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ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ‘ԷՐԱ

Մեր նախորդ աշիւաւոոլթյոլննեբէէվ [7։ 2, •>’] ցույց ( արված, որ Բ1ՈՐՈ' 
Այրենային թ ունավորման duniտնսւկ օրգանիզմում ուժեղանում Հ՛ սպիտակուց- 
ների բա I ըա յմ ան պրոցեսը; Այղ վիճակում ' ի պո unt ւֆիա ի ներարկոււ1ներր 
բերում են հյո է ս//ածբային ուղիաւււկ«ւք]ների արաղ վերականգնման It ապա- 
բինման։ Վերոհիշյալից պարդ Լ, որ թե բլոբոպրենր և թե հիպոսուլֆիւոը 
որոշակի ազդեցություն ունեն սպիտակուցների փոխանա կութ լան վրա, մինչ֊ 
դեո, նրանց տղզեց ութ յան մեխանիզմի աեււսւկեաիէյ ոչինչ հայտնի չէր W ս/ 
հարցի պարղաբսւնմ էմիր մաոենա/ա համար մեր կողմից նաիւկինամ որոշվել 
Լր բլորոպբենի ե հիպրսոէլֆիլոի ազդեցությունը 1լատեպսինային ֆերմենտ

ների ակտիվ ութ յան վրա |-7], սակայն ը[ոբոպրենի այնպիսի փորը կոնցենտրա
ցիաները, ինչպիււիը կարող են լինել օրգանիզմում, կատեպսինային ֆեր

մենտների ակւո իվպւթյան վրա ոչ մի աղղեցութ(Ոէն չունեցան:

Այլ պատկեր ււաւււցվ ե g fl խիթար յանի ե Աստվածաարյանի փորձերում 
[fl], երբ առնետները ենթարկվեցին խրոնիկ թունավորման: Այդ դեպբում կեն- 
ղանիների օրդ աններում կտւոեպտիկ ակտիվությունը 32 4 2,I ''՛,,֊ ո վց ած ր էր

նորմալ կենդանիների համեմատությամբ: Այս փորձերի արղյուն բներից կա
բելի է եղրակացնել, որ կա tn ե պսինային ֆւերմենտների նշված ակտիվության 
իջեցումը կտտւււրվ ում Լ անու գդակի ճանապարհով բանի որ րլորոպրենի նույն 
կ ո նց ե ն ա բ ա ց ի տ ն ե բ ի ո > ղ ղ ա կ ի տ վ ելա ցոլ մ ր կ ա տ ե պ ս ի ն այի ն ֆ ե ր մ ե ն տ ն ե րի 
վրա, չի փոխում նրանց ակ<ոիվոtթյոէնբ:

Vսւիտակուցների փոխանակության վր՚" րլորոպրենի ե հիպոսուլֆիտի 
աղղեցրւթլունր չի կարող սլտբզաբանվել միայն կատեպսինային ֆերմենտնե

րի վրա նրանց ոէնեցած աղդեցությաՈբ, ղրտ Համար /յ մենր հարկ համարե- 
•;ինբ ուսումնասիրել նշված նյոլթեբի աղղեցոէթյունն սպիսւակէէէցԱէյին փււխա- 
նակսլթ/ան տարբեր օղակների վրա: Մեր կարծի բուխ սպիաակու gtn յին փոխա

նակության կարեոբ օղակներից մեկր հտնղիսանոէմ է տբանստմինացման 
պրոցեսր. ղրսւ համար էլ այդ հարցը դարձվեց Հատուկ ուսումնասիրության 
նյութ, որր ե ներկայացվում է սույն աշխաւոութլան միջոցով։

Փ ո ր ձ ս։ ո ա I] ա ն մ ա ս

Փոբձեբր դրվեք են նորմալ ե բլորոսյրենսէ] թունավորված ս/ոնետների 
վրա: Աոնետնեբր թունավորեք են դինամիկ կամերայում 8 մ ղ1 ք դոզայով, 
օրական երկու մտւ), 2-—3 ամիս տևողությամբ: Գքյոլտամինատօբսալոացե- 
սւ էս ա տ ր ան էէ ա ւ1 /ւն ա դ տ յ ի ե ղյ յո:տ ամ ինա ապիրուվա տա րանս ամին աղա յի ակ

տիվությունը որոշվեք 1։ Ռտյտմանի ու Յէրանկեւի [7] մեթոդով և աբսէա- 
հայտվել / Վքէորքեսկոէ միավորներովէ 0բոշումր կաաարվել է ինչպես արյան 



I1/ "/՛"“//՛M/’ և հ(<պոէ>րոքֆիտի ւ,պրքհցութքո։Նր տրաԱսամ{ւնաղէէե[վւ ակտիվության վրա 3/

>'ձ«. այնպես էլ [յարդի, փայծաղի ե երիկամի հոմոգենատների մեջ։ Հոմո- 
րյենսւար պատրասա։[ եյ կ Պոաաերի մեր կուրէից ձևափոխված հոմււգենատրի 
մեջ։ Փորձերն ունեցեք են հետե յալ ՛ամ ակցութ յուննե ըր. մաքուր արյուն կամ 
■'էէմողենաւո (կոնտրոլ փորձ), նույնը քլորոպրենի հետ, նույնը հիպււււուլֆիտի 
!եա, նսէյնը րլոըուզըենի ևՀ/ւսրւսուքֆիտի Հետ միաժամանակ։ 0,6 մ/ վարձի 
ծավա/ին ավելացվեք է 0,05 դ թարմ թորած քլորուզրեն, 0,1 մ/ 7.2% հիպո- 
էւււէէ!վրտի լուծույթ և ինկուբւսցվել Լ մեկ մամ 37՜-ոլմ։

Աղյուսակ 1
Գ/յու.>,։*•։/իՆտւո» յ,սա րւացն տաա»։րանսս,,քքէն աղս։յք, (SGO) 1 >/Աոէ-էոամիՆատ ■
ս/1ւր»է վարոտրսւնստմինա^ս/յի (SGPT) ակաիվո։ թյէէէնր Նորմա( և րլորոպրևՆով 

թո<Նսէվսրված աոՆեաների արյան <էեք՝ ’Լրորք Itulffu միավորներով

SGOT________  I ________ SGPT
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Ն » ր մ ա 1 40.33 35.73 37.27 41.30 39.00 34.95 37.55 40.30
--3.6 ֊^■•5.1 ±3.6 ±3.4 ±4.8 ±3.6
Ո 10 Ո = 10 Ո 10 n 10 է|=10 Ո 10 Ո 10 Ո 10

քւ՚ունավորվաձ 34,54 33.03 33.72 34,22 31,38 29.59 30,35 31.17
-3.7 ֊5.3 ֊3.H =3.1 3;5 ±4.9 ±3.6 -3.3
ո=10 n io Ո=]() Ո 10 11 10 Ո 10 Ո 10 «1 = 10

ինչպես երևում I; աղյուսակ 1-ից, քլորուդրենի աղգեցութլամբ ֆևխւ ենտ- 
ների ակտիվությունն իջել է թե ill VitTO փորձերում ե թե քլորուղըևնային թու
նավորման մամտնակ։ Մեղ համար անսււրսսելի էր այն արդյունքը, որ ֆեր

մենտների ակտիվությունն իջնում է նաև հիպույուլֆիտի ազդեցությամբ։ 
Ակղրում մենը մտածեցինք, որ այդպիսի արդյունրր կարող Լ [ինեք փորձի 
սխալ I։ սկսեցինք ստուգել մեթոդը: ՛էրվեցին փորձեր նույն համակցություն
ներով՝ առանց ֆերմենտի, կամ դենւստուրացված ֆերմենտով և այ/նւ Ստու- 
դումների արդյունքները և հետագայում ստացված բազմաթիվ փորձերի նոլյ- 
նաւոիպ արդյունքները gmjg սւվին, որ հիպոսուլֆիտի ւսզղեցութ յունը պիտի 
համարել իրական։ Աղյուսակ 1-ից պարզ երեում է նաև այն, որ քլորոպրենի 
h հիս/ոսուլֆիտի ազդեցությունը րերում Լ ֆերմենտի ակտիվացման։

Աղյուսակ 2-ի տվւաքնեըից երևում Լ որ SGOT և SGP1 ակտիվությունը 
մոտավորաւդեււ երկու անդամ բարձը Լ արյան համեմատությամր։ Հիսւոսուլ֊ 
';<իտի h րրւրոպրենի ազդեցության տեսակետից նկատվում են նույն օրինա- 
էաւիւււթյուններր։

էյ՚ււնոթանարււյ բոլոր վարձերի տվյա/ներին, կարելի 1. անել հետևյալ 
րնդհանուր եդ/ւակացությունները.

I. թյորոպրենային թունավորումն ինքնին առաջացնում k SGOT. ե 
SGL'I ակւոիվության զգալի իջեգրւմ: Ամենաումևդ իջեցումը կատարվում կ 
փտյծսւղէէւմ, այնուհետև' արյան մեջ, երիկամում ե լյւսրւլում։



38 2. Վ. Մաս՚/՚Նյան

2. SGO I և SGPT ակտիվոլթ յոլնր նորմալ առնետների արյան և հետ։ո- 
ղոտված բոլոր օրգանների մեջ ճնշվում Լ քլորոպրեն ավելացնելու դեպքում 
Հ։’Ո Vitro փորձերում)t

Ա ղ յ „ . ս ա կ 2
Գաո՛ ւոա>էինաէՈՕրսս՚լոարեսւասււորա'1էԱս։ Jինաւլաj/i (SGOT) '»«- ')ԱՈ1 Նսււո- 
պք։րու. վաէոտրանսսւ ։է/Հևս։ էլայ/։ (SGPT) ա/րո/ւ վո ։ թ յոէ-Ն ր նորմալ և րլորոպրե- 
Նով թունավորված ա ոն ե ԱէՆ հ ր[։ լյւսրւլ/ւ հ ntf ո ։/ հն ա ւոի մեհ' •Լրւէրլեսկու. մքւսւ- 

վորներով

U.il'l'b III ք։ UI It ս սւ կր
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որմ Աք [ 54.21 49.21 51.23 55.41 49.91 45,24 46.56 52,12
Ճ1.6 ±3.6 ±2.7 ±4.1 ±1.5 ±3,1 ±2.6 ±4.5
Ո=1<1 11 = 10 II 10 Ո=|0 11=10 II 10 11 = 10 Ո 10

Թունավորված 48.72 46.60 47.56 48.72 46.31 44.22 44,80 45,91
±1.8 =3.8 ±2.5 ±4 ,3 ±2.1 ±3.0 -4-2.8 ±3.9
ո = 9 n 9 Ո=9 ո=9 11 = 9 ւ։=9 ռ=9 ււ -9

II, ղ J ո I ս ա կ X
յոէ տա մ/,ն ասա որ սալոացև ա ատ ար ան uաtf քւնա>1այՒ (SGOT) "Լ ՛///«՛-ւաւ/մ[ւնատ- 

ս/ք,րոէ վաւոտրանսամքւնաւրսյ/ւ (SGPI) Աէկ ս>/։վո! թյո է նր Նորմալ հ րրւ ր ո ս/ րհ՚ե ով 
թռնավորված աոնետն ե ր ft փայծաղի » սմո դենա «ո /, մհք՝ Վր ո ր լհ • կ ո . միավոր

ներով

Աոհհւո/ւ տե սակր

SGOT SGPT

կո
Նտ

 ր
ոլ
 

փո
րձ

խէավվ;
-1
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Ն " ր մ ա ւ 52.95 48,78 49,85 51.88 52,77 49. 13 50,27 54,65
*2.1 ±3.3 ±4.1 =5.3 ±2.1 3.4 ±4.8 ±5.5
n =8 ո=Տ Ո = 8 Ո =8 11 = 8 n 8 11 8 11 = 8

թա ն in վ որ վ ա ծ 26,65 26.20 26. M 27.71 25.55 25,08 25,40 28,64
-Ղ,Ղ ±3.6 ±2.2 ±2.4 ±2.3 ±3,8 ±2.5 ±2.4
Ո = 7 ււ 7 ււ 7 ո 7 ո 7 ո 7 n -7 11 7

3. SGOT և SGPT ակտիվությո։նր րլորոպրենով թունավորված առնետնե
րի մոտ նույնպես Հնչվում Լ րլորոպրենի ավելացմամբ fill Vitro փորձերում ), 
ււ ակ այն ավեքի էիորր չափով։

Փայծաղի ղեպքում բ/որոպրենա յին թունավորումն ինքնին առաջաց

նում 7 մոտավորապես 50% իջեցում, այղ պատճառով Լլ րլորոպրեն ս1վելաՕ~ 
նելու դե it/րում ակտիվութ յան իքերումր չնչին չափ հրի է հասնում։
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Ա ղ յ ո ւ. ս ա կ 4 
*իյ]րւտամիՆատօ^սաւոսւցետտսէտրաՆսւսմի*1էԱւդսէյի (SGOT) «է*. դք յո» տամինատ- 
պիրէովատտրանսամիճւէքղայի (SGPT) ակտիվո։ թյունը Նորմալ է։ րւորսսյրենով 
թունավորված աոնետների երիկամ ի հո՛.' ոոեՆատի մեջ՝ Վրոր/եււկու միավոր

ներով

■ Առնետի տեսակը

SOOT SGPT
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i.՝»՝■֊- ? տ ;a *=
r= Լ

նորմալ 88,22 
±2,6 
Ո 10

80,75 
±4.4 
Ո 10

83.33 
±3.7 
n=lO

85.31
±3.9
Ո 10

83,16 
±2,4
II - 10

74.28 
±4,1 
Ո 10

76,10 
-3,1 
Ո 10

79,82 
֊3.8 
11 = 10

թունավորված 79,10

11 = 10

71.31 
±4.6 
11=10

7.3,42 
±3,6 
ո 10

76,33 
±3,7 
Ո = 10

73,64 
±3,1
11 10

68,68 
±4,1 
11=10

՚

70.02 
±3.5 
11 = 10

73,18 
±3.4 
Ո 10

7Լ դ y Ո լ ս ա կ 3
SC;’ >'!’ ե SGPT ակտիվ"/ թյան իջեւյոլմր ը յ ո ր ո n/ր k'l'ո վ fl ո < Ն ա վ ո ր ե / ո է ց հեւոո, համեմա- 

աաէ Նորմալ աոնեէոՆերի հետ

Ար յուն 4y"'f7 Փա յՅաղ յա մ

SGOT
14.3

SGPT SGOT SGPT SGOT SGPT SGOT SGPT
19.5 10.1 7.2 49,6 51,5 10,3 11.4

Աղյուսակ ժ 
ներմեՆա՚ւրերի ակտիվության իջեցումը տոկոսներով» րյորուպրևն ավեյացն ե/ուց հետո

Արյուն Լւ^ր՚ւ Փա յՅ արյ Երիկամ

SGOT I SGPT SGOT SGPT SGOT SGPT ՏՀՄէ SGPT
7,5 | 3,8 5,4 6.7 5,8 4,7 5,5 3.4

1Լ ղ յ ո ւ ս ա կ •
Ֆերմենտների ակտիվության իքեցու-մը տոկոսներով, րլորոսլրեն ավելացնելուց հետո

Արյուն Լյարդ Փա յծաղ Երիկամ

SGOT SGPT SGOT SGPT SGOT I SGPT SGOT SGPT
2.6 3.2 2.3 3,2 0,4

I 0.5
7.1 4.9

Ֆերմենտների ակտիվու թյան իջեցումը հիպոսույֆիտի ադւքեցությւսմր
Աոյ ո , „ ա կ Տ

Առնետի տեսակը
Արյուն Փա յծ աղ Երիկամ

SGOT SGPT |sGOTiSGPT SGOT SGPT SGOT SGPT

նորմալ.............
հունավորված.......

"u 10,3
5.7

9, ՚
4,3

9.3
4,5

7.8
1.6

6,3
1.8

8.4
9.8

10.6
6.8
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4. Հիււ/սսո։լֆիար ոչ միայն չի բարձրացնում Տ(ւՕ1 և ՏՉ1?1 ֆերմենտ
ների ւււկւո իվոլթ յունր, այլև իջեցնում 1ր թե նորմալ և թե թունավորված առնետ-
ների մոտ։ Աղյուսակ 8-ում ցույց են ւորւքած իջեցման տոկոսները:

5. Հիսլոսուլֆիւոը րլորուդրենէէ հետ ՏՕՕ7 ե Տ(}?7 ֆերմենտների ակտի
վությունը բարձրացնում Լ մինչև նախնական մակարդակը,, իսկ որոջ դեպքե

րում' նաև նախնականից մի փոքր բարձր: Աղյուսակ 9-ում բերված են ակտի 
•էության բարձր արմ ան ւոոկոսներյւ նա էսն ական ակտիվության համհ մատու- 
թ յամր:

6. Մեր նախորդ աջխատության մեջ [5] ցույց ենք տվել, որ բլորոպրենը՛ 
բոլորովին շի ազդում պիրիդօ քսալֆոոֆատ— 0.1 կոֆերմեն տային սիստեմի 
ակտիվության վրա ծծումբ լդսւրոլն ակող ամինոթթոլների ւիոէսանակության

Ա զ յ л «. „ ա I, Շ
Ֆե ր մ/էնաներ ի էսկ/ոի վ սւ֊թ չան ըսէ րձրւււց „{.մ ր րւորսպրենի I, հիպո սոպֆիսւի պեպբում

Ա,րՀէւե и, ի տեսւսկը
ԱրյոԼն Փայծաղ երիկամ

ՏՕՕ՚րՏտՕՐ!' $ЮОТ'5ОРТ:ЯС։ОТ 5СРТ ՏՕ ОТ ЗСРТ

Նորմալ ........
Թ п ւն ա վ и լ։ վ ա ....

102. 1
99,07

103.4 102,2
99.30; 99,1

104,4
99.1

104.2
103.9

10.3,5
112,9

96.7
96,4

108,0
99.3

մեջ։ Հայտնի Լ, որ տրանսամինադների ակ տիւէ խումբը նույնպես հանդիսա

նում ի պիրիդօքււալ ֆոււֆատր. որի ակտիվությունն ընկճվսլ մ է քլորոլդրենի 
ազդեցությունից։ Այդ փաստը մեղ հնարավորություն է տալիս ենթադրելու, 
որ քլորոպրենն ազդում է ւորանւււսմինադների սպեցիֆիկ սւււիտակուցի և ոչ 
թե նրա ակտիվ խմբի ւէրւս:

երետն ի րմչկակւսն ի’լ, кт ի տ ո լ տ[,
րքէոքիէէիայի էսմբիոն IIտարվել է 18.XI 1965 թ.

Г. В. МАТИНЯН

действие: ХЛОРОПРЕНА 14 ГИПОСУЛЬФИТА 
НА ТРАНСАМИНАЗНУЮ АКТИВНОСТЬ

Резюме

В наших предыдущих исследованиях [1. 2, 3] было показано, что 
при хлоропреновом отравлении в организме усиливается распад белков. 
В таких случаях введение гипосульфита приводит к быстрому восста
новлению тканевых белков. Как видим, и хлоропрен, и гипосуль
фит оказывают определенное воздействие на белковый обмен. Однако- 
механизм их воздействия не известен.

Желая выяснить роль гипосульфита и хлоропрена в обмене белков, 
ранее нами были поставлены опыты в отношении их воздействия на ак
тивность катепсиновых ферментов [4]. В настоящей работе показано дей
ствие этих веществ на трансаминазы.

Исследовались кровь, печень, селезенка и почки здоровых и отрав
ленных крыс при воздействии хлоропрена и гипосульфита и отдельности
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ji вместе. Результаты опытов показывают, что при хлоропреновом отрав
лении (8 мг/л- 2 часа, 2—3 месяца) активность фермента в крови, пе
чени и почках снижается на 10—19%, а в селезенке на -11 51. В опытах 
in vitro активность фермента уменьшается у нормальных крыс на 4,7— 
8.4Г, . а у отравленных—на 2,3 7.1%. В селезенке же уменьшается на 
0.4 0.5% Гипосульфит также снижает активность фермента, однако 

эмбинацяя гипосульфит-х.торопрен повышает активность фермента до 
[•рионачального уровня, а в некоторых случаях даже несколько больше, 
лоропрен не оказывает воздействия на активность пиридоксал фосфа

та [5]. Исходя из этого, можно предположить, что угнетающее действие 
хлоропрена объясняется воздействием последнего на белковую часть 
фермента.

Դ Р Ա «» Ա Ն Ո 1« Г* В Ո Ի Ն
/. Մ ա tn ի Ь յ ш Ь 2. *Հ., Հայկ. ՍՍՀ ակար). տձղնկա/յքէր ( ր/աար). nl’">.), -V. 47, 1&Տ7 •
2. If ա in ի ն I ա )> Հ. ’Հ., Հայկ. ՍՍՀ րյխո. տկարյ. զեկրււյ3ն1/ր, հասար 24, 27, 10Տ7ւ
2. (f ւս I.. (> It յ ա ն Հ. Վ., Հայկ. 11ՍՀ ակարք, սրերլեկաււխէ, հատոր !<■ 33, 1950.
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Jt II ատ ին յան Հ. Վ., Հայկ. ՍՍՀ tjftui. ւսկա/յ. տեղեկարքիր, հատոր 17, У9, 196՚էւ
^Мхитарян В. Г.. А С I Ռ 3 1Լ a l Р И Н А., Հայկ. ՍՍՀ դք՚տ. աէյարյ. տկրյեկարյ[էր, 

հատոր 18. 70, lOOi!
՜ Reiiman Տ. л Frankel Տ., Am. .1. Clin. Path., 2Տ, 56, 1957, 3[-ս“յած Йордан 
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