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АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ АНТИРАДИКАЛЬНОЙ ЗАЩИТЫ 
КЛЕТКИ В УСЛОВИЯХ АКУСТИЧЕСКОГО СТРЕССА

М. М. МЕЛКОНЯН, А. Г. АРАКЕЛЯН, В. Г. МХИТАРЯН

Изучено действие акустического стресса на активность ферментов антирадикальной! 
защиты суперрксиддисмутазы, глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы.

Полученные результаты свидетельствуют о фазовом характере сдвигов, интенсив­
ность н направленность которых зависят как от вида изучаемой ткани, так и от сро­
ков воздействия. Введение а-токоферола в дозе 1 мг/кг массы животного оказывает! 
регуляторное влияние на активность указанных ферментов.

Ключевые слова: акустический стресс, перекисное окисление липидов, супероксид— 
дисмутаза, глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза.

Ранее нами были выявлены сдвиги в процессах перекисного окис­
ления липидов (ПОЛ) при акустическом стрессе, сопровождающиеся! 
значительным снижением в тканях уровня а-токоферола [4]. Нормаль­
но функционирующие ткани характеризуются низким стационарным! 
уровнем липопереокнеления, в особенности интактная сердечная мыш­
ца. Пониженная способность интактной сердечной мышцы к генерации! 
липидных перекисей, стационарный уровень ПОЛ в 'Мозге и печени со­
четаются с высоким уровнем в них жиро- и водорастворимых антиокси­
дантов, а также активностью антиокислительной ферментной системы,, 
срабатывающей на различных стадиях образования активных форм։ 
кислорода. Важная антиоксидантная роль принадлежит супероксидди-- 
смутазе (СОД), глутатионредуктазе и глутатионпероксидазе.
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СОД вносит существенный вклад в процессы регуляции ПОЛ: ин­
гибирует липидную пероксидацию на стадии активного кислорода, ка­
тализируя диамутацию супероксидных анионов в перекись водорода и 
триплетный кислород. Неферментативная днсмутацня супероксидно­
го аниона приводит к образованию синглетного кислорода, который 
инициирует свободнорадикальное окисление ненасыщенных жирных 
кислот фосфолипидов мембран с образованием гидроперекисей. Глу­
татионпероксидаза участвует в ферментативной утилизации гидропере­
кисей и перекиси водорода при участии восстановленного глутатиона, 
который является продуктом глутатионредуктазной реакции. Исследо­
вания, проведенные при различных экстремальных состояниях, свиде­
тельствуют о значительных сдвигах в активности указанных фермен­
тов [1, 2, 5, 6].

В связи с этим представляло определенный интерес изучение ак­
тивности ферментов антирадикальной защиты в условиях акустическо­
го стресса и на фоне введения естественного антиоксиданта а-токофе- 
рилацетата с целью профилактики внутренних органов от стрессорных 
повреждений.

Материал и методика. Эксперименты ставились на беспородных белых крысах- 
самцах массой 180—220 г, содержавшихся в условиях вивариума. Животные под­
вергались воздействию шума уровнем 97 дБА с диапазоном частот 6—12000 гц 
и максимальной энергией в области средних и высоких частот. Животные были под­
разделены на экспериментальные группы: I—интактная; II—группа, подвергавшаяся 
воздействию акустического стресса; III—группа, подвергавшаяся воздействию акусти­
ческого стресса на фоне введения ц-токоферилацетата в дозе 1 мг/кг массы животно­
го. Сроки воздействия 15 мин, 2 ч (120х), 7, 28, 56 дней ежедневно по 2 ч. Животных 
забивали декапитацией. Ткани перфузировали ледяным 0,154 М КС1. Все операции 
проводили на холоду. Эритроцитарные мембраны выделяли по Лимберу [8]. Опре­
деление активности глутатионпероксидазы проводили в гомогенатах, приготовленных 
на 0,154 М КО и обработанных тритоном Х-100 в конечной концентрации 0,1% [Н]. 
О содержании глутатиона судили по цветной реакции тиоловых групп с 5,5-дитиобис-2- 
питробензойной кислотой [12]. Активность глутатпонпероксидазы выражали в мкМоль 
глутатиона, окисленного за 1 мин на 1 мг белка. Активность глутатионредуктазы вы­
ражали в мкМоль НАДФН, окисленного за 1 мин, на 1 мг белка.

Активность СОД определяли по ингибированию генерации супероксидных анионов 
в модели феназпнметосульфат-НАДН-нитротетразолий синий. За единицу активности 
СОД принимали такое количество ее, которое подавляло активность модельной систе­
мы, генерирующей супероксидный анион на 50% [10]. Пересчет единиц активности 
производили на мг белка гомогената. Содержание белка определяли по методу Лоу­
ри [9].

Результаты и обсуждение. Результаты исследований свидетель­
ствуют о том, что через 15 мин от начала воздействия шума активность 
СОД подавляется в мозге, печени и сердце и резко возрастает (более 
чем на 300%) в эритроцитах (табл. 1). Через 2 ч наблюдается тенден­
ция к нормализации этого показателя в тканях, что слабее выражено в 
сердце. В крови активность СОД продолжает оставаться значительно 
выше контрольных величин. 7-кратное воздействие стрессора характе­
ризуется некоторой активацией СОД в мозге и сердце, возвращением к 
контрольному уровню в печени и значительным подавлением в эритро­
цитах. После 28 и 56 ежедневных воздействий стрессора активность 
СОД ниже контроля в мозге, сердце и печени и значительно повышена
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ед. активности на мг белка

Активность супероксиддисмутазы в мозге, печени, сердце, эритроцитах в условиях акустического стресса и на фоне введения а-токофермацетата,

Иссле­
дуемый 

материал
Условия эксперимента

____  С р о к д е й с тв и я

15 мин (15) 2 ч (120') 7x120’ 28x120' 56x120' Контроль

М
оз

г

шум в 97 дБА

шум 97 дБА
4-а-токоферплаЦетат

6,76+0.434 
Р < 0,001 

п = 9
9, 5±0,357
Рс0,001

п =9

10,3+0,214 
Р>0,05 

п = 9
12,62+0,78 

Р>0,05 
п -9

17,06+1,43 
Р <0,001 

п=9
3,95+0,21 

Р <0,001 
п = 9

7,74+0,247 
Р<0,001 

п = 9
7,37+0,354
Р<0,001 

п = 9

7,9+0,527 
1+0,001

п=9
14,6+0,618 

Р<0,0Л
п=9

11,17+0,344

п=18

П
еч

ен
ь шум 97 дБА

шум 97 дБА
-фа-токоферн л ацетат

21,5±0,896 
Р< 0,001 

п=9
18,62+0,67

Р<0,0 )1 
н = 9

65,7+5,32 
Р<0,0 5 

п = 9
31,5+0,8
Р< ,001 

п = 9

55,6+3,346 
Р<0,05 

п = 9
13,01+0,084 

Р^<0,001 
п = 9

39,4+2,3 
РсО, 001 

п = 9
24,5+1,22 
Р< 0,01 

п = 9

22,48+1,195 
Р<0,001 

п = 9
23,5+0,167 
Р<0.001 

п = 9

57,29+0.302 

п = 9 
28,3+0,39 

п = 18

Се
рд

це

шум 97 дБА

шум 97 дБА
4-а-токофернлацетат

8,1 ±0,438 
Р<0,001 

п = 9
11,17+0,38

Р < 0,001 
п 9

10.76+0.69 
Р < 0,001 

п 9
10,25+0,339 

Р<0,(>01 
и 9

24,43+0,213 
Р<0,001 

п = 9
15,39+0,629 

Р<0,001 
п = 9

10,79+0,725 
Р<0,001 

п = 9
9,63+0,74
Р<0,001 

п = 9

7,74+0,432
Р<0,0Л 

п=9
9,34+0,22
Р<0,001 

п 9

21,55+0,32

п = 18

Эр
ит

ро
ци

ты шум 97 дБА

шум 97 дБА
+а -токоф с р н л а цета т

91,6+4,32 
Р<0, 001 

п=9
44,8+1,16

1 + 0,001 
п 9

111+3,38 
Г+0,001 

п = 9
36,5+2,71 
1+0,01 

и = 9

9,15+0,025 
Р<0,001 

п = 9
49,2+2,64
1+0,001 

п 9

44,05+1,582 
Р <0,001 

п = 9
35,78+1,5 
Р<0,02 

11 = 9

74.16+3,459 
Р<0.01 

11=9
41,24+0,12 

Р <0,001
11 = 9

30,49+1,509

п=18



в эритроцитах. Интересно отметить, что направленность изменений 
активности СОД в различные сроки эксперимента хорошо коррелирует 
с соотношением ПОЛ и уровнем а-токоферола [4] в исследуемых тка­
нях в условиях акустического стресса.

Активность глутатионпероксидазы в сердце (табл. 2) резко подав­
ляется уже через 15 мин от начала воздействия стрессора, с последую­
щим повышением через 2 часа. В мозге наблюдается обратная карти­
на. В последующие сроки воздействия наблюдается тенденция к норма­
лизации после 7 ежедневных воздействий в сердце, 28 ежедневных воз­
действий в мозге с последующим выраженным подавлением активно­
сти фермента после 56 ежедневных воздействий.

В печени активность глутатионпероксидазы выше контроля во все 
исследуемые сроки с максимумом через 2 ч после начала воздействия. 
Интересно отметить, что у крыс, подвергнутых акустическому стрессу, 
отмечалось снижение содержания глутатиона в крови [7], что. видимо, 
связано с чрезмерной затратой восстановленного глутатиона в глута- 
тпонпероксидазной реакции.

Активность глутатионредуктазы в сердце и мозге в первые сроки 
эксперимента претерпевает изменения, противоположные имеющим ме­
сто в активности глутатионпероксидазы. 7-кратное воздействие харак­
теризуется значительным повышение^ активности фермента с последу­
ющим подавлением ее во всех исследуемых тканях к концу экспери­
мента.

Сопоставление активности глутатионперокоидазы с уровнем липо- 
перекисей в тканях в условиях акустического стресса [4] свидетель­
ствует о наличии корреляции между этими показателями. Возможным 
механизмом активации глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы 
является индукция синтеза вследствие увеличения содержания субстра­
та [3].

Изменения в соотношении глутатионпероксидазной и глутатионре- 
дуктазной активности отражаются на отношении окисленного и вос­
становленного глутатиона, что является очень важным фактором, кон­
тролирующим уровень свободного КоАБН. Изменения в уровне КоАБН 
играют важную роль в метаболизме жирных кислот- Так, увеличение 
концентрации КоАЗН может ускорить липогенез -и кетогенез. Таким же 
образом отражается на процессах липогенеза нарушение в соотношении 
концентрации НАДФН и НАДФ в глутатионредуктазнбй реакции.

Введение а-токоферола сопровождается исчезновением пиков ак­
тивности СОД. В целом прослеживается четкая зависимость активно­
сти СОД от уровня а-токоферола в тканях: ее подавление наблюдается 
на фоне повышенного содержания а-токоферола. Особенно благопри­
ятное влияние введенный а-токоферилацетат оказывает на сердце и 
эритроциты. Активность глутатионпероксидазы в мозге нормализуется, 
в печени и сердце после возрастания в первые сроки эксперимента по­
давляется через 56 ежедневных воздействий. Интересно отметить «за­
паздывание» пиков максимальной активности глутатионредуктазы на 
фоне введения а-токоферилацетата. При длительном воздействии стрес­
сора отмечается нормализация ее активности в сердце.
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Активность глутатпонпероксидазы в тканях белых крыс в условиях акустического стресса и на фоне введения а-токоферилацетата, 
мкМ. глутатиона на мг белка

Таблица 2

Иссле­
дуемы!! 

материал
Условия эксперимента

Срок действия

15 мин 120' (2 ч) 7X120' 28X120' 36\120' Контроль

М
оз

г

шум

шум +
а-токоферил ацетат

0,248+0,011
Р>0,05 

п = 9

0,218+0.0065
Р>0,05 

п = 9

0,139+0,017 
Р<0,05

п =9

0,156+0,0067
Р <0,5

п = 9

0,34+0,015
Р<0,001 

п = 9

0,179+0,002
Р>0,05 

п = 9

0,217+0,0137 
Р>0,05
п=9

0,158+0,0025 
Р<0,05 
п=9

0,116±0,0034 
Р<0,001 

п = 9

0,139+0,007 
Р<0,001 

п = 9

0,21+0,012

п = 18

П
еч

ен
ь

шум

шум-Ь
+а-токофер 11 л а цётат

0,153+0,009 
Р>0.05

п = 9

0,149+0.014
Р>0,05

п -֊ 9

0,27+0,016
Р<0,001 

п = 9

0,183+0,0066
Р .0,001 

и 9

0,21+0,0076
Р <0,001 

п = 9

0,2+0,015
Р< 0,001 

п = 9

0,176+0.0033 
Р<О,001 
п = 9

0,13+0,0085
Р>0,05 

п = 9

0,137+0,005 
Р>0,05 

п = 9

0,05+0,0057
Р<0.001 

п = 9

,014+0,048

п = 18

Се
рд

це

шум

шум +
-ток.оферплацетат

0,077+0,002 
Р<О,001 

и ֊ 9

0,168+0,0018
Р>0,05 

п = 9

0,132+0,001
Р<0,001 

п 9

0,168+0,001
Р>0,05 

п = 9

0,147+0,005
Р<0,05 

п =9

0,22+0,0037
Р<0,001 

п=9

0,2+0,018
Р<0.05 

и = 9

0,136+0,0018 
? '֊0,05
\\=9

0,083+0,0017 
Р<0,01

п = 9

0,055+0,0007
Р<0,001 
п=9

0,15+0,015 

п = 18



Активность глутатиоиредуктазы в тканях белых крыс в условиях акустического стресса и на фоке введения а-токоферплацетата, 
мкМ НАДФН/мг белка

Таблица 3

Иссле­
дуемый 

материал
Условия эксперимента

Срок действия

15 мин 120' (2 ч) 7X120' 28x120' 56X120' Контроль

и

шум 0,049+0,004 
Р<0,001 
п=9

0,024±0,0028 
Р>0,05 
п=9

0,0657+0,0069
Р < 0,001 
п=9

0,012+0,0015 
Р<0,001 

п = 9

0,014+0,0009 
Р<0,001 
п=9

0,023+0,0014

п = 18

шум-А
а-токоферил ацетат

0,026+0,00056 
Р>0,05

и = 9

0,042+0,008 
Р<0,05 

п = 9

0,018+0,00039 
р<6,01
п=9

0,062+0,0088 
Р<0.001 
п = 9

0,012+0,0008 
Р <0,001 
п=9

֊2
о

шум 0,0271 0,0017 
Р>0,05

п = 9

0,047+0,001 
Р<0,02 

п = 9

0,0457+0,0034 
Р<0,05

п = 9

0,021+0,0007 
Р10.02 
п=9

0,022+0,0009 
Р<0,05

п = 9

0,033+0,0042

п = 18
о
С шум +

а-токоферилацетат
0,016+0,00095 

Р <0,001 
п = 9

0,019±0,0015 
Р<0,001 

п — 9

0,037+0,003 
Р>0,05 
п=9

0,05610,0053 
Р<0,001

п = 9

0,019+0,00045 
Р<0,01

п = 9

о

шум 0,032+0,0027 
Р>0,05
п = 9

0,016+0,0008 
Р<0,001 

и = 9

0,0547 ±0,006 
Р<0,001 

п = 9

0,013+0,001 
Р<0,001 

п = 9

0,016+0,0009 
Р>0,05

п 9

0,027+0,0014

п=18

аГ 
и

шум +
а-токоферил ацетат

0,025+0,00029 
Р> 0,05 
п=9

0,01+0,001 
Р< 0,001 

п = 9

0 ,081+0,005 
Р<0,001 

п = 9

0,085+0,0057 
Р<0,001 
п=9

0,026+0,0002 
Р>0,05 
п=9

823



Таким образом, в условиях акустического стресса изменения актив­
ности ферментов носят фазовый характер и зависят как от уровня ли- 
попервокисления в тканях, так и от содержания в них а-токоферола. 
Введение а-токоферола оказывает регуляторное влияние на активность 
ферментов антирадикалыюй защиты клетки в условиях акустического 
стресса.
Ереванский медицинский институт, 

кафедра биохимии Поступило 21.III 198.3 г.

ԲՋՋԻ ՀԱԿԱՌԱԴԻԿԱ1. ՊԱՇՏՊԱՆՈՒԹՅԱՆ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԱԿՈՒՍՏԻԿ ՍՏՐԵՍԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Մ. Մ. Մ1)1.Ք0ՆՅԱՆ, Ա. Գ. IJ.flU.4-’ ՍԼՅԱՆ, ՛Լ. Գ. 1ր!սԻԹՍ.1'ՅՍ.Ն

Ուսումնասիրվել կ ակուստիկ ստրեսի ազդեցությունը սուպերօքսիդդիս֊ 
մ ււււո ա ղա, դլուտ ա թի ոն ռեդո ւկտ ա զա և դլո ւտ ա թ ի ոն զն ր օքս ի դա ղա ֆերմենտ­
ների ակտիվության վրա։

Ստացված արդյունքները վկայում են, որ ֆերմենտների ակտիվությունում 
ւոեղի ունեցող տեղաշարժերն ունեն ֆազային րնույթ, որոնց ինտենսիվու­
թյունն ու ուղղությունը կախված է ինչպես հետադոա՚վող հյուսվածքի տեսա­
կից, այնպես կլ ազդակի ա ղդմ ան ժ ամ կետից։

ՀՀ— աոկոֆերոլի I մգքկգ դոզայով ներարկումը կարգավորում կ ֆերմենտ­
ների ա կւո իւէո լթ յո ւն ում նկատվող տեղաշարժերը։

ACTIVITY OF ENZYMES OF THE CELL ANTIRADICAL 
PROTECTION UNDER CONDITIONS OF THE ACOUSTIC STRESS

M. M. MELKONIAN, A. G. ARAKELIAN, V. 0. MKH1TARIAN

The effect of the acoustic stress on the activity of enzymes of anti- 
radical protection—superoxideKdismutase, gluthathione reductase and 
gluthathione peroxidase is studied.

The data obtained indicate the phase character of changes, the 
intensity and direction conditions of which depend both on the type of 
the observed tissue and the action term. The administration of a-tocop- 
herol in the dose of 1 mg per 1 kg of the animal mass has a regulatory 
•effect on the activity of the above-mentioned enzymes.

ЛИТЕРАТУРА

1. Агаджанов М. И. Журн. экспер. и клип, мед., 19, 3, 248—260, 1979.
2. Еубатиев А. А., Андреев С. В. В кн.՛ Метаболизм миокарда. Мат-лы IV сов.-амер, 

сими... 251—262, 1979 г., М„ 1981.
3. Ланкин В. 3., Гуревич С. М. ДАН СССР, 226, 3, 87, 1976.
4. Мелконян М. М., Мхитарян Б. Г., Мелик-Агаева Е. А., Рухкян А. А. Биолог, ж. 

Армении, 36, 7, 1983.
5. Микаелян Э. М.. Мелконян М. М., Мелик-Агаева Е. А., Мхитарян В. Г. Журн. 

экспер. и клин, медицины, 19, 5, 11—18, 1979.
6. Мхитарян В. Г., Бадалян Г. Е. Жури, экспер. и клин, медицины, 18, 6, 7—12, 1978.

1978.

324



7. Jurtshuk P. Science, 129, 1424, 1959.
•8. Limber O, K-, Roy Davis, Seymour Bakerman. Blood, 36, 11, 1970.
9. Lowry O. H., Rosenbrengh A., Beer R„ Raymond F. J. J. Biol, Chern-, 193 265 

1951.
10. Morimitsu Nishlkimi, N. Appaji Rao., Kunio Jagi. Biochem. B ophys. Res. Com- 

fnun., 46, 3, 849, 1972.
11. Pinto R. E., Bartley W. Biochem. .1., 112, 109, 1969.
12. Sedlack J., Lindsay K. N. Analyl. Biochem., 23, 192. 1968.

«Биолог, ж. Армении», т. XXXVI, № 10, 1983

УДК 636:612.398:577.1

ДЕЙСТВИЕ ЭТАНОЛАМИНА НА АКТИВНОСТЬ 
АДЕНИЛАТЦИКЛАЗЫ ПЕЧЕНИ И НАДПОЧЕЧНИКОВ 

БЕЛЫХ КРЫС

Р. К. КАМАЛЯН, И. А. РОСТОМЯН

Гистохимическим методом изучалось действие внутрибрюшинного введения белым 
крысам этаноламина па аденилатциклазу печени и надпочечников белых крыс.

В печени экспериментальных животных наблюдается повышение активности фер­
мента и его чувствительности к активирующему влиянию норадреналина. Особенно 
четко этот эффект проявляется в надпочечниках под действием дозы 25 мг/кг. Одна­
ко на базальную активность адепилатциклазы этаиоламнн ие оказывает влияния.

Ключевые слова: этаноламин, норадреналин, циклический аденозинмонофосфат, 
аденилатци клиза, печень, надпочечники.

Цик/ ический адепозинмонофосфат (цАМФ) в настоящее время 
рассматривается нс только как посредник в реализации действия ней­
ромедиаторов п гормонов на эффекторные органы-мишени [2, 15, 16, 18], 
но и как соединение, принимающее активное участие в многочисленных 
физиологических и биохимических реакциях, обеспечивающих постоян­
ство внутренней среды организма..

Система аденнлатцнклазы (АЦ)—цАМФ вовлекается в механиз­
мы действия многих биологически активных соединений п фармаколо­
гических препаратов, влияя на процессы мембранной проницаемости, 
рецепции различного рода сигналов, т. е. фактически участвует в регу­
ляции всех видов обмена веществ [11, 12, 14].

Наиболее хорошо изученной областью этой системы является вза­
имодействие гормонов с рецепторными сайтами, которые, по мнению 
многих исследователей, являются компонентами АЦ. Показано, что 
гормоны, и в частности катехоламины, оказывают влияние на эффек­
торные клетки путем активации АЦ, в результате чего изменяется уро­
вень внутриклеточного цАМФ и связанного с ним метаболического 
фона.

В ранее проведенных исследованиях [7] было показано, чго замет­
ные количественные сдвиги в тканевых запасах катехоламинов наблю-
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