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Исследована активность ключевого фермента пуринового метаболизма – аденозин-

дезаминазы в сыворотке крови и тканях органов кролика при гиподинамии, установлена ак-

тивация катаболизма аденозина. Выявлена взаимосвязь содержания субстрата аденозиндез-

аминазы аденозина и концентрации молочной кислоты в сыворотке крови животных, под-

вергнутых гиподинамии. Полученные результаты свидетельствуют о  негативном  влиянии 

гиподинамии на организм животных.   

 

Гиподинамия – аденозиндезаминаза – лактат – сыворотка крови 

 
Հետազոտվել է պուրինային փոխանակության առանցքային ֆերմենտի՝ ադենոզինդեզ-

ամինազի ակտիվությունը ճագարի  արյան շիճուկում և օրգանների հյուսվածքներում հիպո-
դինամիայի պայմաններում: Հիպոդինամիայի ենթարկված կենդանիների արյան շիճուկում բա-
ցահայտվել է ադենոզինի և կաթնաթթվի կոնցենտրացիաների փոխկապակցվածություն: Ստաց-
ված տվյալները վկայում են հիպոդինամիայի բացասական ազդեցության մասին:   

 

Հիպոդինամիա – ադենոզինդեզամինազ – կաթնաթթու – արյան շիճուկ 

 

The activity of adenosine deaminase – the key enzyme of purine metabolism – in blood 

serum and tissues of rabbit’s organs during hypodynamia has been studied and activation of 

adenosine catabolism has been established. The interrelation between the content of adenosine 

deaminase substrate and the concentration of lactic acid in the blood serum of animals subjected to 

hypodynamia has also been revealed. 

 

Hypodynamia – adenosine deaminase – lactate – blood serum 
 

 

Ограничение двигательной активности (гиподинамия) является одним из 

мощных стрессорных воздействий на организм и может вызывать развитие разно-

образных патологических процессов [15, 23]. Исследование воздействия гиподина-

мии особенно актуально в связи с тем, что терапия многих заболеваний подразуме-

вает определенную степень ограничения повседневной двигательной активности 

человека.  

Показано, что состояние гиподинамии сопряжено с нарушением процессов 

поступления и утилизации кислорода в ткани и органы и может привести к клеточ-

ной гипоксии [12, 20]. Поскольку вследствие клеточной гипоксии меняется уровень 

энергообеспеченности процессов, начинает преобладать анаэробный гликолиз с на- 

коплением лактата как конечного продукта, то повышение содержания лактата мо- 
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жет сигнализировать о возникшем в результате стрессового воздействия кислород-

ном дефиците. Так как выявлена зависимость между содержанием лактата и сте-

пенью развития различных патологий, в том числе стрессовых, некоторые авторы 

указывают на возможность применения колебаний содержания лактата в качестве 

маркера для индикации стрессового воздействия [13, 16, 17, 19].  

В настоящее время также представляет интерес изучение влияния лактата на 

течение патологических, стрессовых состояний через изменение активности некото-

рых ферментов, в частности ключевого фермента пуринового обмена аденозиндез-

аминазы (КФ 3.5.4.4) [5, 6]. Анализ экспериментального и клинического материалов 

в области различных патологий и стрессовых состояний свидетельствует о немалом 

диагностическом значении определения аденозиндезаминазы (АДА) – фермента 

достаточно чувствительного к различным физиологическим изменениям организма 

[16]. Есть предположения, что изменения активности АДА при стрессе свидетельст-

вуют об адекватной реакции организма на стрессовый фактор [2]. Аденозиндез-

аминаза необратимо дезаминирует аденозин и его различные аналоги, включая фар-

макологически активные, в инозин и его соответствующие малоактивные аналоги 

путем гидролитического замещения NH-групп на OH-группу в положении 6-го ос-

татка пурина или другого гетероцикла [7]. Изучение активности аденозиндезамина-

зы представляет интерес в связи с тем, что его субстрат аденозин в зависимости от 

концентрации в 2-10 раз усиливает выход лактата по сравнению с контролем (без 

аденозина) [13]. А транспорт аденозина из клетки усиливается в условиях ацидоза, 

возможно, обусловленного избытком лактата [1, 22].  

Исследование изменений активности АДА и содержания лактата является 

перспективным направлением для понимания степени нарушения функций орга-

низма в стрессовом состоянии, механизмов развития адаптационного синдрома, 

способствующим выявлению и возможности коррекции этих состояний. 

Целью данной работы является изучение изменений концентрации лактата, 

активности АДА в динамике стрессорного воздействия (гиподинамии), а также в 

динамике стрессорного воздействия на фоне применения фитосбора. 

 
Материал и методика. Лабораторные животные. Исследование проводили на 

кроликах самцах (домашний кролик, Oryctolagus cuniculus). Животные содержались в обыч-

ных условиях вивария, при стандартном режиме освещения и температуры (в помещении с 

температурой воздуха 22 °С, с 12-часовым циклом свет/темнота), имели свободный доступ 

к воде и пище. 

Моделирование эксперимента. Стресс вызывали путем принудительного ограниче-

ния двигательной активности (гиподинамии). Нами был разработан временной период про-

ведения эксперимента. Окончательный режим воспроизведения стрессорного воздействия 

был установлен на основании проведенных многочисленных вариаций (как с изменением 

продолжительности эксперимента, так и продолжительности стрессорного воздействия). 

Выяснилось, что длительность эксперимента 16 дней и ежедневная 3-часовая гиподинамия 

позволяют получaть достоверные и исчерпывающие данные по изучаемому вопросу. Фор-

мирование стресс-фактора вызывали путем горизонтальной фиксации животных на доске 

(16 дней, по 3 часа ежедневно). Влияние гиподинамии как классического стрессорного 

раздражителя на активность АДА, содержание лактата исследовали в сыворотке крови и 

тканях различных органов кроликов. Показатели определяли в первый и далее каждый 3 

день моделирования стресса. Для исследований животные были разделены на 3 группы. 

Контролем служили интактные животные (I группа, n=4), экспериментальной группой 

(группа II, n=6) служили животные, подвергающиеся повторным воздействиям стресса, 

группой сравнения (группа III, n=6) – животные, подвергающиеся гиподинамии с введением 

адаптогенa для оценки возможностей воздействия на физиологические изменения, разви-

вающиеся при стрессе. В качестве адаптогенного препарата использовался 5%-ный водный 

экстракт фитосбора (Calendula officinalis L., Salvia officinalis L., Glycyrrhizae radix, Echinacea 
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purpurea). Экстракцию проводили при t = 70°C, в течение 20 мин. Экстракт применяли в до-

зировке 40 капель на 1 прием в день.  

Определение биохимических показателей крови. Для исследований брали венозную 

кровь в силиконированную пробирку с гепарином каждый 3-й день стрессорного воздейст-

вия. Активность АДА в сыворотке крови определяли по методике Гуисти и Галанти [10], 

основанной на колориметрическом определении аммиака с фенолгипохлоритом. Актив-

ность фермента выражали в мкмоль/мл. Молочную кислоту определяли по реакции Уф-

фельмана [4]. 

Извлечение биологического материала. Для исследования последствий стресса на 

органы сразу после последнего сеанса стрессорного воздействия животных выводили из 

опыта декапитацией. Ткани органов (мозг, печень) гомогенизировали в стеклянном гомоге-

низаторе Поттера–Эльведжейма в соотношении 1:10 (масса/объем) в K+- фосфатном  буфе-

ре (рН 7.4). Гомогенаты центрифугировали 10 мин при 1500 g. Активность АДА в гомоге-

натах тканей органов определяли методом Зелингсона в модификации Силаковой [11]. Ак-

тивность фермента выражали в мкмоль/г.  

Обработка результатов. Достоверность полученных различий оценивали с исполь-

зованием t-критерия Стьюдента [3]. Статистически достоверными считали изменения при 

р<0.05. 

 

Результаты и обсуждение. Интенсивность метаболических изменений, про-

исходящих при гиподинамии, оценивали по содержанию лактата и активности аде-

нозиндезаминазы в сыворотке крови кроликов. В первый день стрессорного воз-

действия в сыворотке крови животных, подвергшихся  гиподинамии (II группа), бы-

ло выявлено снижение активности АДА относительно контрольной группы (I груп-

па). Отмечалось различие показателей активности с исходными показателями  на             

26 % (p<0.05). Tенденция к снижению продолжалась, и на 4 день стресса было заре-

гистрировано различие с контрольной группой на 35% (p<0.05). Казалось, по мере 

увеличения стрессорного воздействия активность фермента должна еще более отк-

лоняться от уровня активности фермента интактных животных, однако далее наблю-

далась динамика повышения активности  фермента, и на 7-й день воздействия пока-

затель  АДА сыворотке крови достиг контрольных значений, а далее повышался (на 

16 сутки относительно контрольной группы на 49%, p<0.05) (рис. 1).  

 

 
               *- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

 

Рис.1. Динамика активности аденозиндезаминазы сыворотки крови кроликов, 

подвергнутых гиподинамии 

 

Таким образoм, при гиподинамии имеет место изменение активности адено-

зиндезаминазы, зависящее от степени (частоты) стрессорного воздействия.  

Для оценки возможностей воздействия на развивающиеся при стрессе фи-

зиологические изменения  был использован адаптогенный препарат (cм. материа- 
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зиологические изменения,  был использован адаптогенный препарат (cм. Материал 

и методика). В первый день стресса активность АДА в сыворотке крови кроликов, 

подвергнутых стрессу с одновременным принятием экстракта (III группа), сни-

зилась относительно контрольной группы на 23% (p<0.05). Средние значения ак-

тивности в группе с применением адаптогена соответствовали показателям в груп-

пе без коррекции. Однако активность АДА сыворотки крови животных, получав-

ших адаптоген, через 7 дней после введения фитосбора превысила исходные по-

казатели на 27.3% (p<0.05), далее закономерность изменений активности фермента 

во II и в III группах сохранялась, но наблюдалось расхождение в уровне актив-

ности. К концу эксперимента показатели активности АДА во второй группе зна-

чительно превысили показатели III группы (рис. 2).  

 

 
*- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

 

Рис. 2. Динамика активности аденозиндезаминазы сыворотки крови  кроликов,  

подвергнутых гиподинамии на фоне применения адаптогена 
  

Поскольку гиподинамия затрагивает жизнедеятельность всего организма 

[21], целесообразно было рассмотреть ее влияние на биохимические процессы во 

внутренних органах. Надо отметить, что практически отсутствуют сведения о ре-

акциях различных органов и тканей на стрессорные воздействия. Серия экспери-

ментов по определению активности АДА в гомогенатах тканей печени, головного 

мозга кроликов на фоне гиподинамии указала на значительные изменения актив-

ности фермента в органах кролика (рис. 3). На 16-е сут с момента стресса по срав-

нению с контрольной группой у животных II группы активность АДА ткани мозга 

снизилась на 37% (р<0.05), а ткани печени – на 44.7% (р<0.05) (рис. 3).  

 

 
*-достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

 

Рис.3. Зависимость активности аденозиндезаминазы тканей различных 

органов  кролика от гиподинамии 
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Существенные изменения активности АДА могут быть результатом относи-

тельного замедления катаболических процессов в тканях органов в условиях гипо-

динамии. У животных III группы значимых отклонений от исходных значений не 

было зарегистрировано и показатели находились в пределах физиологической нор-

мы (активность АДА в гомогенатах тканей печени и мозга снижена на 1.4% и 

1.03%, соответственно). 

Параллельно исследованию ферментативной активности было рассмотрено 

влияние гиподинамии на концентрацию лактата в сыворотке крови лабораторных 

кроликов. Полученные данные свидетельствуют, что в первый день стрессового 

воздействия изменения концентрации лактата сыворотки крови в эксперименталь-

ных группах идентичны: как  во II, так  и в III группе животных концентрация лак-

тата повысилась в 1,5 раза по сравнению с контрольными показателями (p<0,05) 

(рис. 4). Дальнейшая динамика повышения концентрации лактата в группе без 

применения фитосбора не соответствовала показателям группы, получавшей фи-

тосбор. На 4-й день гиподинамии отмечалось расхождение в показателях (во II 

группе содержание лактата повысилось в 2,5 раза относительно интактной пробы, 

в III группе  в 1,3 раза, p<0,05). 

 

 
                    *-достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

 
Рис. 4. Содержание лактата в сыворотке крови кролика под воздействием гиподинамии 

 

В группе без коррекции на 16-е сут выявлено увеличение концентрации лак-

тата на 56,5% относительно физиологической нормы (p<0,05), в группе с введени-

ем фитосбора на 11,1 % (p<0,05).  

Установлено, что при стрессах неизбежны дополнительные энергетические 

траты, которые являются так называемой “ценой адаптации” [9].  Одной из важ-

нейших адаптивных реакций организма является мобилизация энергетических ре-

сурсов, активация гликогенолиза, сопровождающаяся накоплением продуктов рас-

щепления глюкозы – лактата и пирувата. Увеличение содержания лактата в клетке 

при стрессе свидетельствует о недостаточном снабжении клеток кислородом, при-

водящем к клеточной гипоксии и увеличению доли анаэробного метаболизма глю-

козы. Увеличение содержания лактата подтверждает, что стрессорное воздействие 

провоцирует нарушение гликолиза у животных, что снижает роль углеводов в 

энергетике организма. 

С другой стороны, накопление лактата может усилить выход аденозина из 

клеток, и повышение активности АДА можно объяснить ацидозом. Но, возможно, 

изменения активности АДА есть результат изменения содержания аденозина, яв-

ляющегося универсальным  регулятором различных физиологических функций, в 

том числе энергетического обмена [18]. 
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   Таким образом, можно констатировать, что при гиподинамии в сыворотке 

крови наблюдается активация катаболизма аденозина, а также  увеличение содер-

жания лактата, что, возможно, характеризует активацию основных защитных сис-

тем организма.                 

Обнаруженные изменения активности АДА позволят создать комплекс 

профилактических мероприятий по предотвращению развития последствий 

влияния гиподинамии на организм. Полученные результаты могут служить 

основанием для рассмотрения возможности применения использованного нами 

фитосбора в качестве средства, предотвращающего неблагоприятные 

патологические эффекты при острых и хронических стрессогенных воздействиях. 
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