
'fatal accidents produced marked negative inotropic and chronotropic effe
cts in experiments with cultivated sympathetically noninnervated 3-days' 
old chick embryons and sympathetically Innervated left heart ventricle of 
the 7-days։ old chick embrycns.
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УДК 612.12

M. M. МЕЛКОНЯН, А. Г. ШАЛДЖЯН, В. Г. МХИТАРЯН

ВЛИЯНИЕ ШУМА НА НЕКОТОРЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ 
ПАРАМЕТРЫ КРОВИ БЕЛЫХ КРЫС

В эксперименте на белых крысах-самцах изучено действие шума на активность 
Mg 2+ и Na+, К+ АТФ-аз мембран эритроцитов, супероксиддисмутазы эритроцитов, 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и суммарную пероксидазную активность в плазме 
крови.

Выявлены изменения в интенсивности и направленности сдвигов, зависящие как от 
сроков воздействия, так и от изучаемого параметра. Профилактическое введение а- 
токоферилацетата оказывает регупирующее влияние на изучаемые параметры.
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Ранее в условиях воздействия шума на белых крысах-самцах бы
ло показано значительное изменение в тканях интенсивности процес
сов .перекисного окисления липидов (ПОЛ) и снижение уровня важней
шего эндогенного антиоксиданта а-токоферола. играющего, помимо ан
тиоксидантной, важную роль в ряде других метаболических процессов 
[6—8], а также являющегося важным структурным компонентом био- 
мембран- В связи с этим определенный интерес представляет изучение 
мембранной функции клеток. В качестве исследуемого материала на
ми была избрана модель мембран эритроцитов, позволяющая на при
мере изолированной клетки судить о мембранной функции организма в 
целом. Поскольку одной из важнейших функций биомембран является 
осуществление активного транспорта ионов, была изучена активность 
ион-траиспортных Mg2+ и Na+ , К+ -АТФ-аз. Об изменениях в про
ницаемости мембран судили по изменению активности глюкозо-6-фос- 
фатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) и суммарной пероксидазной активности 
(СПА) в плазме крови. Учитывая наблюдаемое нами изменение ин
тенсивности как НАДФН-, так и аскорбат-зависимого ПОЛ в мембра
нах эритроцитов и рост уровня фоновых липидных перекисей в плазме 
под влиянием шума (неопубл, данные), мы изучили активность с-упер- 
оюсиддисмутазы (СОД) крови, играющей важную роль в ферментатив
ной дисмутации супероксидного аниона и таким образом предотвраща
ющей развитие свободнорадикальных реакций в момент их зарождения.

Материал и методика
Эксперименты ставились на белых беспородных крысах-самцах 

массой 150—200 г, содержавшихся в обычных условиях вивариума. 
Животные были подразделены на 3 группы: 1 и 2-я эксперименталь
ные группы подвергались воздействию шума 91 дБА с максималь
ной энергией в области средних и высоких частот. Сроки воздействия: 
1 час, однократно 8 часов, 7, 28, 56 дней ежедневно по 8 часов. При 
этом 2-я экспериментальная группа получала внутрибрюшинно а-токо- 
ферилацетат в дозе 1 мг/кг массы по разработанной нами схеме.

СПА определяли в плазме крови методом, в основе которого лежит 
реакция окисления бензидина перекисью водорода с образованием 
окрашенных продуктов, катализируемая белками с пероксидазной ак
тивностью [4]. Активность Г-6-ФДГ определяли в модельной системе 
по накоплению НАДФН и выражали в мкмоль НАДФН на мл плазмы 
[2]. Активность общей, Mg2+ и Naf, К+-АТФ-аз определяли по мето
ду, описанному М. К- Цильмер и соавт. [5], и выражали в нмоль Pi на 
мг белка в минуту. ,

За единицу активности СОД принимали то количество фермента, 
которое на 50% ингибирует скорость восстановления нитротетразолие- 
вого синего, интенсивность окраски которого определялась при X 535 нм. 
Белок определяли по Lowry [9]. Полученные данные подвергнуты ста
тистической обработке и корреляционному анализу с использованием 
пакета стандартных программ-
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Результаты и обсуждение
Полученные данные свидетельствуют о незначительном возраста

нии СПА через 1 ч от начала воздействия шума с последующим подав
лением через 8 часов. Длительное воздействие шума (7 и 28 дней) со
провождается значительным ростом СПА, однако к концу эксперимен
та уровень ее возвращается к контрольному (рис. 1а). Активность 
Г-6-ФДГ при этом резко возрастает во все сроки эксперимента с макси
мумом через 1 ч от начала воздействия шума (рис. 2),. Описанные из
менения происходят на фоне высоких липидных перекисей плазмы. Ин
тересные сдвиги отмечены в активности СОД крови: она подавлена 
почти во все сроки эксперимента, при этом отмечается обратная корре
ляция как между активностью СОД, так и между СПА и уровнем фоно
вых липидных перекисей плазмы. Наблюдаемые изменения в активно
сти Г-6-ФДГ и СПА свидетельствуют об изменениях в проницаемости 
биомембран, что, на наш взгляд, является следствием изменения интен
сивности ПОЛ в .мёмбранах эритроцитов с последующими структурно
функциональными изменениями их. Известно, что изменения, связан
ные со структурной организацией биомембран, отражаются на актив
ности мембраносвязанных, липидзависимых ферментов, а также на ион-

Рис. 1. Изменения активности СОД эритроцитов в ед. акт.Диг белка ( 
и СПА в ед. оптич. плотиости/жл плазмы (---------- ) в условиях воздействия
шума (а) и при профилактическом введении а-токоферилацегата (б). 
По оси ординат: 1—контроль; 2—1 ч; 3—8 ч; 4—7 дн. по 8 ч; 5—28 дн. 

по 8 ч; 6—56 дн. по 8 ч.

ной проницаемости. Так, изучение общей АТФ-аэной активности, 
включающей в себя ингибируемую оуабаином Na+5K+ -АТФ-азу и не
чувствительную к нему Mg ։+АТФ-азу, показывает, что длительное воз
действие шума приводит к значительному подавлению общей АТФ-аз- 
ной активности, в большей степени за счет Mg3+, играющей важную 
роль и в поддержании формы эритроцитов [10] (рис. За). Анализ по
лученных данных свидетельствует о существовании зависимости актив
ности Mg2+ATФ-aзы от уровня фракций холестерина в мембранах. Ак
тивность Na+ ։ К+ -АТФ-азы подавлена во все сроки эксперимента. Сдви- 
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ги наиболее выражены к концу одноразового восьмичасового воздей
ствия и к концу эксперимента.

Следствием изменения активности ионно-транспортных АТФ-аз яв
ляются изменения в концентрационных градиентах ионов между вне-

Рис. 2. Изменения активности Г-6-ФДГ в плазме крови в условиях воз
действия шума (---------) и при профилактическом введении а-токоферил-

ацетата (---------- ). Обозначения те же.

7 2 3 4 1 6 ' 7 2 3 4 7 Т

Рис. 3. Изменения активности общей (-------- ), Mg*+ (------- ,)
и Na+, К+ (—х—).АТФаз в условиях воздействия шума (а) и профилактиче

ского введения а-токофернлацетата (б) в нмоль Pi/мг белка/жоя. Обо
значения те же.

и внутриклеточной средой, что, безусловно, отражается на направлен
ности и интенсивности метаболизма в клетке. Наблюдаемые измене
ния, вероятно, обусловлены изменениями состава липидов биомембран
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вследствие интенсификации перекисного окисления липидов в них, из
менения микровязкости липидной компоненты, играющей важную роль 
в активности АТФ-аз.

Возможно, изменение фосфолипидного состава биомембран вслед
ствие активирования ПОЛ является решающим звеном в изменении ак
тивности АТФ-аз. Однако имеющиеся литературные данные свиде
тельствуют и о другом возможном механизме контролирования актив
ности АТФ-аз, зависящем от обмена убихинона. В экспериментах по
казаны значительные изменения в содержании убихинона, а также сни
жение активности окислительно-восстановительных ферментных систем 
при авитаминозе Е [1]- При этом авторы работы придерживаются 
мнения о том, что участие а-токоферола в процессах окислительного 
фосфорилирования в значительной мере объясняется контролированием 
обмена и функционирования убихинона и не может быть сведено к ан
тиоксидантному. Это предположение также представляет интерес для 
интерпретации полученных данных, поскольку длительное воздействие 
шума приводит к значительному снижению уровня а-токоферола в тка
нях [3].

Исходя из вышеизложенною и учитывая развивающийся дефицит 
а-токоферола в мембранах, а также принимая во внимание многообра
зие процессов, тесно связанных с уровнем а-токоферола в тканях, мы 
изучали влияние профилактического введения а-токоферилацетата на 
изучаемые параметры. Профилактическое введение а-токоферилаце
тата в течение всего эксперимента способствует поддержанию СПА и 
активности Г-6-ФДГ в плазме на уровнях, близких к контрольны*։ 
(рис. 16, 2). Активность СОД крови при этом резко возрастает в пер
вый день эксперимента с последующим возвратом к контрольному уров
ню через 4 недели воздействия и подавлением к концу эксперимента, 
коррелируя с уровнем а-токоферола в плазме.

Изменения в активности Ne+։ к+ -АТФ-азы при этом имеют ту 
же направленность, что и при воздействии шума, в то время как актив
ность Mg’+АТФ-азы выше контроля во все сроки эксперимента за ис
ключением воздействия шума длительностью I. час (рис. 36).

Таким образам, полученные данные говорят о заметных измене
ниях в активности АТФ-аз мембран эритроцитов, СОД, СПА и 
Г-6-ФДГ в плазме крови в условиях воздействия шума, свидетель
ствующих о значительных структурно-функциональных изменениях мем
бран эритроцитов. Профилактическое введение а-токоферилацетата 
способствует поддержанию изученных параметров на уровнях, близких 
к контрольным. Полученные данные послужат для разработки патоге
нетически обусловленных мер профилактики.

Кафедра биохимии Ереванского медицинского института Поступила 5/1V 1984 г.
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Մ. 1Г. ՄԵԼՔՈՆՅԱՆ, Ա. Լ. ՇԱԼՋՅԱՆ, Վ. Գ. ՄհԻՕԱՐՅԱՆ

ԱՎՄՈԻԿԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՏՈԻՆԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՈՐՈՄ 
ԲԻՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ՅՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՎՐԱ

Սպիտակ առնետների վրա ուսումնասիրվել է աղմուկի ազդեցությունը 
յւնդհանուր,Mg2+և ԱՍՖ֊ազաների ակտիվության վրա էրիթրոցիտս։ յին
թաղանթներում, սուպերօքսիդդիսմուտաղային ակտիվությունը էրիթրոցիտնե
րում դլյոլկողա-6-ֆոսֆատդեհիդրոգենաղայի և ընդհանուր պերօքսիդազային 
ակտիվությունը արյան պլազմայումւ

Ստացված արդյունքները վկայում են տեղաշարժերի մասին, որոնց ին
տենսիվությունը և ուղղությունը կախված է ինչպես ազդակի տևողության ժամ
կետից, այնպես էլ ուսումնասիրվող ցուցանիշներիցւ

Ա-տոկոֆերիլացետատի 1 մ գ/կգ դոզայով ներարկում ը կարգավո րում է 
նկատվող տեղաշարժերըւ

M. M. MELKONIAN, A. L. SHALJIAN, V. 0. MKH1TARIAN

"THE NOISE INFLUENCE ON SOME BIOCHEMICAL PARAMETERS 
OF BLOOD IN ALBINORATS.

In the experiments on male albinorats there was studied the 91 dbA 
level noise influence on the activity of Mg2+and Na+ K^ATPase eryth
rocyte membranes, blood superoxlddlsmutase activity, glucose-6-phosph- 
atdehydroganase activity and summer peroxidase activity in the blood 
plasm.

The change in the intensity and direction ot shifts has been observed, 
depending both on the iufluence terms and the studied parametrs. The 
prophylactic administration of a-tocopherolacetate in 1 mg/kg dose has re
gulating effect on the studied parameters.
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