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Пубертат є одним з найбiльш складних
i вiдповiдальних перiодiв онтогенезу, пiд час
якого органiзм поступово досягає ознак ста-
тевої зрiлостi внаслiдок нейрогормональної
перебудови. Процеси статевого розвитку ор-
ганiзму генетично детермiнованi, але водно-
час вони знаходяться пiд впливом ендоген-
них та несприятливих факторiв середовища.
Зокрема, численнi дослiдження останнiх де-
сятилiть дають можливiсть стверджувати,
що в перiодi статевого дозрiвання змiню-
ється стiйкiсть органiзму до стресу [1–3]. Са-
ме це може служити однiєю з причин значно-
го поширення в пубертатному вiцi серцево-
судинних захворювань, неврозiв, патологiї
шлунково-кишкового тракту [4, 5].

Вiдомо, що в результатi впливу стресу
на органiзм у клiтинах виникає стан окси-
дативного стресу, який являє собою пору-
шення рiвноваги мiж антиоксидантами та

прооксидантами в бiк останнiх [6, 7]. На-
слiдком стимуляцiї вiльнорадикальних про-
цесiв стає накопичення в клiтинах продуктiв
вiльнорадикального окислення, в тому числi
i цитотоксичних альдегiдiв, що пiдтвердже-
но рядом експериментальних робiт [8–10].
Альдегiди здатнi пошкоджувати не лише
внутрiшньоклiтиннi структури, але й шля-
хом дифузiї i транспорту досягати бiльш вiд-
далених мiшеней [11]. Їх детоксикацiя є не
лише необхiдною умовою для нормального
функцiонування органiзму, а й важливим
шляхом захисту органiзму вiд дiї пошко-
джуючих ефектiв оксидативного стресу. До-
ведено, що активнiсть ензимiв вiдновного
шляху утилiзацiї ендогенних альдегiдiв та
антиоксидантних ферментiв змiнюється за
умов стресу в пубертатному вiцi [12–15]. Для
бiльш глибокого розумiння процесiв, що вiд-
буваються в клiтинах при стресi, доречним
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є вивчення змiни активностi ферментiв оки-
слювального шляху утилiзацiї карбонiльних
продуктiв. Особливу роль серед них вiдi-
грають альдегiддегiдрогенази (К.Ф. 1.2.1.3
i 1.2.1.4) [16, 17], якi каталiзують окислен-
ня альдегiдiв до вiдповiдних карбонових ки-
слот. Вiдомо, що активнiсть та вмiст даного
ферменту в клiтинах певною мiрою впли-
ває на їх стiйкiсть до вiльнорадикального
пошкодження [18].

У зв’язку зi становленням репродуктив-
ної системи та гормональною перебудовою
органiзму у пiдлiтковому вiцi, зацiкавлює
вплив статевих гормонiв на змiну актив-
ностi ферментативної системи окислення
карбонiльних продуктiв вiльнорадикально-

го окислення. Зокрема, викликає iнтерес
вплив тестостерону (Ts) як ключового гор-
мону в забезпеченнi статевого дозрiвання чо-
ловiчої статi на модуляцiю активностi альде-
гiддегiдрогенази (АЛДГ) як одного з основ-
них ферментiв, що каталiзують окислення
ендогенних альдегiдiв. У лiтературi зустрi-
чаються поодинокi данi щодо ролi гормонiв
статевих залоз на експресiю генiв альдегiд-
дегiдрогенази [19], хоч детальнi уявлення
стосовно даного питання вiдсутнi.

Враховуючи це, метою роботи стало ви-
вчення впливу тестостерону на активнiсть
альдегiддегiдрогенази у серцi та печiнцi ка-
строваних щурiв за умов iммобiлiзацiйного
стресу.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на 80 щурах-сам-
цях лiнiї Вiстар 2-мiсячного (пiзнiй пубер-
тат) та 3-мiсячного вiку (рання статева зрi-
лiсть) [20]. Тварин утримували в умовах
вiварiю на стандартному рацiонi харчуван-
ня вiдповiдно до «Загальних етичних прин-
ципiв експериментiв на тваринах» (Украї-
на, 2001). Для вивчення впливу тестосте-
рону на активнiсть АЛДГ вiдтворено мо-
дель гiпоандрогенiї шляхом кастрацiї щурiв
у 45-денному вiцi. Тварин вказаних вiкових
груп розподiляли на 4 пiдгрупи: 1 — кастро-
ванi щури; 2 — кастрованi щури, якi зна-
ходились в умовах iммобiлiзацiйного стресу;
3 — кастрованi щури, яким внутрiшньом’я-
зово вводили розчин фармацевтичного пре-
парату тестостерону пропiонату на стериль-
нiй рослиннiй олiї в дозi 0,1 мг/100 г ма-
си тiла та додатково iммобiлiзували; 4 —
iнтактнi тварини того ж вiку (контрольна
група). Парентеральне введення екзогенно-
го тестостерону здiйснювалось одноразово
за 2 доби до забою тварин. Для вiдтворення
iммобiлiзацiйного стресу щурiв прив’язува-
ли до нерухомої опори на п’ять годин щодня
протягом двох дiб [20].

Щурiв декапiтували пiд легким ефiрним
наркозом вiдповiдно до вимог Європейської
конвенцiї про захист хребетних тварин, якi
використовуються для експериментальних
та iнших наукових цiлей (Страсбург, 1986).

З грудної клiтки та черевної порожнини ви-
даляли серце та печiнку i помiщали в охоло-
джений iзотонiчний розчин хлористого нат-
рiю. Мiокард i тканину печiнки подрiбнюва-
ли та гомогенiзували в скляному гомогенi-
заторi Поттера-Ельвегейма. Готували 30%
гомогенати у 0,9% розчинi хлористого нат-
рiю. Отриманi гомогенати центрифугували
при 1000 об/хв протягом 3 хвилин у рефри-
жераторнiй центрифузi РС-6. Супернатанти
використовували в дослiдженнях. Усi проце-
дури проводили при 4–6℃.

В отриманих гомогенатах мiокарда i пе-
чiнки визначали активнiсть НАД-залежної
АЛДГ з використанням глутарового альдегi-
ду в якостi субстрату [21]. Концентрацiю бiл-
ка в пробах визначали за методом O. Lowry
et al. (1951). Концентрацiю тестостерону
в сироватцi кровi визначали iмунофермент-
ним методом з використанням комерцiй-
них наборiв реактивiв ТОВ «НВЛ Гранум»
(Україна, Харкiв).

Статистичну обробку результатiв дослi-
джень проводили з використанням паке-
ту статистичних програм Microsoft Exсel
та «SPSS Statistics 17.0». Отриманi да-
нi представленi як середнє арифметичне,
статистична похибка середнього арифмети-
чного та медiана (X±SX ; Ме). Оцiнку розбi-
жностей мiж групами проводили за допомо-
гою U-критерiю Уiлкоксона (pu). Для ана-
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лiзу кореляцiйних зв’язкiв вираховували ко-
ефiцiєнт кореляцiї Пiрсона (r). Проводили
регресiйний аналiз, де R2 — частина вибiрки

у вiдсотках, яку охоплює рiвняння регресiї.
Розходження мiж даними вважали достовiр-
ними при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами попереднiх дослiджень
встановлено певну залежнiсть мiж активнi-
стю АЛДГ i рiвнем тестостерону в серцi ка-
строваних щурiв 2- та 3-мiсячного вiку [22].
В умовах гiпоандрогенiї активнiсть ензиму
пiдвищується у 3-мiсячних тварин i не змi-
нюється в молодшому вiцi (табл.).

Вiдомо, що карбонiльнi продукти вiль-
норадикального окислення iнтенсивно утво-
рюються в процесi оксидативного стресу,
який є наслiдком дiї цiлого ряду факторiв,
в тому числi стресу iммобiлiзацiї [8]. В ре-
зультатi проведених дослiджень встановле-
но, що внаслiдок дiї iммобiлiзацiйного стре-
су на кастрованих щурiв обох вiкових груп
активнiсть АЛДГ у 2-мiсячних щурiв не змi-
нювалась, а у 3-мiсячних тварин — збiль-
шувалась в 1,6 рази порiвняно з кастрова-
ними щурами вiдповiдного вiку (pu <0,02).
Тобто, можна говорити про компенсаторне
пiдвищення активностi АЛДГ у кастрова-

них тварин 3-мiсячного вiку у вiдповiдь на
дiю iммобiлiзацiйного стресу. Слiд зазначи-
ти, що рiвень тестостерону при цьому не
змiнювався у жодної з дослiджуваних груп
тварин i залишався зниженим порiвняно зi
щурами контрольної групи вiдповiдного вi-
ку (pu <0,02 — для 2-мiсячних та pu <0,01 —
для 3-мiсячних тварин) (див. табл.).

В ходi регресiйного аналiзу з високим
ступенем iмовiрностi встановлено наяв-
нiсть тiсного взаємозв’язку мiж показни-
ками активностi АЛДГ у серцi та рiв-
нем тестостерону у iммобiлiзованих щу-
рiв обох вiкових груп (АЛДГ=89,7 Тs;
R2=75,1%; pu <0,01 — для 2-мiсячних
щурiв i АЛДГ=243,2 Тs; R2=83,8%;
pu <0,01 — для 3-мiсячних щурiв).

Варто зазначити, що активнiсть дослi-
джуваного ензиму в умовах стресу в 1,7
рази вища у тварин 3-мiсячного вiку по-
рiвняно з 2-мiсячними щурами (pu <0,05).

Т а б л и ц я
Альдегiддегiдрогеназна активнiсть у гомогенатах серця та печiнки

щурiв рiзного вiку, X ± SX , Ме, n =8

Експери-
ментальна

група

2 мiсяцi 3 мiсяцi

Тs, нмоль/л

АЛДГ, нмоль
НАДН/(мгбiлка· хв) Тs, нмоль/л

АЛДГ, нмоль
НАДН/(мгбiлка· хв)

Серце Печiнка Серце Печiнка

Кастрацiя 1,0± 0,11)

0,9
137,3± 27,9

130,1
72,7± 17,7

58,9
0,7± 0,12)

0,8
108,9± 13,6

105,1
300,9± 44,82), 3)

300,1

Кастрацiя +
стрес

1,0± 0,21)

0,9
105,3± 18,7

112,4
162,0± 25,93)

150,6
0,8± 0,12)

0,8
177,9± 22,8*

176,8
113,4± 18,1*

86,7

Кастрацiя +
стрес +
тестостерон

3,0± 0,73), 4)

2,3
99,4± 13,8

92,6
120,6± 31,5

105,2
4,4± 0,8**

5,5
108,6± 13,3**

98,2
140,6± 17,5

147,5

Контроль 3,1± 0,7
2,3

112,5± 17,5
122,0

80,9± 19,8
81,0

4,9± 1,2
5,5

82,1± 7,2
79,5

108,8± 7,2
102,9

П р и м i т к а. * — p <0,02 по вiдношенню до групи 3-мiсячних кастрованих тварин; ** — p <0,02 по
вiдношенню до групи 3-мiсячних кастрованих та стресованих тварин; 1) — p <0,03 по вiдношенню до
групи 2-мiсячних тварин контрольної групи; 2) — p <0,01 по вiдношенню до групи 3-мiсячних тварин
контрольної групи; 3) — p <0,03 по вiдношенню до групи 2-мiсячних кастрованих тварин; 4) — p <0,03 по
вiдношенню до групи 2-мiсячних кастрованих та стресованих тварин.
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Таке збiльшення активностi АЛДГ може бу-
ти пов’язане з бiльш високою чутливiстю
мiокарда до пошкодження при стресi, а за
умов пiдвищення каталiтичної активностi
АЛДГ формуються передумови для захи-
сту серцевого м’яза вiд вiльнорадикального
пошкодження при стресi. Для 2-мiсячного
вiку подiбний механiзм захисту мiокарда вiд
стресорного пошкодження не є характерним.
Очевидно, цей механiзм вiдiграє певну роль
у пiдвищеннi чутливостi серця до ушкоджу-
ючої дiї стресу на етапi статевого дозрi-
вання.

При екзогенному введеннi тестостерону
та за умов дiї стресу активнiсть АЛДГ у сер-
цi 2-мiсячних тварин не змiнювалась. Однак
введення тестостерону 3-мiсячним щурам,
якi додатково знаходились в умовах iммобi-
лiзацiйного стресу, призводило до блокуван-
ня активностi АЛДГ порiвняно зi стресова-
ними 3-мiсячними щурами (pu <0,02). Тоб-
то можна говорити про зворотну залежнiсть
мiж концентрацiєю тестостерону та активнi-
стю АЛДГ у серцi 3-мiсячних тварин.

Результати дослiдження активностi аль-
дегiддегiдрогенази в гомогенатi печiнки щу-
рiв рiзного вiку за умов стресу та введен-
ня екзогенного тестостерону наведено в таб-
лицi. Встановлено, що моделювання гiпого-
надизму у 2-мiсячних тварин не супрово-
джується змiною активностi АЛДГ у пе-
чiнцi. Однак регресiйний аналiз пiдтвер-
див наявнiсть взаємозв’язку у тварин да-
ної групи мiж показниками концентрацiї
тестостерону та активностi АЛДГ у печiн-
цi (АЛДГ=76,4 Тs; R2=87,4%; pu <0,01).
У той же час у 3-мiсячних кастрованих
щурiв ферментативна активнiсть збiльшу-
ється в 2,8 рази вiдносно тварин контроль-
ної групи (pu <0,002). Рiвняння регресiї,
що описує взаємозв’язок дослiджуваних па-
раметрiв у 3-мiсячних кастрованих щурiв,
має вигляд — АЛДГ=430,8 Тs; R2=89,5%
(pu <0,01).

Зважаючи на отриманi результати експе-
риментальних дослiджень можна припусти-
ти, що одним iз механiзмiв впливу тестосте-
рону на окислювальний шлях метаболiзму
карбонiльних продуктiв вiльнорадикально-
го окислення в тканинах печiнки є обме-

ження активностi АЛДГ. Дане припущення
пiдтверджує проведений кореляцiйний ана-
лiз, в результатi якого виявлено негативний
зв’язок середньої сили мiж концентрацiєю
тестостерону в сироватцi кровi та активнi-
стю АЛДГ у печiнцi щурiв 3-мiсячного вiку
(r =–0,63).

В результатi вивчення активностi АЛДГ
печiнки щурiв рiзного вiку в умовах iммо-
бiлiзацiйного стресу встановлено, що у ка-
строваних щурiв 2-мiсячного вiку актив-
нiсть ферменту в умовах стресу зростає бiль-
ше нiж удвiчi порiвняно з кастрованими
тваринами (pu <0,01). В той же час у пе-
чiнцi кастрованих щурiв 3-мiсячного вiку
при стресi реєструється зниження активно-
стi дослiджуваного ензиму на 62% порiв-
няно з кастрованими тваринами цього вiку
(pu <0,007). Рiзноспрямованi змiни активно-
стi АЛДГ у печiнцi кастрованих щурiв 2- та
3-мiсячного вiку дозволяють зробити припу-
щення про iснування тканиноспецифiчних
особливостей регуляцiї активностi дослiджу-
ваного ензиму за умовами стресу на рiзних
етапах онтогенезу. Слiд зазначити, що в хо-
дi регресiйного аналiзу встановлено наяв-
нiсть взаємозв’язку мiж показниками рiвня
тестостерону та активностi АЛДГ у печiн-
цi iммобiлiзованих щурiв обох вiкових груп
(АЛДГ=139,8 Тs; R2=79,9%; pu <0,01 —
для 2-мiсячних щурiв i АЛДГ=122,1 Тs;
R2=75,9%; pu <0,01 — для 3-мiсячних
щурiв).

В умовах iммобiлiзацiйного стресу на
фонi введення тестостерону альдегiддегi-
дрогеназна активнiсть печiнки як у 2-, так
i в 3-мiсячних щурiв залишалася незмiнною
вiдносно стресованих щурiв того ж вiку.

Таким чином, отриманi результати екс-
периментальних дослiджень свiдчать про те,
що одним iз механiзмiв впливу тестосте-
рону на окислювальний шлях метаболiзму
ендогенних альдегiдiв у тканинах печiнки
та серця є обмеження активностi АЛДГ.
Можна припустити, що тестостерон, впли-
ваючи на експресiю генiв АЛДГ з низь-
кими каталiтичними властивостями, пригнi-
чує тим самим процес утилiзацiї карбонiль-
них продуктiв у окислювальних перетво-
реннях.
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ВИСНОВКИ

1. Внаслiдок впливу стресу на тлi гiпоан-
дрогенiї реєструються рiзноспрямова-
нi змiни активностi альдегiддегiдроге-
нази, якi мають тканиноспецифiчний
та залежний вiд вiку характер.

2. Вплив тестостерону на iндукцiю аль-

дегiддегiдрогеназ в умовах стресу вiд-
мiчається лише в серцi 3-мiсячних ка-
строваних щурiв, де спостерiгається
обмеження ферментативної активно-
стi за умов екзогенного введення дано-
го гормону.
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ВПЛИВ ТЕСТОСТЕРОНУ НА АЛЬДЕГIДДЕГIДРОГЕНАЗНУ
АКТИВНIСТЬ ТКАНИН ВНУТРIШНIХ ОРГАНIВ ЩУРIВ ЗА УМОВ

IММОБIЛIЗАЦIЙНОГО СТРЕСУ

Волкова Ю.В., Плехова О. I., Сухова Л.Л., Козлова О.С.

ДУ «Iнститут охорони здоров’я дiтей та пiдлiткiв НАМН України», м. Харкiв
volkova1804@mail.ru

Доведено, що в умовах гiпоандрогенiї пiдвищується активнiсть альдегiддегiдрогенази у го-
могенатах серця i печiнки 3-мiсячних щурiв. Внаслiдок впливу стресу на тлi гiпоандрогенiї
реєструються рiзноспрямованi змiни активностi альдегiддегiдрогенази, якi мають тканиноспе-
цифiчний та залежний вiд вiку характер. Вплив тестостерону на iндукцiю альдегiддегiдрогеназ
в умовах стресу вiдмiчається лише в серцi 3-мiсячних кастрованих щурiв, де спостерiгається
обмеження ферментативної активностi за умов екзогенного введення даного гормону.

К л ю ч о в i с л о в а: альдегiддегiдрогеназа, тестостерон, стрес, печiнка, серце, щури.

ВЛИЯНИЕ ТЕСТОСТЕРОНА НА АЛЬДЕГИДДЕГИДРОГЕНАЗНУЮ
АКТИВНОСТЬ ТКАНЕЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ КРЫС В УСЛОВИЯХ

ИММОБИЛИЗАЦИОННОГО СТРЕССА

Волкова Ю.В., Плехова Е.И., Сухова Л.Л., Козлова О.С.

ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», г. Харьков
volkova1804@mail.ru

Доказано, что в условиях гипоандрогении повышается активность альдегиддегидрогеназы
в гомогенатах сердца и печени 3-месячных крыс. В результате влияния стресса на фоне
гипоандрогении отмечаются разнонаправленные изменения активности альдегиддегидрогеназы,
которые имеют тканеспецифический и возрастзависимый характер. Влияние тестостерона на
индукцию альдегиддегидрогеназ в условиях стресса отмечается лишь в сердце 3-месячных
кастрированных крыс, где наблюдается ограничение ферментативной активности при условии
экзогенного введения гормона.

К л ю ч е в ы е с л о в а: альдегиддегидрогеназа, тестостерон, стресс, печень, сердце,
крысы.

THE EFFECT OF TESTOSTERONE ON THE ALDEHYDE DEHYDROGENASE
ACTIVITY IN RATS INTERNAL TISSUE UNDER CONDITIONS OF

IMMOBILIZATION STRESS

Yu.V. Volkova, E. I. Plekhova, L. L. Sukhova, O. S. Kozlova

SI «Institute for Children and Adolescents Health Care of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
volkova1804@mail.ru

It has been shown that under conditions of androgen deficiency increased activity of aldehyde
dehydrogenase in liver and heart homogenates of 3-month-old rats. After the effects of stress on the
background androgen deficiency observed various changes of aldehyde dehydrogenase activity. They
have tissue-specific and age-related character. Only in the heart of 3-month-old castrated rats observed
effect of testosterone on aldehyde dehydrogenase induction under stress. Here there is inhibition of
enzyme activity under conditions of administration of testosterone.

K e y w o r d s: aldehyde dehydrogenase, testosterone, stress, liver, heart, rats.
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