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ВЛИЯНИЕ ШУМА НА ПРОЦЕССЫ ЛИПИДНОЕ! ПЕР ОКСИ ДАШ 11

М. М. МЕЛКОНЯН, Е. А. МЕЛИК-АГАЕВА, В. Г. МХИТАРЯН,
А. Г. АРАКЕЛЯН

Изучены процессы индуцированного перекисного окисления липидов и содержать 
сх-токоферола в мозге, сердце, печени белых крыс как под влиянием шума, так и пр] 
профилактическом введении а֊токоферплацетата. Полученные данные свидетельству 
ют о значительном снижении в тканях содержания а-токоферола и фазовых измепеии 
ях в интенсивности неферментативногс и ферментативного индуцированного перекис 
кого окисления липидов при продолжительном действии шума уровнем 91 дБ А. Вве 
дение а-токофёриладетата в дозе 1 мг на кг массы животного оказывает регул яторно 
влияние на изучаемые параметры.

Ключевые слова: шум, перекисное окисление липидов, а-токоферол.

Имеющиеся в литературе многочисленные данные оввдетельствую! 
о значительном повреждающем действен шума на организм [1, 2, 9] 
В связи с этим важное значение приобретает изучение интимных меха
низмов, лежащих в основе патологического воздействия шума, что мо
жет послужить основанием для разработки патогенетически обуслов 
ленных мер профилактики.

Установлено, что в экстремальных условиях интенсифицируют՛^ 
процессы свободнорадикального окисления [4, 6], что приводит к из 
менен.иям в структурной организации мембран, проницаемости -их, а-к 
тивности мембраносвязанных ферментов, липид-липидных и липпд-бсл- 
ковых взаимодействий, нарушениям в процессах рецепции, в конечно} 
счете приводя к изменению интенсивности и направленности метаболиз
ма в клетке.

Чрезвычайно интересны данные и о непосредственном образовании 
свободных радикалов в водной среде под влиянием механических коле 
бамий частотой 7—200 гц [5]-

В нашей предыдущей раб-рте было показано, что действие шума 
уровнем 97 дБА (в течение 56 дней ежедневно по 2 ч) приводит к из
менению интенсивности перекисного окисления липидов (ПОЛ), сниже
нию содержания а-тоиоферо-ла в тканях белых крыс, изменению актив
ности ферментов антирадикальной защиты клетки [7, 8].

Известно, что длительное действие экстремальных факторов может 
привести к стойким необратимым процессам в тканях.

В связи с обсуждаемой в настоящее время рекомендацией R 1999. 
предложенной Международной организацией норм и стандартизации 
согласно которой уменьшение уровня воздействующего шума на 3 дБА 
позволяет увеличить длительность воздействия его вдвое, предполагая 
при этом равный эффект воздействия [16], и учитывающей лишь влия
ние на орган слуха, было интересно изучить и сопоставить интенсивности
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биохимических процессов, протекающих в тканях при воздействии шума 
■различных уровней и длительности, подобранных с учетом вышеизло- 

лфксяиой рекомендации, а также влияние профилактического введения 
>к/.(окоферил ацетата на изучаемые параметры.

Материал и методика. Эксперименты ставились на белых крысах-самцах массой 
'у 180 200 г, содержавшихся в обычных условиях вивариума. Животные были подраз- 
. ;к-л‘|,ы ла 3 группы: одна контрольная и две опытные группы, подвергающиеся зо- 
л/ействию шума уровнем 91 дБА с максимальной энергией в области средних и высо- 

• т.н s частот; 2-я опытная группа при этом получала а-токоферилацетат. внутрибрюшин
но в течение всего эксперимента по разработанной схеме в дозе 1 мг на 1 кг массы. 

> -Сроки воздействия шума 1, 8 ч; 7, 28, 56 дней ежедневно по 8 часов. Животных забн- 
՛ вали декапитацией. Ткани перфузировали охлажденным раствором 0.154 М KCI. На 

к< с.кгдоваиие брали 10%-ные гомогенаты мозга, сердца и печени. Об уровне ПОЛ су
дили ио накоплению малондиальдегида (МДА), концентрацию которого определяли 
ио цветной реакции с тиобарбитуровой кислотой на спектрофотометре «Спекол» (ГДР), 
/•535 им [4]. Содержание «-токоферола определяли флуориметрическп по методу 
Дуггана на спектрофлуориметре «Хитачи» (Япония), д-295/330 [12]. Белок определя
ли по Лоури [15]. Данные приведены на 1 мг белка и подвеогнуты статобработке и 

i корреляционному анализу.

Результаты и обсуждение. Полученные данные свидетельствуют о 
։ том, что при .воздействии шума уровнем 91 дБА ферментативное 

(ГЕАДФИ-зависимое НЭП) ПОЛ максимально усиливается к концу 
■Я часа, лодавляясь через 7 ежедневных воздействий. Продолжительное 
| действие шума (28 дней ежедневно по 8 ч) приводит к значительному 

। подавлению НЭП в мозге, сердце и печени. Через 56 дней НЭП иродол- 
! жает оставаться подавленным в печени, усиливаясь в сердце и мозге 

(рис. 1 а). А'скорбатзавн'симое (неферментативное) ПОЛ (АЗП) при

~1------------ 1------------ 1-------------1------------ г--------- Т ■ ~~1------------- > ■ ■ - 1------------ 1------------- !------------г

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6
Рис. 1. Уровень НАДФН-з'авнсимого ПОД в мозге (-------- )', сердце (—------- )
и печени (—х—) белых крыс в условиях воздействия шума (а) и профилак
тического введения а-токоферилацетата (б), нмоль МДА на 1 мг белка. 
По оси ординат: 1—контроль, 2—1 ч, 3—8 ч, 4 - 7X8 ч, 5—28X8 ч, 6—56x8 ч.

Примечание: о—Р<0,05; Р<0,001.

этом также достигает максимального уровня к концу однократного 
^-часового воздействия. Через семь дней, интенсивность АЗП -несколь- 
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ко уменьшается, продолжая оставаться на уровне, выше контрольного, 
в мозге, сердце и печени. Последующее действие шума характеризуется 
подавлением АЗП во всех исследуемых тканях (рис. 2 а).

Рис. 2. Уровень аскорбатзависимого ПОЛ в мозге, сердце и печени белых 
крыс в условиях воздействия шума (а) и при профилактическом введении 
а-токоферилацетата (б), нмоль МДА на 1 мг белка. Обозначения те же, 

что на рис. 1

Изменения, наблюдаемые в содержании а-токоферола, свидетель
ствуют о некотором увеличении его в течение .первого часа воздействия 
в мозговой ткани и снижении в сердце и печени. Однако к концу 8-го 
часа воздействия уровень а-токоферол а во всех тканях приближается к 
контрольному, что может быть объяснено его'мобилизацией из жировых 
депо [11]. Семь ежедневных восьмичасовых воздействий приводят к 
снижению содержания а-токоферола в сердце и мозге, а через 28 дней-- 
во всех исследуемых тканях- К концу эксперимента содержание а-то
коферола несколько повышается, продолжая оставаться на уровне ни
же контроля (рис. За). При этом отмечается корреляция между уров
нем а-токоферола .в различных тканях в течение всего՛ эксперимента: 
мозг/печень—0,63; 0,81, сердце/печень—0,79; 0,69 ( в первом случае 
а-токоферол выражен в мкг/мг белка, во втором—в мг%). Наблюдае
мые изменения как в содержании а-токоферола, так и в интенсивности 
процессов ПОЛ, на -наш взгляд, объясняются как затратой а-токоферо
ла в свободнорадикальных реакциях, так и, вероятно, изменениями в 
структурной организации мембран, что согласуется с гипотезой Бурла
ковой и сотр., по которой окпсляемость мембранных фосфолипидов и 
уровень эндогенных антиоксидантов взаимозависимы [2]- При этом от
мечается корреляция между уровнем АЗП в мозге/сердце—0,73, в моз- 
ге/печени—0,81, сердце/печени—0,86, а также между НЗП сердце/пе
чень 0,64. Сопоставление изменений, наблюдаемых в изучаемых пара
метрах, при воздействии шума различного уровня и соответственно вре
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меня экспозиции [7, В] показывает, что в обоих случаях наблюдаемые 
и , л'лсния имеют одинаковую направленность, но сдвинуты во времени. 
При воздействии шума меньшего уровня (91 дБА), но большей дли-

Рис. 3. Уровень а-токофсрола в мозге, сердце и печени крыс в условиях 
воздействия шума (а) и при профилактическом введении а-токоферилаце- 

тата (б). Обозначения те же, что на рис. 1.

дельности (отношение длительности воздействия 4:1) отмечается более 
раннее проявление изменений.

Введение а-токоферилацстата способствует поддержанию НЭП в 
печени ла уровнях, близких к контрольному (рис. 16). В мозге, после 
подавления через 1 ч воздействия, этот процесс интенсифицируется не
сколько в последующие сроки. В сердце наблюдаются фазовые сдвиги. 
АЗП при этом подавлено в мозге и печени в течение 8 ч однократного 
воздействия; в сердце к концу 8-го часа уровень его возвращается к 
контрольному после подавления через 1 ч от начала воздействия шума. 
Семь ежедневных воздействий сопровождаются максимальным уров
нем АЗП во всех тканях (рис. 2 6). Содержание а-токоферола при этом 
незначительно снижается в сердце и печени, превышая контрольный 
уровень его в тканях к 28-му и 56-му дням эксперимента. В мозге на 
протяжении всего эксперимента, за исключением 8-часового воздей
ствия, он превышает контроль (рис. 3 6).

Таким образом, внутрибрюшинное введение а-токоферилацетата 
белым крысам-самцам, подвергающимся воздействию шума, приводит 
к сохранению в тканях эндогенного антиоксиданта а-токоферола, игра
ющего, помимо антиоксидантной, очень важную роль в ряде других ме
таболических процессов [10, 13, 14]. Полученные данные свидетель
ствуют о том, что увеличение длительности воздействия, несмотря на 
уменьшение уровня действующего шума, вызывает через 28 дней воз
действия изменения, сопоставимые с изменениями, наблюдаемыми при 
действии шума высокого уровня (97 дБА) лишь через 56 дней, т- е. фак
тор времени доминирует. Профилактическое введение а-токоферплаце- 
тата способствует поддержанию содержания а-токоферола в тканях на 
уровнях, близких к контрольному. Данные о состоянии ПОЛ и уровне 
а-токоферола в тканях могут быть использованы в качестве критериев 
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при исследовании воздействия шумов различного уровня и длительности 
воздействия на организм.

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

աղմուկի ազդեցությունը սպիտակ առնետների լիպիդային
ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ՎՐԱ

1Г. Մ. ՄԵԼՔՈՆՅԱՆ. Ե. Ա. ՄԵԼ1-Ք-ԱՂԱԵՎԱ. Վ. Գ. ՄԽԻԹԱՐՑԱՆ. Ա. Գ. ԱՌԱՔԵԼՅԱՆ

Ո լսումնաս իրվել են լիպիդային գեր օ քս ի դա ց մ ան պրոցեսները և Օ_֊տո֊ 
կոֆերռլի բան ա կը սպիտակ առնետների սրտամկանի, ուղեղի և լյարդի 
հոմոգենատներում' ինչպես աղմուկի ազդեցության, այնպես էլ ՀՀ-տոկոֆե- 
րիլացետատի պրոֆիլակտիկ ներարկման պայմաններում։

Բացւսհւսյտվել է (X-տոկոֆերոլի պարունակության նվաղում հյուսվացբնե
րում, ինչպես նաև ֆապային փոփոխություններ են նկատվել լիպիդների ֆեր
մենտ ային և ոչ ֆերմենտային գե ո օւք ս ի դա ց մ ան ինտենսիվության տեղաշար
ժում' աղմուկի ա զդեցութ յան պայմաններում։ ՕՏ-տ ո կո ֆ ե ր ի լա ց ե տ ա տ ի ւդրո- 
ֆիլակտիկ ներարկումը նպաստում է նկատվող տեղաշարժերի կարգավոր- 
մ անը։

NOISE EFFECT ON THE WHITE RATS LIPID 
PEROXIDATION PROCESSES

M. M. MELKONIAN, E. A. MELIK—A GHAIEVA, V. G. MKH1TARIAN,
A. G. ARAKELIAN

The induced lipid peroxidation processes and the a-tocopherol 
content in the brain, heart and liver of white rats have been studied 
both under conditions of noise and a-tocopherilacetate prophylactic 
administration. The obtained data evidenced of the significant decrease 
of a-tocopherol content in tissues and phase changes in the intensity of 
non-enzymatic and enzymatic lipid peroxidation under conditions of 
prolonged noise action with the level of 91gBA on the white rats. The 
a-tocopherilacetate administration in the dose of 1 mg per kg of animal 

mass has a regulatory effect on the studied parameters.
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ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЕ И АДРЕНЕРГИЧЕСКИЕ СИСТЕМЫ
СТЕНКИ ЖЕЛУДКА ПРИ ЕГО ЯЗВЕННОМ ПОРАЖЕНИИ

Т. Л. ВИРАБЯН
Экспериментальная рефлекторная язва желудка сопровождается истощением тка

невых запасов катехоламинов, угнетением активности холинэстеразы и повышением 
концентрации ацетилхолина. Стимуляция блуждающего нерва и введение ацетилхоли
на усиливают высвобождение норадреналина из желудочной ткани, что более выра
жение) проявляегся при язвенном поражении. Холиноблокирующий препарат кватерон, 
наряду с предупреждением возникновения и развития язвенных поражений слизистой 
желудка, в значительной степени блокирует биосинтез ацетилхолина и истощение Тка
невых запасов катехоламинов.

Ключевые слова: язва желудка, катехоламины, ацетилхолин, холиноблокаторы.

Для раскрытия взаимоотношений местных и центральных звеньев 
физиолог ичеокой регуляции основных функций желудка и механизмов 
язвообразовання определенное значение имеет изучение содержания 
ацетилхолина (АХ), серотонина (5НТ), простагландинов (ПГ) и гиста
мина (Г) в желудочном соке [2, 5, 6, 16, 25].

Анализ экспериментальных данных о взаимоотношениях холинер
гических и адренергических механизмов позволил ‘предположить, что 
пейрогуморальиые компоненты регуляции деятельности желудка могут 
быть пусковыми в продуцировании слизистой оболочкой желудка и дру
гих. физиологически активных веществ, в частности катехоламинов 
[7, 8]. Это представление основывалось также на гипотезе Берна [1], 
согласно которой холинергические механизмы модулируют высвобож
дение НА из окончаний симпатических нервов.

Цель настоящего исследования состояла в установлении количест
венных сдвигов в содержании катехоламинов (КА), АХ и активности 
холинэстеразы (ХЭ) в тканях желудка при его язвенном поражении в 
условиях воздействия холиноблокирующих средств.
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