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СОВМЕСТНОЕ ВЛИЯНИЕ ПЕРОКСИДИРОВАННЫХ И 
НЕПЕРОКСИДИРОВАННЫХ НЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ 

КИСЛОТ И а-ТОКОФЕРИЛАЦЕТАТА НА АКТИВНОСТЬ
СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ

В. Г. МХИТАРЯН, Г. Е. БАДАЛЯН

Изучено совместное влияние- пероксидированных и непероксидированных ненасы
щенных жирных кислот с ц-токоферилацетатом на активность супероксиддисмутазы 
в мозге, печени и крови.

Показано, что ц-токоферплацетат восстанавливает до нормального уровня, а в 
некоторых случаях и выше активность супероксиддисмутазы.

Ключевые слова: супгроксиддисмутаза, ненасыщенные жирные кислоты, а-токо- 
ферилацетат, липиды.

Ранее нами было установлено, что некоторые ненасыщенные жир
ные кислоты (НЖК)~линолевая и линоленовая֊ и продукты их пере- 
окисления вызывают заметное подавление активности супероксиддис
мутазы (СОД) в крови, мозге и печени, причем степень угнетения ак
тивности фермента зависела как от ненасыщенности кислот, так и от 
степени их переокисления [5].

Как известно, низкая активность СОД сопровождается накопле
нием супероксидного аниона, который в свою очередь инициирует про
цесс образования липидных перекисей и гидроперекисей, индуцирую
щих развитие ряда патологических процессов.

Многочисленные литературные, данные свидетельствуют о том, что 
при избыточной липидной пероксидации уменьшается содержание а-то- 
коферола [2], одного из мощных биоантиоксидантов. Установлено 
также, что парентерально введенный а-токоферилацетат подавляет из
быточную липидную пероксидацию [1].

Исходя из вышеизложенного, мы задались целью изучить сдвиги 
в активности СОД при совместном введении подопытным животным 
пероксидированных и непероксидированных НЖК и а-токоферилаце- 
тата.

Материал и методика. Опыты ставили на белых крысах обоего пола массой 150— 
200 г, которые были разделены на 6 групп: I—интактные крысы, II группе вводили 
а-токоферилацетат, III—линолевую кислоту + ц-токоферилацетат, IV-—пероксидиро- 
ванную линолевую кислоту+п-токоферилацетат, V—линоленовую кислоту+а-токофе- 
рилацетат, VI—пероксидпрованную линоленовую кислоту+а-токоферилацетат.

Непероксидированные и пероксндированные жирные кислоты (перекисное число— 
300 мкм кислорода) вводили в количестве 0,1 мл, а ц-токоферилацетат—из расчета 
1 мг на кг массы животного (ц-токоферилацетат готовили на твине-80 фирмы «Фе- 
рак», ФРГ).
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Акпжаессь СОД в мюлге. ве-жия в к?ч֊зя осреледжл» и? мепхлу \\>ч м» •֊՝. » Л’»Р 
[7] «» 2-4. ■ 14-4 леаь «сыта 3։ «даиащу лкпидах-та СОД вршио»*» такое ее
кслчктяо. лотерее седдв.’ыо геяерл®։® с? ■■ерокл.хаего авжсял вж 50%

Подрой®» веголжы овре клевав «кти алеет* СОД Ервеедежл » одвеА В* влез** 
робот |5|.

Результаты и обе узе С՝-чае Результаты исследования показали. что 
у интактных крыс введение а-токофернлаветата приводит к повыше
нию активности СОД во всех изучаемых тканях, а также в крови: в Мез
ге на 16 и 35% на 7 й и 14-й день соответственно. а в печени и кр.'ви ։՛• 
те же сроки затравки- на 15 и 27% и на 14.5 и 30.5% соответственно.

Введенный одновременно с НЖК ц-токофернлацетат приводит к 
нормализации активности СОД, а в некоторых случаях даже к незна
чительному повышению ее. Тах совместное введение а-пжофернлаце
тата с линолевой кислотой (рис. 1. 3) способствует нормализации ак
тивности СОД как з мо ;ге. так и в печени и кропи, причем ՝.՛. печени ее 
активность на 2-н лень введения несколько превышает контрольные 
величины.

։оиг оль. — л>1|| >..сиая к-тл,— • п. линолевой кислоты,
-V V— лииолеиа* к-та - т-токофсрол. О о в. линолевой к-»ы 

1 токоферол. Е—I 1-токоферол,

Но.н.бное же лей՛ :нт отмечает» я при совместном ппслепии и-го- 
кофернлацпага с перокситированной линолевой кислотой В «том слу
чат активность фермента в печени, хотя и повышается, однако па 2-й 
день введения все же ниже контрольного уровня на 35%, а п последу
ющи сроки отстает от него на 5,6% В крови активность фермента до-
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стигает контрольного уровня, а в мозге даже несколько превышает его 
на 7-й и 14-й дни введения (рис. 1, 3).

Как известно, линоленовая кислота, в особенности продукты ее 
пероксидирования, вызывают значительное понижение активности СОД 
во все сроки затравки как в мозге, так и в печени и крови. При сов
местном же введении их с а-токоферилацетатом (рис. 2, 4) активность

Рис. 2. Сдвиги в активности СОД в мозге. Условные обозначения:
-------- контроль, --------- ■ — линоленовая к-та, —X—X— п. линолено
вой к-ты, —А—А линоленовая к-та 4֊ а-токоферол, —А —А— п. линоле

новой к-ты + а-токоферол, —Е—Е— а-токоферол.

СОД повышается до контрольного уровня. Нормализующее действие 
а-токоферилацетата наблюдается также при совместном введении с 
пероксидированной линоленовой кислотой. В печени активность фер
мента на 2-й день полностью восстанавливается, а на 7-й и 14-й дни, 
несмотря на более низкий по сравнению с контролем уровень (на 19 и 
22% соответственно), она значительно выше, чем при воздействии пер
оксидированной линоленовой кислотой без а-токоферилацетата. В моз
ге, как и в крови, активность фермента восстанавливается полностью.

Результаты опытов показали, что введенный одновременно с НЖК 
а-токоферилацетат приводит к нормализации активности СОД в изу
чаемых нами тканях и крови. Наши исследования подтверждают су
ществующие в литературе данные об обратной взаимосвязи между ак
тивностью СОД и уровнем липидной пероксидации [3]. Как известно, 
одним из основных свободных радикалов, возникающих в организме и 
инициирующих липидную пероксидацию, является супероксидный ани-
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Рис 3. C-էն в «к։։։։.՛ .гм СОД в г. гни >Հ.ս>.ււա«՛ об.՛ >нл в-инч. как 
на рис 1.

Рис. 4 Сдвиги „ активности СОД в печени. Условии.՛ обо .иичеини, 
клк ия ри. 2.
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он радикал Օշ, который образуется при одноэлектронном восстанов
лении кислорода. Этот радикал подвергается ферментативной дисму- 
тации ферментом СОД с образованием Н2О2, которая в свою очередь 
распадается каталазой до Н2О и О2.

Супероксидный анион может подвергаться неферментативной дис- 
мутации с образованием активного синглентного кислорода.

а-Токоферилацетат относится к числу наиболее активных биологи
ческих веществ, снижающих избыточную липидную пероксидацию, т. е. 
является тушителем синглентного кислорода, а также ингибитором 
цепного свободнорадикального окисления липидов. Считается, что а- 
токоферол может взаимодействовать с синглентным кислородом путем 
его акцептирования [6]. Другой механизм его действия—взаимодей
ствие со свободными радикалами с образованием димерных, гример
ных форм токоферола и Р-токрферилхинона [4].

В результате угнетения липидной пероксидации в тканях возраста
ет содержание тиоловых групп, вследствие чего, возможно, активирует
ся глютатпонпероксидазной системой, что в свою очередь может при
вести к активации СОД. Не исключается, что тиоловые группы могут 
быть также аллостерическими активаторами СОД и тем самым повы
шать ее активность.

Ереванский медицинский институт Поступило 11.VI 1982 г.

ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՎԱԾ ԵՎ ՈՉ ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՎԱԾ ՉՀԱԳԵՑԱԾ ՃԱՐՊԱԹԹՈՒՆԵՐԻ 
ԵՎ ռ_ՏՈԿ11ՖԵՐԻԼԱՑԵՏԱՏԻ ՀԱՄԱՏԵՂ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՈՒՊԵՐՕՔՍԻԴԴԻՍ- 

ՄՈՒՏԱԶԱՅԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Վ. Գ. ՄԽԻԹԱՐՅԱՆ, Գ. Ե. ԲԱԴԱԼՅԱՆ

Հոդվածում ցույց է տրված, որ չհագեցած ճարպաթթուները (լին ո լա թ թո ւ, 
լինոլենաթթու), և մանավանդ սրանց գերօքսիդները, ճնշոսմ են արյան, լյար֊ 
դի և ուղեղի սո ւպե րօքս ի դդի и մո ւտ աղա յի ակտիվությունը։ ճարպաթթուներին 
Ա-տոկոֆերիլա ցետ ատ ի համատեղ ներարկմ ան դեպքում ֆերմենտի ակտի
վությունն ոչ միայն չի ճնշվում, այլև մի փոքր բարձրանում է։

COMBINED INFLUENCE OF PEROXIDATED AND UNPEROXIDATED 
UNSATURATED FATTY ACIDS AND a-TOCOPHERYLACETATE

ON THE ACTIVITY OF SUPEROXIDDISMUTASE

V. O. MKHITARIAN, Q. E. BADALIAN

The aim of investigations has been to show the combined action of 
peroxidated and unperoxidated unsaturated fatty acids with a-tocophery- 
lacetate on the brain, liver and blood superoxiddismutase (SOD) activity.

It has been shown that a-tocopherylacetate causes normalization of 
SOD activity and even increases it in some cases.
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УСЛОВИЯХ ВЫРАЩИВАНИЯ

М. А ДАВТЯН. К Р. СТЕПАНЯН

Показано влияние различных нсгочнпкон азота на изменение pH среды л процессе 
роста дрожжей При использовании аспартата pH непрерывно повышается, а нрн 
<\Н։);5О4—понижаете՛։. В случае с ас; ц>,.՛ ;>я^м .1 глутамином pH среды снижается 
в течение 23 ч выращивания дрожжей, а а процессе дальнейшего их роста повышает
ся. Примерно с такой же закономернее; ֊;<՛ изменяется н активность ае»ар.и ина ։ы. 
Найдены оптимальный состав н соотноше те источников азота ростовой среды, при 
которых pH в процессе выращивчння дрожжей поддерживается на постоянном уровне.

Покатив высокая аспарагиназная активное։! дрожжей н нерпой стадии роста 
на твердом агаре Увеличение срока выращивания приводит к снижению активности 
фермента.

К.иочеоые слова: дрожжи, аспарагина ^։

Известно, чт՛ существуют рп тлнчнь-с Mcx.iiitf.iMij регуляции био
синтеза аспарагмн.г>|д у мнкроорганн-мин На ойрааопаннс ферхц'нтз 
но-разному Н.1НЯЮТ источники азота и углерода. pH среди, фала роста 
н т. д.

В предыдущих наших работах исследовалось влияние азотного го
лодания и ра (личных нсточникон азота на икгинность аспарагиназы 
дрожжей Были получены предварительные данные о .зависимости ак
тивности фермента от фазы роста дрожжей (в течение 21 ч) при iiciio.ii>- 
зовании в качестве источника аюга |\||()..ЧС)4 и постоянном уровне 
pH среды, достигнутом пхчем периодической нейтрализации рвет во
ром ЫаОН [1|

В настоящей работе приводятся данные о зависимости активности 
аспарагиназы дрожжей от фазы их роста на твердом .паре, <н срока 
выращивания (-10 ч и более) в жидкой синтетической среде при неволь 
зовании различных источников азота, а также результаты более де
тального исследования при »том динамики измерения pH роспиюй 
среды.
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