
of «֊tocopherol content in tissues. Dibunol regulates the Intensity of lipid 
peroxidation processes, the level oi «֊tocopherol in tissues, the activity 
of the named enzymes.

Dibunol inhibits the appearance of the active form of rite oxygen.
too.
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АКТИВНОСТЬ Ca2 ֊ -АТФазы САРКОПЛАЗМАТИЧЕСКОГО 
РЕТИКУЛУМА БЕЛЫХ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ ПРИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПОПАРАТИРЕОЗЕ

Д. Н ХУДАВЕРДЯН. Э МХЕЯН

ПиКРЗанл. что п условиях nino<pyi«Kmiii околениитовндних желез, нл 5—бе сутки 
Поело ОПериинп снижается лкгннност։. Сл3 \ГФ а։ы белых скелетных мыши крыс, что. 
по ։>цдим<?му, мпжгт ешкибгтмтпть вошпкнозенмю судорог

K.tro'U'obic сгони: сипопаритирсог С.ч՝ енлл-ол.ти.ншги'/.члай регикцлум

Гишгфупк1111я околощитовидных желез проявляется н двигательных, 
трофических и токсических расстройствах Судорожный синдром, наи
более иырожеиный в енм игом оком и лсксе этого заболела к пя. протекает 
на фоне уменьшения содержания ноиов кальция в биологич-оских жил 
костях организма (3]

В нлсгпяшес время окончательно нг выяснена роль процессов, про- 
пекшоших на различных уровнях нервно-мышечного аппарата, в развн 



-гии моторных нарушении при гипопаратиреозе. Часть исследователей I 
появление двигательных расстройств связывают с возникновением слон- I 
тайных разрядов в периферических нервных волокнах [7]. Другие, В 
принимая во внимание важную роль ионов кальция в стабилизация мем-1 
бран возбудимых клеток, а также в инициации мышечного сокращения, I 
первопричиной считают изменения в самих мышцах [2].

По современным представлениям, ионы кальция в белых скелет- 1 
пых мышцах депонированы в основном в саркоплазматическом ретнку- I 
луме (СР), который с помощью встроенного в него интегрального бел- I 
ка Са'^-ЛТФазы регулирует концентрацию ионизированного кальция I 
ь миоплазме при сокращении и расслаблении мышцы (I]. Функцио
нальная активность самого фермента во многом определяет характер I 
сократительно: о ответа всей мышцы.

Цель настоящей работы состояла в изучении у паратиреопривных 
крыс с выраженной гипокальцемией активность транспортной Са7 - I 
АТФазы- Полученные результаты могут пролить свет на решение вон- I 
роса о значимости процессов, протекающих в мышечной клетке, в раз- I 
витии моторных расстройств при гипопаратиреозе.

Материал и методика Опыты проводились ни белых крысах-самцах Бисглр мле- I 
< и 120—150 с. Гипопаратиреоз вызысалп электрокозгулянием околощитовидных I 
it v.'.cj под эфирным наркозом О развитии гипопаратиреоза судили по степени умень- I 
шонйя содержания Са-+ в сыворотке крови, а также общему состоянию животных I 
(ограничение чиигательной активности. фибриллярные подергивания мышц, судороги I 
и t. д.) Саркоплазматический ретикулум выделяли из белых скелетных мыши задних I 
конечностей крыс по методу Левицкого и др [8] Взвешенные мышцы измельчали л I 
ледяной среде выделения, содержащей 0.1 М KCi и 10 мМ NaHCO$. в гомогенизаторе I 
- \':rti>-4.5» После низкоскоростного (9Е-00Х1?. 20 мни) центрифугирования и:-; супер- I 
tuitaina оси ж д ил и макросомы (32000Х?. 60 мни) Осадок отмыкали 0.6 М раствором I 
хлористого калия и центрифугировали в течение 60 мни при 73000XR- Полученный | 
осадок супероксидпровалн в 20%-ибм растворе сахарозы, содержащем 10 мМ имидазол I 
(pH 7.0). Активность Са2՜ -ЛТФазы и скорость поглощения кальция в присутствия 
оксалата калия измеряли pH-метрическим методом, описанным ранее [9] 5.3 мл сре
ды инкубации. содержащей 0.1 М КО. 5 мМ АТФ-Ха, 6 мМ MgCI2, 4 мМ азида Na, 
♦՛ мМ оксалата калия. 10 мМ трнс-11С1-буфср (pH 6.8— 6,9). вносили д ячейку, уста- 

пиленную Hit магнитной мешалке (t20c) В постоянно перемешиваемый раствор вно
сили до 0.1 мл белка СР. После поглощений пузырьками примесного кальция ре- 1 
лкшГю начинали внесением 200 нмолей CfcCl2. Концентрацию белка определяли по 
Хартри [6]

Результаты и обсуждение. Крыс забивали на 5—6-е сутки после' 
операции при условии развития у них симптомов. двигательных нарут 
шений и понижения содержания кальция в сыворотке крови. Обычно՛ 
к этому сроку уровень кплышя в кройп падает до 1 1,2 мМ/л при нор- 
х:е 2,3—2.5 мМ л. Контрольной являлась группа ложнооперирешгнных 
крыс, у коп пых содержание Са 2 ж> сравнению с нормой практически 
не менялось. Фракцию СР быстрых мышц выделяли у животных обеих 
групп одновременно, в одинаковых условиях.

Результаты показали, что удельная активность Са2 -АТФазы у на- 
ратироопривных крыс достоверно чиже, чем у контрольных (табл.). Ве
лич ина С.ч/АТФ, характеризующая эффективность транспорта Са2 * 
примерно одинакова у крыс обеих групп и составляет 0.9—1.1 Следо-
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Таблица
Активность Сз-՜ -АТФазы н СР быстрых мыши (в цмоль Ф4'мг белка в 1 мни) 

и скорость поглощения кальция (в мг белка в 1 мин) у интактных и 
паратирёопрмвиых крыс (М±ш)

Группа
ЖНН01 пых Сь։ ՝ *АТ ՝■՛••

Скорость 
по։ ляиеиня

Са2'

Содержание
Са2' в крови,

ммоль .1

Контрольные 1 ,-2*0.08 
п=13

145+0,02 
п 8

2,5+0,25

Опытные 0.864-0.03 
п 14 

р<0,И1

0.9+0,07 
п՜ 12 

р<0,0!

1,1+0,3

ьительиО; наблюдаемое небольшое՝. но достоверное снижение активно
сти фермента не отражается на эффективности транспорта.

При анализе облученных кривых обнаружилось, что они в основ- 
ном идентичны, н их можно условно разделить на части (рис.): пер
вая фаза быстрого захвата указывает на интенсивный захват Са ■ - 
пузырьками ретикулума; во второй фазе поглощение идет медленнее, и 
оно равномерно на данном участке кривой. Для 'контрольной нру1- 
?ы эта фаза одновременно является завершающей, поскольку непо
средственно за ней следует «плато», являющееся отражением работы 
«базальной», или М^֊-4 -АТФазы. На кривых же. подопытном группы от
четливо проявляется третья фаза—небольшой пологий отрезок, свиде 
н'льствуюшнй о некотором «затруднении» поглощения Св2՜. При по 
следующих добавках хлористого кальция в среду (по 200 нмоль) кар
тина записи повторяется.

Рядом исследователей показано, что сопряжение между гидроли
зом ЛТФ и транс։ юр том Сз? везикулами может быть нарушено, что 
выражается в ослаблении и даже прекращении процесса поглощения 
Са֊ при сохраиенш։ интенсивности гидролиза ЛТФ [5]. Между тем 
результаты нашего исследования показывают, что при гипопаратиреозе 
разобщения между этими процессами нет, так как отношение Са/АТФ

Ряс. Схематическое изображен։։։- поглощения 
Са2 пузырьками СР.------------контрольная
группа асиротнык.----------------- нлратирсоарпу-

иия группа животных.

практически не меняется. Наблюдаемые же сдвиги в активности фер
мента связаны е общим снижением активности или инактивацией части 
молекул фермента.

Известно, что сокращение и расслабление мышцы непосредственно 
связаны с количеством Са֊՜ в мноплазмс В покоящейся мышце кон
центрации кальпня в миоплазме поддерживается ниже порогового уров
ня ПО՜ 71 путем захвата его и переноса внутрь СР против электрохнмч- 
исскэго градиента, что осуществляет Са24՜, М#гх-АТФаза [1]. Сле
довательно. нарушение се функций при гипопаратиреозе может привести 
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к замедлению закачки Са?* в СР и, соответственно, замедлению про
цесса расслабления мышцы, иначе говоря, к повышению степени готов-; 
шхти мыпшы к сокращению.

Таким образом, на основании результатов проведенных исследова
ний .можно предположить, что снижение активности кальциевого насо
са саркоплазматическою ретикулума при гипопаратиреозе служит фак- 
1 >ро.м, способствующим развитию судорожного синдрома. Неполное 
расслабление мышцы, наряду с облегчением проведения импульсов в 
нервно-мышечных синапсах [ 1], создает благоприятные условия для 
суммации отдельных сокращений и возникновения мышечного тета
нуса.

Автор-֊ выражают благодарность сотрудникам лаборатории мем
бран и ионного транспорта BKHU, АМН СССР за помощь в проведении 
экспериментов.
Ереванский государственный медицинский инсттиуг, ЦНИИ, 
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ՍՊԻՏԱԿ ԿՄԱԽՔԱՅԻՆ ՄԿԱՆՆԵՐԻ ՍԱՐԿՈՊԷԱՋՄԱՏԻԿ ՌԵՏԻԿՈԻԼՈհՄԻ 
Са2 -ԱեՖԱԱԻ ԱԿՏԻՎՈԻՌՑՈհՆՈ ՓՈՐՁԱՌԱԿԱՆ

Հ ԻՊIIՊ ԱՐ ԱՌ ԻՐԵ Ո 9.Ի Պ ԱՅ Մ ԱՆՆԵ Ր Ո Ի Մ

Դ. Ն. 1-,ա՚ԴԱՎ1ւ։՚ԴՅԱՆ. I;. է. ՍՄԵՏԱՆ

Ուսումնասիրվել Լ առնետների սպիտակ մկանների սարկոպլազմ ասվւկ 
/ւետիկուլումի C<J - ԱԵէխսղի ակտիվոէվէ լունր հարվահանագեղձերի հի ււլ ոֆունկ- 
ցիայի պայմաններում։ Ցույց է տրվել, որ վիրահասւութ (անիր 5—G օր անց 
Са*т ֊Աեֆազի ակսւիվուք) յունր զգալիորեն նվաղում Լ՝. ենթաղրվում Լ, որ 
վերոհիշյալ խախտում ր նպաստում է ցնցումների ւսոաշւսցմ անր

THE Ca2 -ATPase ACTIVITY OE WHITE SKELETAL 
MUSCLES SARCOPLASMIC RETICULI M DURING 

EXPERIMENTAL IIYPOPARATI1YREOS1S

Ո X. K’JL'DAVE.WYAX'. E Ё. MKIll'YAX

The Ca3 -ATPase activity oi the rats white skeletal muscles decrea
ses on the 5th and 6th days after electrocoagulation of parathyroid gland. 
This fact can promote the rise oi convulsive syndrome.
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