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Мембраны фоторецепторов относятся к типу метаболически активных 
жидких мембран, для которых характерно высокое содержание полинена- 
сыщенных жирных кислот (в особенности докозогексаеновой, более 30%) 
(‘), несущих существенную функциональную нагрузку. Отсутствие этих 
незаменимых жирных кислот в диете приводит лишь к крайне незначи­
тельному снижению уровня высоконепредельных жирных кислот в фос- 
фатидплэтаноламине, фосфатидилхолине и фосфатидилсерине — основных 
фосфолипидах фоторецепторных мембран сетчатки, где сохранность по­
лиенов обеспечивается специальными механизмами их «консервации», 
в то время как в других тканях развиваются характерные признаки авита­
миноза F (2). Локализация значительной части молекулы светочувстви­
тельного пигмента родопсина в липидном слое мембраны диска фоторе­
цептора и дополнительное погружение ее в липиды после освещения вслед­
ствие уменьшения величины пространственного отрицательного заряда 
полярной части молекулы (3,4), а также зависимость свойств (спектраль­
ных, способности к фотолизу и регенерации) самого фоторецепторного 
липохромопротеидного комплекса от ассоциированных фосфолипидов (5~9) 
свидетельствуют о непосредственном участии липидного окружения родоп­
сина в механизмах рецепции света.

В то же время известно, что полиеновые липиды, в том числе фосфоли­
пиды различных мембранных структур клетки, способны претерпевать 
свободнорадикальное окисление, на начальных стадиях которого в гидро­
фобных жирнокислотных остатках фосфолипидов появляются полярные 
гпдроперекисные группировки (10_13). Запускаемая далее цепочка метабо­
лических превращений ацильных остатков фосфолипидов приводит к по­
явлению лизосоединений, к изменениям структуры мембранных образова­
ний и к уменьшению активности мембранно-связанных ферментов, анало­
гично тому, как это наблюдается при действии фосфолипаз и детерген­
тов (14). Указанные соображения наряду с известным фактом сенсибили­
зированного хлорофиллом фотоокисления жирных кислот, осуществляемо­
го уже малыми квантами видимого света (15,16), послужили побудитель­
ным мотивом для изучения возможности индуцированного светом свобод­
норадикального окисления мембранных липидов фоторецепторов сетчатки 
и роли родопсинового комплекса в этом фотоокислении.

Опыты проводились на предварительно темноадаптированных (в те­
чение 2 час.) лягушках Rana temporaria. Через 30 мин. соответственно 
темновой или световой инкубации (при 2—4°) из целых сетчаток или на­
ружных сегментов палочек, выделявшихся центрифугированием (ЦЛР-1, 
горизонтальный ротор РК-25, 5000g, 30 мин.) в градиенте плотности саха­
розы (45, 35, 28%) (17), смесью хлороформ — метанол (2:1) извлекались 
липиды (18) и подвергались анализу на определение первичных продуктов 
свободнорадикального окисления липидов — гидроперекисей. Содержание 
гидроперекисей в полиненасыщенных липидах определялось по характер­
ному для образующихся диеновых конъюгатов максимуму поглощения 
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в у.-ф. спектре липидов (19) и методом полярографии с ртутно-капельным 
электродом в системе органических растворителей (20). Результаты экспе­
риментов обрабатывали статистически (psS0,01).

При освещении сетчаток в интервале интенсивностей от 900 до 1600 лк 
содержание гидроперекисей липидов в сетчатке увеличивается (табл. 1), 
в то время как в близком по липидному составу гомогенате переднего 
мозга лягушки освещение в тех же дозах не приводит к накоплению про­
дуктов перекисного окисления.

Рис. 1. а — у.-ф. спектры поглощения липидоп из наружных сегментов палочек сет­
чатки лягушки: 1 — липиды из освещенных сегментов, 2 — разностный спектр 
«свет — темнота»; б — спектр действия фотохимического окисления липидов сетча­
ток и наружных сегментов палочек (по данным спектрофотометрии): 1 — освещен­
ные сегменты, 2 — освещенные сетчатки, 3 — темноадаптированные сегменты, 4 — 
темноадаптированные сетчатки; в — спектр поглощения тритоновых экстрактов родо­

псина (тритон Х-100 в трис-НСЬ-буфере, pH 7,4) в видимой области

Рис. 2. Слева — спектр действия фотохимического окисления ли­
пидов наружных сегментов палочек сетчатки (по данным поляро­
графии) ; справа — полярограмма липидов из наружных сегментов 
палочек сетчатки лягушки. 1 — интегральная запись (—в); 2 — 

дифференциальная запись

Для выяснения роли родопсинового комплекса в процессе свободнора­
дикального окисления липидов был снят спектр действия этого процесса 
на целых сетчатках и наружных сегментах палочек (рис. 1). При освеще­
нии равноквантовыми световыми потоками (6,5 • 1014 квантов на 1 см2 за 
1 сек.) различных длин волн (набор интерференционных светофильтров 
с максимумами пропускания при 455, 494, 508, 539, 551 и 668 мр) макси­
мальное количество гидроперекисей липидов накапливается в области 
508 мн, уменьшаясь до величины неосвещенного контроля как в сторону 
более коротких (455 мр), так и в сторону более длинных волн (668 мр) 
(см. рис. 2). Обращают на себя внимание два обстоятельства: во-первых, 

амплитуда накопления продуктов свободнорадикального окисления в ли­
пидах из наружных сегментов выше, чем в целых сетчатках, что указы- 
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рвот на преимущественную локализацию процесса переокисления в мемб­
ранах фоторецепторных клеток. Во-вторых, спектр действия фотохимиче­
ского окисления липидов совпадает со спектром поглощения родопсина и 
кривой спектральной чувствительности сетчатки глаза лягушки (преиму­
щественно палочковой), что говорит о вовлечении родопсинового комплек­
са в этот процесс. Наконец, освещение суспензии наружных сегментов па­
лочек в присутствии природного ингибитора свободнорадикальных реак­
ций d, I, а-токоферола (в концентрации 5-Ю-4 М) не приводит к превы­
шению содержания гидроперекисей липидов относительно темнового 
коптроля (табл. 1).

Таблица 1
Фотоиндуцированное свободнорадикальное окисление липидов в тканях 'лягушки 

Rana temporaria

Сетчатка
Передний мозг
Наружные сегменты 
палочек сетчатки в 
присутствии d,l,a.- 
токоферола

Ткань

Темноадаптиро­
ванные Освещенные

СФ * поляр. ♦*
900 лк 1100 лк 1600 кл

СФ поляр. СФ поляр. СФ поляр.

27,6±2,4
7,4+1,9

* По данным спектрофотометрии в единицах оптической плотности на 1 мг липидов в 1 мл 
раствора.

** По данным полярографии в молях гидроперекисей х 10-’ на 1 мг липидов в 1 мл раствора

I
2,01+0,14

1

18,4+1,6 2,11+0,29 22,4+2,6 3,23+0,28 22,8+2,4 2,89+0,34
1,15+0,15 12,9+4,0 — — — 1,28+0,33
1,62 13,2 1,57 12,0

Полученные экспериментальные данные свидетельствуют об индукции 
светом реакций свободнорадикального окисления в липидной фазе мемб­
ран фоторецепторов сетчатки лягушки, опосредуемой зрительным пигмен­
том родопсином. Вопрос о том, является ли родопсин непосредственным 
сенсибилизатором фотоокисления липидов своего ближайшего окружения 
или принимает участие в этом процессе, обусловливая генерализованные 
изменения во взаиморасположении компонентов фоторецепторной мемб­
раны (3,21), явится предметом дальнейших исследований.
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