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ВЛИЯНИЕ у ПРОПАНОЛА НА ПРОЦЕСС ЛИПИДНОЙ 
ПЕРОКСИДАЦИИ В ПЕЧЕНИ И СЕРДЦЕ КРЫС ПРИ 

ВОЗДЕЙСТВИИ ШУМА

Л1. Л! МЕЛКОНЯН. Е. Я. МЕЛИК-АГАЕВА. В. Г. МХИТАРЯН

Ереванский медицинский институт, кафедра биохимии

Под влиянием ■упроннно.ча в условиях акустического стресса в печени и 
сердце крыс изменяется пнтенсянность липидной пероксидаиии, предот­
вращается снижение уровня «-токоферола. регулируется активность супер- 
окснддисмутазы, глутатионпсроксндазь*. г лугатвокредуктазы. глюкозо- 
п-фосфатдегндрогеиазы.
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Under the influence of у-p* •prriol .-hanger the Intensity o£ При! peroxida­
tion, the decrease of the level of »• tocopherol is suopressed. the activity 
of superoxide dismutase. glutathione peroxidase, glutathione reductase 
and ghtcosc-G-phospnate dehydrogenase .$ regulated . the heart and li­
ver of rats under conditions o: acoustic stress.

ПОЛ— fi roKwbcpoA у пропанол—шум.

Ранее нами были показаны выраженные изменения процессов ПОЛ и 
антиоксидантной системы печени и сердца в условиях акустического 
стресса 17. 8]. Это позволяет считать изменения в указанной ckctcmcj 
важным, патогенетическим фактором з реализации шумового в з сй- 
ствия. Продукты ПОЛ оказывают повреждающее действие на клетку, 
вызывая окисление и деградацию различных субстратов, .■кетзукцию 
структурных компонентов бпомембрггл, сопровождающуюся ппгшЗмро- 
•ванием активности ряда ферментов, нарушением п^Сгцеесой ре-сипл;։, 
что в итоге проявляется в изменении интенсивности и направленности 
■клеточного метаболизма.

В связи с вышесказанным становится очевидной необходимость 
разработки мер профилактики и лечения шумовой патологии. основан­
ных на рогулядвн интенсивности процессов ПОЛ. В :֊. '-шей работ.՝ 
ир^.дставлстлы результаты исследовав ня иптенсизнсх t л ир.яь.-ссоч ПО.1. 
сод ржания л «до ген и ог.> антиоксиданта а-Т. а также активности СОД, 
ГП. I Р. Г-6-ФДГ в . чени л серди, белых дыс-сгмиов под деГктнием 
шумя (91 дБА) на с ? профилгктпческого едения у-пропанола.

< к v tut: СОЛ—суперЬксяддисмугазд ГП глутатион пероксида за; ГР ..ту- 
т:֊ । иоире.тукгаза; у-пропанол—Зг5-д|ггрсгбутил--1-пгАрокс1։фенн.тпропан<>л. («сингези* 
рован в Н И Г1 ХИМ полимер» МХП); ФЛ 11—фоновые липп litre перекиси; ПО. I пере­
кисни с-кпслегне .пп’илоп; <^-Т—<х'Т0К0ФеР°л; ’ б-ФДГ ֊ глюкозо-б-фосфзт.’.с1 н.ц о- 
гекг.։и, АЗП—аскорбатзависимое перекисное окисление; НЗП—АДФН-заВнсймое 
nvpcKiic-- ;е окисление; МДА мзлоиовый дкальдегид



Материал и методика. Эксперименты выполнены на белых крысах-самцах мас­
сой 130—200 г. содержащихся на обычном рационе Животные были разделены на 
7 групп, крысы 1 группы служили контролем крыс 2—6 групп подвергали действию 
шума (91 дБЛ> <■ максимальной энергией в области средних и высоких частот. Жи­
вотные 2—7 груш: получали внутрибрюшинно по схеме в течение всего эксперимента 
у-пропанол ։։ дозе 5 мг.-кг массы Споки действия шума составляли соответственно 

1 и S ч, 7, 28 и 56 суг. ежедневно по 8 часов. Жйвотых забивали декапитацией. 
Крысы 7 группы были забиты спустя 24 ՛; после киедекня у-пропанола без озвучива­
ния («интактная группа»}. Все операции проводили на холоду. На исследование 
брали 5- и !()%-пые гомогенаты сердца и печени. Содержание ФЛП определяли по 
описанному методу 110]. уронен։. неферментз։ явного- АЗП и ферментативного НЭП 
ПОЛ по методу [2|

Содержание цТ определяли флуориметричёски [9]. активность ГП. ГР и 
Г-6-ФДГ по опкелчным методам |3. I;?. 13j с некоторыми модификациями; со­
держание белка—по Лоури |11|

Результаты и обсуждение. Данные, средств ;енте в табл. I. сви­
детельствуют о росте уровня а I в печени и сер те как интактных, так 
։՛. экспериментальных крыс во ice исследуемые сроки. Сдвиги наибо­
лее выражены в сердечной мышце и свидетельствуют о выраженном 
пре.вентивно։м действии у-пропанола. способствующем не только сохра­
нению, но и накоплению <z-T ч тканях, чго чрезвычайно важно, посколь­
ку у животных ц условиях акустического стр сса развивается недоста­
точность а-Т [7. 8]

Следует отметить, что уровень сс-1 достиг максимальных величи'П 
у животных 5-й группы i-'l недели воздействия), превысив контрольный 
фон в сердце и печени на 82 и 208% соответственно Через 8 недель 
содержание его нормализовалось ։ печени, в то время как в сердце про­
должало превышать контри ль на 58%. Примечательно выраженное 
снижение уровня Ф.’Н! и сердце и почел i хак интактных животных, так 
и подвергающихся воздействию шума в течение 4 недель. Следует, од­
нако. отмстить некоторое превышение контрольных величин ФЛП че­
рез 8 недель, чю, зможно является следствием обогащения липидов 
клеточных мембран полит пасы 1-ш-иным л жирными кислотами вслед 
ствие значительного роста а-Т з них [1]. При этом отмечается обрат­
ная корреляция между уровнем а-1 и интенсивностью 'индуцировашных 
процессор. ПОЛ; способность к липопереокислению в целом снижается, 
в особенности в НЗП ci-.стеме Значительный интерес представляет 
абсолютное отсутствие активации ни ьшпровадных процессов ПОЛ. в 
отличие от динамики, наблюдаемой как в условиях стресса без профи­
лактики. так и при профилактическом применении а-токоферблацстата 
[7]. Возможно. столь ияраженны.ч ингибирующий эффект обусловлен 
как непосредственно у-я рола волом, гак и его гидроксилированными 
производиымл. ■.•'■лада ■:-n"ivi. цйсокой йгтн радикальной ;:aTi нпостью. 
как это яредполагается в механизме де йствия синтетических антнокси 
дантов из ряда -жранирошнпи!.. х фенолов | '

Изучение активности ферментов амтирадикальной шшиты клетки 
свидетельствует о выраженном подавлении СОД, ГР и Г-6-ФДГ л ак­
тивировании ГП в миокардиальной и печеночной тканях интактных жи­
вотных Однако характер сдвигов значительно меняется в условиях шу 
mob-dto воздействия: при этом сдвиги более выражены в .печени, где про-
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Примечание II количестве ՛ •нгпиых 12—7| 9. 21 . г» показатели ло<говернос1и: Р< (1.001, Р<0,01; Р«),05.

к*
Г а С.1Н и а 1 Влияние шума на ншеиснвносгь ПОЛ и уровень а-Т в печени н сердце белых крыс-самцов на фоне введений у-пропанола (М-ш)

1 !и .՛. 'Лус’-ч." артр.ч И .
гкянь

1 2 3

1 р у и "

4

-

(> 7

• !' нмоль МДА из 
л։ г <А лка

пенс III. 2 ') 1 II > 
(4՜ )

1 05+« ,04я 1 1-1 0,1'6'’ 1.64 1 0.02" 2.9 + 0.22 1.33+0.13 2.3+0.13

сердце ։.ь+о ։ 
(•1Ь>

о • |.о;г 1.2+0 Г’ 0.84+0.05^ 1 Л ‘ о > и.8+0.02 1 36 1 0.1.-,

НЭП. нмоль МДА на 
мг белка

печень 2,3+0.1 
(48)

о. 4+0.03" 1 81+0.1' 0.7+0 03'՝ о.з+1> оз’

0.75 £0 13՛

0.67+0 05* 0 7+0.1"

сорте 1 з+.ол 
(4Я)

0.2 <+0.01" о.х 1-0 05 0.23 .0.02՛' 0.2 Н1.с1 ■ 0.58 + 0.06'

Фоновые липидные пе­
рекиси. нмоль А1 1А и.:

печень 30.3^1.6
(24)

'4 ’ • 6.6՜ 23 6+1.0" 17 1 10 6м 79.9+1 7 1 '.7+1,7е 14 5 1.0.4’

г ткани с ер,тс 26.9+1.6
(54)

2.' 1 ты 18 8 0.6" 10 3+0.6՝ 23.9± 1.04 31 •• Н» '1 |ч.О+О.<н>л

СОЛсрЖ'ИНС я Т ммоль 
на г ткани

ПС 1СПЬ 24 <6+1
(> >

2 ||*<|.1 22.8+0 43.2+1.6’ 74 .0+0 5՜ 23.2 •; 1.1 26 4 +0.4'

сер П1С 26. i-tl.fi
(48)

՛, п >,՝ " 1 43.2+1 2'' 48.0+0.1 11.5^1.9“ 30 и+0.4'



Примечание, см. табл. I

Таблица 2. Активность СОД, ГП, ГР. Г-б-ФДГ в печени н сердце белых крыс-самцов на фоне |Ни-,1СЯНЯ у-П|1О11|»»Н>Л.| (М-1Ч|

Иауч.елг.- параметры Исслсдуе
МЫС (КЙПП

1 р у п Ц ы

։ 2 3 1 5 6 7

СОД, ед. активности 
на мг белка

печень

сердце

28.3+2.0 
(48)

1 1.6+0 •г| 
(-։»)

՛* _■+ ՛..;/

16.4 + 1,2

16.7+0 16°

10.2+0.2’

57.7 + 1.61"

24.9+0 4°

21 • 4 Н1.2

14.3 НГ*

49. 1_2.8"

9.п+О. Г

15.1-1.2“

7.3 И 1.2'

ГП. МКМОЛЬ ГЛ\' ПН НАИЛ 
на мг белка и млн

печень

сердце

0.31+0.01 
(4Ь>

0.25+0.007 
(48)

0.22+0.01"

0.4+0.03°

0.27+0.02

0.38+0.03“

О.25+ОДГ2'

0.0964 0.007"

0.3+0.01

0 1+0.01“

0.36+։ -01

0,57+0.ОР

0.57+0 03"

0.5±0.02'

1 Р, нмоль ТчАДФН пл 
»1 белка в мил

печень

сердце

25.0+0.7 
(48)

16.5+0.7 
(-18)

45.0+1 0

.'.1+2.02

13 5+0.5'

13.0+0,31"

16.9+0.4’

8.1 + 0.7'

ЗО.н+1

1՛՝ 2+1 01*

19.84 0.4*

11.3+0,27°

8.54.0.6’

3.7+0.35"

Г-б-ФДГ II он. ХАЛ'ГП 
на М1 1 .льа н мни

печень

сердце

зз.о+о 1 
(12)

3.7+0 12 
(12)

.4.0+2 9

1.3.04 д.з*

30.0+0.8°

5.7+0. | '

14.7+0,67“

3.5+0.2

36.1+3,08

7 5+0.4*

11,17+0.7“

7.2±0.2т

23.7+0.5°

2.6+0,4.3е

•6
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слеживается общая тенденция к подавлению актлнлисгл ГР. Г-6-ФДГ 
через 8 недель воздействия, восстановлению контрольного уровня ГП и 
активации СОД. В миокардиальной ткани динамика сдвигов отлича­
ется от таковой и печени, т. е. имеет место выраЖегоиая органосяени- 
фичность сдвигов. проявляющаяся в подавления активности ГР п СОД 
и примерно двукратном росте ГП а Г-5-ФДГ. Известно, что изменения 
активности изученных ферментов в определенной мерс обух՜ ювлены 
концентрацией субстратов, уровнем б ноа нт «оксидантов в тканях 15. 
6]. а также изменением н синтезе de novo, что также находится под 
контролирующим вниманием различных регуляторных систем.

Наблюдаемый в ходе эксперимента рост активности ГП. io-види- 
мому, является результатом индуктивного синтеза ферментных систем 
утилизации в ответ на введение синтетических антиоксидантов [5]. 
хотя возрастание уровня ФЛII к концу эксперимента свидетель.тзует 
об интенсификации процессов НОЛ л. по-видимом у, значи те иьно •: 
роите гидроперекисей жирных кисло։. субстратов ГП.

Таким образом. действие упронаяолэ многогранно. ։ он. яляяеь 
«ловушкой» для радикалов, в го же время действует опосредовано, пу­
тем изменения уровня а-Т и активности изученных ,՛ рмент 
нях, что в результате проявляется и полном предотвращении развития 
дефицита а-Т и индуцированных процессов ПО.! лод денсшисм шума 

в гзученных тканях
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