
фасолевой зерновки—18,7 м.М. Примечательно, что величины К! I изо- 
энзима аргиназы на всех стадиях метаморфоза фасолевой зерновки по­
разительно схожи. А что касается К։ II изоэнзима личинок для пролина, 
то абсолютное значение ее намного ниже такового I изоэнзима. Имен­
но этот низкомолекулярный энзим отсутствует как у куколок, так и у 
жуков. По-вндн.мому, он и функционирует в орнитиновом цикле личи­
ночной стадии фасолевой зерновки |1].

Нами определен и молекулярный вес аргиназы жуков фасолевой 
зерновки, который оказался равным 257000 (рис. 3). Таким образом, 
молекулярный вес этой аргиназы близок к аналогичному показателю 
аргиназ многих неуреотелическнх организмов.
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Аннотация Изучено влнииис ннзкочастогны.х акустических колебаний на 
процессы перекисного окисления липидов и состояние .чнгпокепдантной си­
стемы в мозге, иеченн и сердце. Показана двухфазносп. дейсшия <х-токо- 
ферола.

Отмечается рост фоновых липидных перекисей, подавление процессов 
ферментативного ПОЛ, фззность сдвигов а активности ферментов глутатн- 
оипсрокснданы, глу։а|ионредуктазы, суперохснддисмутазы и глюкозо-б- 
фбсфэтдегидрогоназы. Интенсивность и направленность сдвигов зависят 
от длительности воздействия и вида гкапн.

377



Ա՚յոս-.ui jjiui ՈարէւՏՆսյււիրվհւ I; gyibp Հւսճաքսականսւ^յան Xuiyliuij/ib տատան ում •

'ч/ipft Iiiqrjhr/rup քուՆր ւ՚արւք/է, ոպեղի ե սրտի էիպՒղային ղերօրսվւղացմսւն պրո­

ցեսների և Հակաորսիղանտաքին համակսրրղի վրա /:ացահայտվնք են ՀՀ-Ա4։1/ոֆերո/ի 
j/անակի ճաղա էին փոփո՚Հյույ)  jH՛-ններ, քիպքէւյսւէին ղերօրսիղնհրի աճ. ֆերմենսէաէոիվ 
ղերօրսքէղացման պրոցեսի ճնշում: Նեաւով I: ■ են ւքյո՛ «՚ աթիոնղերօրւէիղէսղա. Ոքուտա- 
pftitbnbrfnil/utuiijui. սուպերօրսիղղիսմոէ սրաղա It ղք քՈէ.կողո-6-ֆոսֆատղեհիղրողե ■ 
նազա ֆէրմ ենտների ակտիվւ՚րթ :ան ւոեղ աշարո եր, որոնց ինաենսիվւէւթյրոնր և ուղ. 
ղությունր կախված f ինչպես ճետադոտվող հ յուսվածրի տեսակից. այնպես Լք 
սւղղւսկի էսղղման մամէյեսւիցւ

Abstract — The extremely low .requeue? -acoustic rscillations Influence 
on the lipid peroxidation processes and antioxidant system of brain, liver 
and heart. The biphasic changes of з-tocopherol зге established.

The increase oi the phone of 01՜ lipid peroxides, the suppression 
of KADPH -depended ilpid peroxidation with the phasic changes 
in the glutathlonperoxldase. glutathionreduel-jsv, superoxlddismntase and 
giucose-6 pho$p!։a։e;Jehydrogenase are noted. The changes intensity and 
direction depend both on the action term and the type of the studied 
i issue.

Ключевые слове. низкочастотные акустические колебания, перекисное o\«C/?.-;.?uc 
липидов. снтиоксибайтная система.

В настоящее время внимание исследователей привлекает изучение воз­
действия на живой организм низкочастотных акустических колебаний 
(ПАК) высокой интенсивности, характерных для промышленного про­
изводства и интенсивного транспорта [9. 10]. Однако то сих пор нет 
единого мнения о характере воздействия НАК на живой организм и про­
должает оставаться спорным вопрос и допустимых уровнях и длитель­
ности их воздействия [ 111. В связи с этим важное значение приобре­
тает изучение биохимических сдвигов з дрганах н тканях организма в 
условиях воздействия НАК. В настоящей. работе пре г гаваек?՝ резу 
таты изучения процессов ПОЛ и состояния антиоксидантной системы в 
мозге, печени и сердце белых крыс при длительном воздействии НАК.

Митерии.: и .щ՛ Эксперименты ставили ■ белых крыслх-самг.ах кассий
150—200 г. содержащихся на стандартном ранп՛.- Жнн<>1 (мс были рлз . ат- < 
6 групп: одна контрольная г, 5 опытных, подвергающихся н зздсйстпню НАК урознем 
105 дБ а диапазоне частот 4—8000 Гц. с максимальной энергией и области 10 Гц. Сро­
ки воздействия 2, 3. •!. Я. 12 недель (ссюгветствен։։՝- 2՝. 3-. 5 и б я группы! круг ■
суточно.

Животных забивали декапитацией. Тиаим перфузировали 0.154 У» раствором КС!. 
На исследование брали ЮТгкые гомогенаты мозга. сердца и печени Содержав»։Ф ՛ 
новых липидных перекисей 1ФЛП1 определяли по описанному методу [И], уровень 
аскорбатзавнснмок» (нефермент.ттквного) - АЗИ и НЛДФН-завнснмог՝՛ (ферментат ; • 
кого)—НЗП ПОЛ по известному методу [1] Содержание • нчкоферола ГГФ) ՛։• 
рбделяли флуоримстрнческн [12]: активность глутатнокпероксидазы (ГП), глу:.гы՛՝ • 
редуктазы (ГР) и глюкозе- 6 фосфаг.ити.-.рспеиазы (Г-б-ФДГ) -՛< методам, -н՛.՛ 
г; [2, 16], с некоторыми модификациями; содержание белка- а՜ Лоури |Н]

Ргз'./льтаты :: обсуждение. Результаты экспериментов Свидетель­
ствуют об оргапоспецнфнчностн действия НАК. В мозге отмечается по­
вышение уровня Ф.'Ш, наиболее выраженное через 8 недель воздей­
ствия. Динамика изменений этого показателя в сердце прямо противо­
положна наблюдаемым в мозге: в течение всего эксперимента, за нсклю- 
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‘тенкем 12-недельнж о воздейстзия, содержание ФЛП значительно ниже 
контроля. В печена выраженный рост ФЛП через 4 недели воздействия 
сменяется резким снижением их уровня через 8 недель Интересно от­
метить. что а сердце и печени крыс при 8- и 12-недельном воздействии 
уровень ФЛП нормализуется.

Несомненный интерес представляет, на наш взгляд, повышение уров­
ня ТФ во всех исследуемых тканях у животных 2-й и 3-й групп (ри 
I >. Наиболее выраженные изменения отмечаются в сердце (—131%).

Рис I. Уровень ТФ в-мозге. печено н серд­
це крыс-самиав з условиях воздействн*՛ 
НАК (мкг на ггк). По осн абсцисс; I — 
контроль. 2 -2-нсдслын.с, 3—3-нед.. 4 1՛ 
։ед., 5—8-кед.. 6—12-нел. воадёйсгвис. Н.։ 

остальных рисунках обозначения те же.

Однако 12-нёделыгос пребывание животных в условиях эксперимента 
приводит к норма, иза. ни уровня ТФ в сердце и снижению его в мозге 
(—37%) и печени < -60%), что. по-внднмому, является результатом 
вовлечения этого антиоксиданта в реакции свободно-радикального окис­
ления. Интенсивность АЗП возрастает во всех исследуемых тканях у 
животных 2-й группы, особенно в сердце. Пребывание животных в ус­
ловиях эксперимента больше 3 недель приводит к нормализации АЗП в 
мозге, сердце и пенена, однако к концу эксперимента он подавлен в моз­
ге (на 20%), печени (на 44%). сердце (на 73%). Отмечается однона­
правленность сдвигов в содержании ТФ и АЗП.

Характер изменений НЗП несколько иной: выявлено угнетение 
процессов ферментативного ПОЛ во всех тканях в течение всего экспе­
римента. Процесс этот наиболее выражен в сердце. Различия в про­
цессах АЗП п.НЗП ПОЛ могут быть обусловлены как нарушением сба­
лансированность ;՛ анти жеидантной системе, представленной тканевы­
ми воде- и жирорастворимыми антиоксидантами и каскадом ферментов, 
осуществляющих обезвреживание активных форм кислорода, так и из­
менениями липидного, в ча< гности жнрнокислотного, состава клеточных 
компонентов. Известно, что субиратами неферментативного ПОЛ в тк.-. 
нях млекопитающих могут быть любые ненасыщенные жирные кислот: 
|НЖК). в том числе и моиосновые. тогда как ферментативного—только 
полн.н.ека.сыщенные ЖК, содержащие 1,4 цис. цис-пентадиеибвыс груп­
пировки. Важное значение в этом аспекте приобретает также то. что 
субстратам ферменташн ого ПОЛ служат по.1ниенгкыщеиныс ЖК. ло-

Кнологнческнн журнал Армении. т. 40. № 5—3
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калнзованные в строго определенных локусах мембраны, в то время как 
в процессы АЗП могут вовлекаться, вероятно, любые мембранные по- 
лнвеиасыщенные ЖК [4].

Активность СОД, ГП, ГР и Г-6-ФДГ подавлена в мозге животных 
2-н группы (рис. 2а, б; За, б) Однако у последующих эксперимен­
тальных групп динамика изменения активности этих ферментов отличя-

Рнс. 2. Активность СОД (ед. акт. на мг белка)—а и ГП (мк моль глутати­
она на мг белка)—б ь мозге, печени и сердце белых крыс е условиях воз ­

действия НАК.

Рис. 3. Активность ГР (нмоль НАДФН на мг белка} —л и Г-о-ФДГ (нмоль 
НАДФН на мг белка) -и—в мрзге, печени и сердце белых крыс-самцов в 

условиях воздействия НАК

стся: активность ГП и Г-6-ФДГ нарастает в ходе эксперимента, дости- 
ак максимума у животных б-н группы, к то время как активность ГР՜ 

и СОД подавлена почти у всех групп животных. Исключение состав­
ляет СОД животных 3-й группы (рис. 2э).

380



Таким образом, полученные данные свидетельствуют о значитель­
ных изменениях з процессах ЛОЛ в тканях, что может быть следствием 
реализации неспекифической стрессовой реакции, развивающейся и ус­
ловиях воздействия НАК Однако, на наш взгляд, важный вклад в раз 
витке наблюдаемых изменений вносит непосредственное прямое влия­
ние НАК на организм з ;елом. Основанием для подобного предположе­
ния служат данные Маргулиса п др о развитии свободнорадикальных 
реакции в модельной системе иод влиянием акустических колебаний ча 
етотой 7—200 Гц [5].

Анализ получение laumux может служить экспериментальным 
но ՛ л ерждением благоприятного воздействия ИЛК на органы и ткани 
пр ! относительно непродолжительных воздействиях, определенной ня- 
тенспаности я определенных частотных характеристиках. При этом от­
мечается значительное обогащение сердца, мозга и печени ТФ у живот­
ных 2—3 групп, что, возможн", лежит в основе положительного эффек­
та НАК- В мозге к концу эксперимента уровень ТФ и интенсивность 
индуцированных процессов ПОЛ приближается к норме.

Однако длительное вендей.твие НАК приводит к небалансу в ан- 
тйОкснДантной ферментной системе ряда органов, снижению уровни 
ТФ в тканях, что свидетельствует об истощении антиоксидантной си­
стемы, являющейся важным звеном в цепи регуляторных механизмов. 
При этом следует отметить органоспецифйчность в выраженности нз- 
менений. По-видимому, в основе неблагоприятного эффекта длитель­
ного воздействия НАК. о чем свидетельствуют многочисленные литера? 
турные данные [3. 8, II], лежат именно этот механизм. В доступной нам 
литературе приводятся данные, касающиеся более высоких уровней 
НАК (115—140 Б) и во всех случаях длительного воздействия, при 
этом отмечаются грубые морфологические изменения в тканях и значи­
тельные изменения в биохимических параметрах; выян тепа зависимость 
не только от уровня НАК, но i от действующей частоты. Интересно 
отметить, что в условиях воздействия НАК значительно меняется уро­
вень аскорбиновой кислоты, одного из важных тканевых антиоксидан­
тов, в мозге, надпочечниках и печени. Разнонаправленность сдвик... 
объясняется не только изменением частоты и времени воздействия, но 
и развои «заинтересованностью» органов к действующим частотам и 
степенью выраженности вызванных изменений [8] Отмечаются также 
выраженные сдвиги в микроэлементом составе органов и тканей, в 
тон числе железа н •. еан, играющих важную роль в процессах разви­
тия ПОП и детокскьзции активных форм кислорода [10].

Гакнм образом, полученные результаты свидетельствуют об актив­
ном участии процессов ПОЛ и антиоксидантной системы в реализации 
воздействия НАК на живой организм. Интенсивность и направленность 
отмечаемых изменений зависят от длительности воздействия НАК. и 
вида исследуемой ткани.
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УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН У КРОЛИКОВ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ 
ВИБРАЦИИ И ШУМА

С. .И. МИНАСЯН. И И -ХДЛМЯН. 21 А. ПЕТРОСЯН 

Ереванский тосуларствепнын университет, кафедра физиологии ч/ж

Аннотация При многократном воздействги вибрации и шума выявлено 
снижение содержания сахара в крови и глик--:ена ае՛;-.. . .и-ков, изме­
нение ответных биохимических реакции. Отмечалось удлинение времени 
гликемической реакции на сахарную нагрузку, увеличение ^осплихемачс-- 
схого коэффициента.

11.սրւաւո<փս: — Վիրրացիտյի I, աղմուկի րաղմւսնվւսգ ազրյեցաք/ յան պայմաններում 
գիտվհյ կ արյան չարարի ձ {յարրի 'օԻկողենի քանակի նվազում, կենս ա յ>իմ իակաե 
Ա<ւէ^անք>շնԼրի պատասխան ոես<կցիա>ի փոփոխ ր.ւի յրսն ֆիզիկական գործոնների 
տէսս։ ազքւ/-ցուիյան էանգեպ։ Միաէ/ամանակ յարարափե ծ աևրարէոնվ աձո< թ յան 
պայմաննԼրույ րյիավե։ I զւիկեմիկ ոէւսկցիափ ՆամաՆակ)։ երկարում, ե:ո զ/իկեւք իկ 
ւյործակցի մեծարում:

Abstract During multiple action oi vibrat.on and notse decrease ol su- 
^ar c nlcnt .:։ blood and licet give 'gt՛ ։, char.ge o response reactions of 
btochcnt.cil parameters on testing action oi vibr.-jlon and r.<՛ >e have be­
en ss-.d ' s!.։ .J. liKio.>.՝e of :in.c ..-t g'.y< cinic re; emu on y . charge- and 
that of posigiyccn-.lc ccefhde։՝.։ is observed uel..
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