спектром электронного поглощения, который расположен в ближней 
ультрафиолетовой области и имеет четко выраженную колебательную 
структуру (рис. 2). Абсорбционные характеристики ГА в растворе при 
комнатной температуре с течением времени изменяются. Оптическая 
плотность в области поглощения ГА (360—410 нм) снижается, а в об
ласти 260— 340 н м —-увеличивается в результате разрушения гептаено- 
вой системы сопряженных связей при окислении и образования продук
тов окисления с числом двойных связей меньше 7. На рис. 2 в качестве 
примера показано изменение спектра электронного поглощения амфо
терицина В в процессе окисления.

Д обавление ГА к липосомам вызывает резкое увеличение скорости 
реакции окисления полиенов. Попадая в липидную фазу, ГА взаимодей
ствуют со свободнорадикальными продуктами, образующимися в реак
циях перекисного окисления фосфолипидов. Введение в липосомы хо
лестерина замедляет скорость реакции окисления ГА. Известно [12, 13], 
что холестерин изменяет структуру бислойной мембраны, следовательно, 
модификация структурного состояния бислойной мембраны холестери
ном вызывает резкое изменение скорости перекисного окисления фосфо
липидов (рис. 3). В липидной матрице клеточных мембран и оболочек

Рис. 3. Кинетические изменения оптической плотности амфотерицина В в раство
ре ДМФА:НгО (1) и при связывании липосомами, содержащими холестерин (2.)

и без него (3)
Рис. 4. Кинетические изменения оптической плотности амфотерицина В в растворе 
ДМФА:0,15н NaCl (1),  в суспензиях фибробластов куриных эмбрионов (2)  и ви-

рионов гриппа (3)
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вирусных частиц ГА такж е подвергаются воздействию свободных ради
калов и окисляются [14]. Из рис. 4, на котором приведены кинетические 
зависимости окисления ГА, полученные для препаратов с одинаковой 
суммарной площадью поверхности клеток и вирусов в суспензиях, сле
дует, что скорость изменения величины оптической плотности для виру
сов выше, чем для клеток, причем скорость окисления гептаенов в обоих 
суспензиях больше, чем для ГА в растворе. Характер изменения спектров 
электронного поглощения для липосом, клеток и вирусов аналогичен 
изменениям поглощения при окислении в растворе.

Таким образом, в растворе и в липидной фазе искусственных и есте
ственных мембран происходит деструкция полиеновых антибиотиков. 
Н а примере ГА ясно, что полнены могут служцть оптическими зондами 
для изучения свободнорадикальных процессов, протекающих в мембра
нах. Кинетические изменения величины оптической плотности полиенов 
отраж аю т различие скоростей реакции перекисного окисления липидов 
в мембранах неодинакового происхождения.
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О Р А С П Р О С Т Р А Н Е Н И И  ПР ОС Т Р А Н С Т В Е Н Н О - О Г Р А Н И Ч Е Н Н О Г О  
К В А З ИМОНО ХР ОМА Т ИЧ Е С КОГ О ИМПУЛЬСА  

В С В О Б О Д Н О М  ПРОСТРАНСТВЕ

В работе [1] рассмотрено распространение двумерного ограниченного 
в пространстве и во времени импульса и показано, что ограничение им
пульса в поперечном направлении приводит к его расплыванию во вре
мени. Однако из общей теории уравнений гиперболического типа изве
стно, что распространение волн в пространствах четного и нечетного Чи
сел • измерений имеет различные закономерности [2]. Поэтому остался 
невыясненным вопрос: связано ли временное расплывание импульсов 
только с его пространственным ограничением в поперечном направле
нии или ж е  этот эффект обусловлен двумерным характером поля им
пульса.

В настоящей работе исследуется распространение трехмерного им
пульса в свободном пространстве.
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