
low temperatures has been esatblished. The possibility of the application 
of larvae of the natural population of the predator against the aphides 
separately and on the background of chemical control has been deter­
mined.
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ДЕЙСТВИЕ а-ТОКОФЕРИЛАЦЕТАТА НА ФЕРМЕНТЫ 
АНТИРАДИКАЛЬНОЙ ЗАШИТЫ КЛЕТКИ БЕЛЫХ КРЫС 

ПРИ АКУСТИЧЕСКОМ СТРЕССЕ

М. М. МЕЛКОНЯН, А. Б. АФРИКЯН, А. А. РУХКЯН, В. Г. МХИТАРЯН

Изучено действие шума уровнем 91 дБА на активность супероксндднсмутазы, глу­
татионпероксидазы, глутатионредуктазы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в мозге, серд­
це и печени белых крыс-самцов. Полученные данные свидетельствуют о фазовом ха­
рактере сдвигов, интенсивность которых зависит как от сроков воздействия, так и от 
вида изучаемой ткани. Введение а-токоферилацетата в дозе 1 мг на кг массы живот­
ного оказывает регуляторное действие на активность указанных ферментов.

Ключевые слова: шум, ферменты, а-токоферилацетат,

В настоящее время большое значение приобретают правильный под­
бор допустимых уровней и длительности воздействия шума на живой 
организм, а также разработка возможных мер профилактики. Между-՛ 
народной 'Организацией норм и стандартизации предложена рекоменда­
ция R 1999, согласно которой увеличение уровня шума на 3 дБА требу­
ет сокращение длительности его воздействия на живой организм вдвое. 
В основе этой рекомендации лежит принцип, определяемый «правилом 
затраты энергии» и учитывающий лишь влияние на орган слуха [11].

, Ранее при воздействии шум.а уровнем *97 дБА нами были выявлены 
сдвиги в активности супероксиддисмутазы (СОД), глутатионперокси­
дазы и глутатионредуктазы мозга, сердца и печени, интенсивности ин­
дуцированного перекисного окисления липидов (ПОЛ) [5, 6], измене­
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ния в содержании а-токоферола—наиболее важных звеньев антиокси­
дантной системы, срабатывающих на различных стадиях образования 
активных форм кислорода и играющих важную роль в поддержании 
■стационарного уровня липолереокисления в тканях.

СОД ингибирует липидную пероксидацию на стадии активного кис­
лорода, катализируя дисмутацию супероксидных анионов в перекись 
водорода и триплетный кислород. Неферментативная дисмутация су­
пероксидного аниона приводит к образованию синглетного кислорода,, 
который инициирует свободно-радикальное окисление ненасыщенных 
жирных кислот фосфолипидов мембран с образованием гидроперекисей- 
Глутатиоипероксидаза участвует в ферментативной утилизации гидро­
перекисей и перекиси водорода при участии восстановленного глутатио­
на, который является продуктом глутатионредуктазной реакции, нуж­
дающейся в восстановленном НАДФН, основным поставщиком которо­
го является глюкозе 6-фосфатдсгидрогеиазная реакция.

Нарушения в сбалансированности антиоксидантной системы, раз­
вивающиеся под действием различных экстремальных факторов, приво­
дят к избыточной липидной пероксидации, вызывая повреждение био­
мембран, нарушение их проницаемости, изменение активности мембра­
носвязанных ферментов, липид-липидных, липид-белковых взаимодей­
ствий, нарушая рецепцию и тем самым влияя на интенсивность и направ­
ленность метаболизма в клетке [1, 2, 4, 7, 8].

Длительное действие экстремальных факторов может привести к 
стойким необратимым нарушениям метаболизма в тканях.

В связи с этим было интересно изучить состояние антиоксидантной 
системы при действии шума уровнем 91 дБА и соответствующих сроках 
воздействия, подобранных исходя из рекомендации R 1999.

Материал и методика. Эксперименты ставились па беспородных белых крысах-сам­
цах массой 150—200 г, содержавшихся в условиях вивариума. Животные подверга­
лись воздействию шума уровнем 91 дБА с диапазоном частот 63—12000 гц н макси­
мальной энергией в области средних и высоких частот. Животные были подразделе­
ны на экспериментальные группы1: 1—интактная; II—группа, подвергавшаяся воздей­
ствию шума; III—группа, подвергавшаяся воздействию шума на фоне введения а-то- 
коферйлацетата в дозе 1 мг/кг массы животного. Животных забивали декапитацией. 
Ткани перфузировали ледяным 0,154- М КС1. Все операции проводили па холоду.

Активность глутатнонпероксидазы, глутатпонредуктазы [13] и глюкозо-6-фосфат- 
дегидрогеназы [3] определяли в гомогенатах, приготовленных на 0,154 М КС1 и об­
работанных тритоном Х-100 в конечной концентрации 0,1%. О содержании глутатиона 
судили по цветной реакции тиоловых групп с 5,5-дитпобпс-2-нптробензойной кислотой 
[14]. Активность глутатнонпероксидазы выражали количеством мкмоль глутатиона, 
окисленного за I мин на 1 мг белка; активность глутатионредуктазы—количеством 
мкмоль НАДФН, окисленного за 1 мин на 1 мг белка; активность глюкозо-6-фосфатдс- 
гйдрогеназы—количеством мкмоль НАДФ, образующимся за I мин на 1 мг белка.

Активность СОД определяли по ингибированию генерации супероксидных анионов 
в модели феназппметосульфат—НАДН—нитротетразолий синий. За единицу актив­
ности СОД принимали такое количество ее, которое при добавлении к модельной си­
стеме, генерирующей супероксидный анион, подавляло ее активность па 50% [12]- Пе­
ресчет единиц активности производили на мг белка гомогената. Содержание белка 
определяли по методу Лоури [10].

Результаты, и обсуждение. Полученные данные свидетельствуют о 
том, что через час от начала действия шума активность СОД значи­
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тельно подавляется во всех исследованных тканях животных, резко по­
вышаясь к концу 8-го часа непрерывного действия (более чем в 2 раза). 
В последующие сроки отмечается стойкое снижение этого показателя в 
мозге, сердце и печени (табл. 1). Отмечается корреляция между актив­
ностью СОД в различных тканях в течение всего эксперимента, а также 
между активностью СОД и уровнем ас.корбат-за.виснмого перекисного 
окисления липидов (АЗП) в мозге и сердце.

Активность глутатионпероксидазы снижается в течение первого дня 
эксперимента в мозге и сердце и не претерпевает изменений в печени. 
Однако семь ежедневных воздействий шума по 8 ч вызывает значитель­
ное активирование ее во всех исследованных тканях (табл. 2), особенно 
в сердце белых крыс (~на 200%). При воздействии шума в течение 
56 дней активность глутатионпероксидазы снижается до контрольного 
уровня в мозге и печени и подавляется в сердце (—на 30%). Отмеча­
ется корреляция между активностью фермента ,в мозге, сердце и печени, 
а также между активностью фермента и уровнем АЗП в печени в тече­
ние всего эксперимента, что свидетельствует об однотипности реакций 
в различных органах. Интересно отметить, что у крыс, подвергающих­
ся воздействию шума, снижается содержание глутатиона в крови [9].

Активность глутатионредуктазы в мозге подавлена во все сроки 
эксперимента и коррелирует с уровнем НАДФН-зависимого ПОЛ. В 
сердце по истечении 8 ч экспозиции отмечается почти двукратный рост 
ее активности, однако к концу эксперимента активность фермента ока­
зывается подавленной почти на 30%■ В печени достоверных отклонений 
от контроля не обнаружено- Лишь при 7 ежедневных воздействиях ак­
тивность фермента была несколько снижена (~24%).

Изменения в активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы имеют 
ту же направленность, что и глутатиояредуктазы, однако интенсивность 
сдвигов выраженнее (табл. 4). Имеет место корреляция между НЗП и 
активностью глюкозо-6- фосфатдегидрогеназы (0,53), активностью глю- 
козо-6-фосфатдегидрогеназы и глутатионредуктазы (0,75), глутатион­
редуктазы и СОД (0,59) в сердце.

Сопоставление сдвигов, наблюдаемых при действии шума уровнем 
91 дБА и 97 дБА, показывает, что .гари более низком уровне его, но 
большей длительности воздействия изменения в активности ферментов 
неравнозначны: при незначительных изменениях в уровне шума фактор 
времени доминирует.

Профилактическое введение а-токоферилацетата вызывает исчез­
новение пиков роста активности СОД и глутатионредуктазы в тканях 
(табл. 1, 2). Изменения в активности глутатионредуктазы и глюкозо-6- 
фосфатдепидрогеназы при этом носят фазовый характер. Интересным 
является резкое активирование этих ферментов через 1 ч от начала дей­
ствия шума, с последующими незначительными отклонениями от конт­
рольного уровня.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о значитель­
ных изменениях в активности ферментов антирадшкальной защиты в 
условиях длительного воздействия шума. Профилактическое введение
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. Таблица!
Активность супероксидднсмутазы мозга, печени и сердца белых крыс, подвергавшихся воздействию шума уровнем 91 дБА, и при профилактическом 

введении а-токофернлацетата, ед. активности на мг белка

Исследуе­
мые ткани У словия экспере мента Контроль

Сроки воздействия

1 8 7x8 28.Х 8 56x8

Мозг
шум

п=18
шум 4-а — токоферилацетат 

п=9

10,05+0,15 
п=48

7,42+0,226

10,91 +0,336 
X

27.2+3,32

6,64+0,22
XXX

2,08+0,0045
XXX

8.22+0,388
XX

6,04+0.038

6,77+0,614
XXX

6,63+0,31

8,15+0,193

Сердце
шум

п=18
шум 4՜ а—токоферилацетат 

п = 9

14,6+0,453 
п=48

6,15+0,065

13,82±0,66

29,1+3,52
XXX

6,91+0,38

8,64+0,306

9,88+0,875 
Ухх

9,95+0,18

9,3+0 ,'094

8,635+0,267
XXX

7,17+0,23 
XXX

Печень
щум

п = 18
шум + а— токоферилацетат

п=9

28,26+2,0 
н=48

18,7+0,245
XXX

37,9+4,49
X

50,5+4,64 
XXX

18,19+1,55 
X

21 ,7+0,775 
X

22,34֊Н1,56
X

19,6+9,56

21,83+1,41
X

18,97+0,587
XXX

27,94+2,39

Примечание: Р<0,001 -***; Р<0,01—**; Р<0,05-*.
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Таблица 2
Активность глутатнонперокспдазы тканей белых крыс, подвергавшихся воздействию шума уровнем 91 дБА, и при профилактическом введении 

а-токофернлацетата, мкМ глутатиона на мг белка

Исследуе­
мые ткани Условия эксперимента Контроль

Сроки воздействия

1 8 7\8 .28x8 56x8

Мозг 
п=9

шум

шум токоферилацетат
0,16*0,0076

п=30

0,102+0,012
XXX

0,074+0,0029
X

0,101 + 0,0082 
XXX

0.039+0,0016 
XXX

0.327+0,014
XXX

0,087±0,0029
XXX

0.161+0,018 
XXX

0 >207+0,012 
XX

0,16+0,0076

0,113+0,0015
XXX

Сердце 
п=9

шум

шум -|- а—токоферилацетат
0,117+0,0036 

п=48

0,063+0,00039
XXX 

0,14+0,002
XXX

0.08+0,0086
XXX 

0,038+0,0035
XXX

0,35+0.0069 
XXX

0,116+0,0055
XXX

0,118+0,0015

0,084+0,0044
XXX

0,083+0,003
XXX 

0,016+0,0024
XXX

Печень 
п=9

шум

щум-р я —токоферилацетат
0,105+0,003 

и=48

0.094+0,003
X

0,086+0,0083
XXX

0,106+0,0092

0,007+0,0016

0,318+0,021
XXX 

0,209+0,01
XXX

0,087+0,003
XX

0,169+0,0093
XXX

0,103+0,011

0,062+0,004
XXX
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Т а б л и ц а 3
Активность глутатионредуктазы в тканях белых крыс, подвергавшихся воздействию шума уровнем 91 дБА, и при профилактическом введении 

сх-токоферилацетата, мкМ НАДФН на мг белка

Исследуе­
мые ткани Условия эксперимента Контроль

Сроки воздействия

1 8 7X8 28X8 56 \ 8

Мозг 
п=9

шум

ш.ум ֊|~ 1 -токоферилацетат
0,0187+0,0007 

п=48

0,00385+0,000034
XXX

0,023+0,0029
X

0,0127+0,001
XXX 

0,019+0,0009

0,0157+0,00079 
X

0,027+0,0008

0.014+0,0017 
X

0,023+0,0013 
X

0,0146+0,0016
X

0»008+0,0004
XXX

Сердце 
л=9

шум

шум ֊։֊ л— токоферилацетат
0,0165+0,00073 

п=48

0.011+0,0011 
XXX

0,047+0,0039
• XXX

0,033+0,0012
XXX

0,0093+0.0004
XXX

$.012+0,00058
XXX

0,03+0,0008
XXX

0,018+0,001

0,007+0,00008

0,0115+0.00073

0,012+0,0014
X

Печень 
п=9

шум

щум --|-а — токоферилацетат
0,025+0,00074 

п=18

0,0197+0,0015 
X

0,026+0,0012

0,027+0,0022 
X

0,02+0,0007
XXX

0.019+0,0007 
XXX

0,036+0,0028 
XX

0,028+0,00067 
XX 

0,028+0,0018

0,0255+0,0018

0,025+0,0012
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Таблица 4
Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в тканях белых крыс, подвергавшихся воздействию шума уровнем 91 дБА, и при профилактическом

_________________ введении а-токоферилацетата, мкМ НАДФН на мг бейка

Исследуе­
мые ткани Условия эксперимента Контроль

Сроки воздействия

1 8 7X8 28X8 56X8

Мозг 
п=9

шум

шум+ а — токоферилацетат
0,0196+0,00095 

п=12

0,012+0,00042
XXX 

0,051+0,004
XXX

0,017+0,0019

0,021+0,001

0,015+0,00067 
XX

0,23+0,0015 
X

0,008+0,00062 
XXX

0,024+0,0013
X

0,019+0,0015

0,015+0,0007 
XX

Сердце 
п=9

шум

шум +а — токоферилацетат
0,0037+0,00012 

л=12

0,003+0,000123
XXX 

0,014+0,002
XXX

0,011+0,0005
XXX

0,0062+0,0003
XXX

0,005+0,00034 
Тх

0,009+0,0001
XXX

0,004+0,00025

0,0033+0,0003

0,0033+0,0003

0,0067+0,0008 
XXX

Печень 
п=9

шум

шум-ф-а — токоферилацетат
0,033+0,0079 

п=12

0,012+0,00048
XXX

0,059+0,0034
XXX

0,028+0,0016 
X

0,031+0,0008
XXX

0,0135+0,00085 
мх

0,037+0,0016 
XX

0,0145+0,00038
XXX 

0,019+0.0011
XXX

0,0255+0,0025 
X

0,016+0,0009
XXX



а-токоферилацетата оказывает регуляторное влияние на активность изу­
ченных ферментов в условиях длительного воздействия шума.

Ереванский медицинский институт, кафедра биохимии Поступило 3.XI 1983 г.

«.ՏՈԿՈՖԵՐԻԼԱՑԵՏԱՏԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ 
ՀԱԿԱՌԱԴԻԿԱԼ ՊԱՇՏՊԱՆՈՒԹՅԱՆ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԲՋԻՋՆԵՐԻ ՎՐԱ

ԱԿՈՒՍՏԻԿ ՍՏՐԵՍԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Մ. Մ. ՄԵԼՔՈՆՅԱՆ, Ա. В. ԱՖՐԻԿՅՍ.Ն, Ա. Ա. ՌՈԻԽԿՅՍ.Ն, Վ. Գ. ՄԽԻԹԱՐՅԱՆ

Ուսումնասիրվեք է иուպերоքиիդդիսմոլտւսզա, գլո լա աթիոն րւե դուկտ ա զա, 
դք ուտաթիոնգերօքսիդա զա և. դլյո լկո զա ֊6 ~ ֆ ո и ֆ ա տ դեհ ի դը ո դեն ա զա ֆերմենտ­
ների ա կտ իւէո ւթ յո ւն ր' առնետների հյուսվածքներում 91 gBA աղմուկի պայ- 
մ անն ե ր ո ւմ ։

Ստարված արդյունքները վկայում են, որ ֆերմենտների ակտիվության մեջ 
տեղի ունեցող տ ե ղաշա րժե րի ինտենսիվությունը և ուղղությունը կախված է 
ինչպես հետազոտվող հյուսվածքի տեսակից, այնպես էլ ազդակի ազդման 
ժամկետից, ր/- տ ո կոֆ ե րիլա ց ե տ ա տ ի պ րոֆ ի լա կտ ի կ ն եը ա րկում ը կարգավոր 
րում է ֆերմենտների ակտիվության մեջ նկատվող տեղաշարժերը։

a-TOCOPHERILACETATE EFFECT ON THE WHITE RATS 
ANTIRADICAL PROTECTION ENZYMES CELLS DURING 

ACOUSTIC STRESS

M. M. MEL.KONIAN, A. B. AFRIK1AN, A. A. RUKHKIAN, V. G. MKH1TARIAN

The effect of noise 91 gBA on the enzymes of antiradical prote­
ction—superoxide dismutase, glutathione reductase, 'glutathione peroxi­
dase and glucose-6-phosphate dehydrogenase has been studied in the 
heart, liver and brain of white male rats.

The obtained data indicate the phase character of changes, the 
intensity and direction of which depend both on the type of the obser­
ved tissue and the action term. The administration of a-tocopherllacetate 
in the dose of 1 mg per 1 kg of the animal mass has a regulatory effect 
on the activity of the enzymes.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 633.81+631.589+581.19

ТОКОФЕРОЛЫ РОЗОВОЙ ГЕРАНИ В УСЛОВИЯХ 
ОТКРЫТОЙ ГИДРОПОНИКИ

Г. О. АКОПЯН, с, X. МАИРАПЕТЯН, Б. Т. СТЕПАНЯН

Ключевые слова: герань, токоферолы, гидропоника.

Токоферолы, или группа витамина Е, синтезируются растениями и 
являются их основным источником для человека и животных. Несмот­
ря на то, что в настоящее время разработаны методы синтеза токоферо­
лов, изыскание растительного сырья для получения естественных кон­
центратов витамина Е продолжает оставаться весьма актуальной зада­
чей. В связи с этим представляет определенный интерес изучение содер­
жания и выхода токоферолов в эфиромасличной герани, отходы кото­
рой после перегонки эфирного масла могут служить сырьем для полу­
чения концентратов этого ценного биологически активного вещества.

Ранее при изучении отходов герани были обнаружены дубильные 
вещества и липиды, предположительно токоферолы [4, 5], общее содер­
жание которых составляло 80 мг% на воздушно-сухую массу материа­
ла. На долю наиболее ценной фракции—а-токоферола—приходилось 
около 50 мг%. В дальнейшем наличие а-токоферола было подтвержде­
но хроматографией липида, а также биологическим методом.

В Институте агрохимических проблем и гидропоники АН АрмССР 
в настоящее время разрабатывается биотехнология производства в ус­
ловиях открытой гидропоники дорогостоящих эфиромасличных, лекар­
ственных и красильных растений, которые, занимая сравнительно не­
большие площади, могут дать большой доход. С этой точки зрения пред-
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