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В настоящее время повреждение мембран клеток и клеточных ор
ганелл рассматривается как один из универсальных патологических про
цессов. Усиление липидной пероксидации является чувствительным ин
дикатором процессов повреждения клеток и рассматривается как важ
нейшая неспецифическая реакция организма на развитие патологиче
ских процессор

При изучении токсического действия чужеродных соединений на 
организм животных наибольший интерес представляет исследование ли
пидной пероксидации печени, в связи с тем, что основным местом их: 
метаболизма является печень. Разрушение химических соединений осу
ществляется с помощью гидроксилирующей системы микросом, которая 
играет ведущую роль в ферментативном перекисном окислении липидов 
печени [2].

В настоящем сообщении представлены результаты изучения про
цессов перекисного окисления липидов печени крыс при длительном воз
действии кампозана (2-хлорэтилфюсфоновая кислота) в токсикологи
ческом эксперименте.

■ Материал и методика. Объектом исследования служили белые беспородные кры
сы обоих полов массой 180—220 г, содержащиеся на стандартном рационе в обычных 
условиях вивария. Животным опытной группы вводили перорально кампозан в дозах 
33,9, 3,39 и 0,339 мг/кг в течение 10 месяцев.

Экстракцию липидов из печени проводили по методу Блая и Дайера [4]. Хеми
люминесценцию (ХЛ) липидов регистрировали на установке с ФЭУ-85 в качестве де
тектора света. Содержание одного йз конечных продуктов перекисного окисления— 
малонового диальдегида (МДА) определяли по реакции с тиобарбитуровой кислотой 
[6]. Об уровне липидных перекисей судили по окислительному индексу А233/А215 
ультрафиолетового спектра липидов в этаноле [5]. Спектры регистрировали на спек
трофотометре «Beckman» модели 26.

Результаты и обсуждение. При длительном воздействии кампозана 
в дозах 33,9 и 3,39 мг/кг происходит снижение интенсивности спонтан
ной ХЛ липидов печени крыс в первые месяцы эксперимента, с после
дующим возрастанием до конца исследуемого периода. Хотя степень 
изменения интенсивности ХЛ липидов печени в зависимости от дозы 
препарата разная, характер кинетических, кривых одинаков. В дозе
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0,339 мг/кг в течение исследуемого периода воздействия кампозан не 
вызывал изменений в интенсивности ХЛ липидов печени.

Скорость пероксидации липидов печени, определяемая по накопле
нию МДА, при длительном воздействии кампозана в дозах 33,9 и 3,39 
мг/кг также увеличивается к 10-му месяцу эксперимента, причем в до
зах 0,339 мг/кг он не вызывает изменений в этом показателе.

Большое значение имеет изучение уровня перекисей, которые, раз
лагаясь при взаимодействии с компонентами клетки, инициируют новые 
цепные процессы. Гидроперекиси липидов обнаруживаются по погло
щению в ультрафиолетовой области при 233 нм. На рис. (а) представ
лен ультрафиолетовый спектр фосфолипидов печени крыс в норме и 
под воздействием кампозана в дозе 3,39 мг/кг в течение 6 месяцев. Уве
личение интенсивности полосы поглощения при 233 нм указывает на по
вышение уровня гидроперекисей.

Рис. а) Ультрафиолетовый спектр раство
ренных в этаноле фосфолипидов печени 
крыс. 1—контрольных; 2—подвергнутых 
воздействию кампозана в дозе 3,39 мг/кг 
в течение 6 месяцев, б) Кривая временной 
зависимости индекса окисления фосфоли
пидов печени крыс. 1—контрольных; 2— 

под воздействием кампозана в дозе 
3,39 мг/кг.

Как видно из рис. (б), кампозан в дозе 3,39 мг/кг вызывает измене
ние окислительного индекса А2зз/А215, обнаруженная при этом времен
ная зависимость носит линейный характер. В дозе 0,339 мг/кг препарат 
не вызывает изменений в этом показателе по сравнению с контролем. 
Эти результаты в основном согласуются с данными, полученными при 
помощи хемилюминесцентного анализа.

Одной из ферментативных систем, регулирующих перекисное окис
ление, является сопряженная с цепью переноса электронов система ини
циирования перекисного окисления в микросомах [2].

Нами [1] ранее было показано, что кампозан в дозах 680 и 340 мг/кг 
оказывает весьма сложное токсическое действие, характеризующееся 
уменьшением микросомального цитохрома Р-450 и флавопротеида и 
увеличением уровня липидной пероксидации. Усиление липидной пер- 
окидации печени может иметь далеко идущие последствия, поскольку 
поступившие в организм ксенобиотики, а также токсические продукты 
тканевого распада уже не могут подвергаться детоксикации с той же 
эффективностью. Накопление липоперекисей в мембранных образова
ниях клетки приводит к нарушению их структуры и может самым серь
езным образом сказаться на функциональной активности клеточных ор
ганелл {3].

Таким образом, если кампозан в дозах 33,9 и 3,39 мг/кг вызывает 
изменение процессов перекисного окисления липидов, что, по-видимому, 
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приводит к нарушению физико-химической структуры мембран, то в до
зе 0,339 мг/кг он не оказывает токсического действия на фосфолипид
ный обмен, мембранные структуры клетки и детоксифицирующую функ
цию печени.

Армянский филиал Всесоюзного НИИ гигиены и токсикологии
пестицидов, полимерных и пластических масс Поступило 15.У 1981 г.
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Дигидрел—новый регулятор роста растений, синтезированный на 
основе 2-хлорэтилфосфоновой кислоты.

В экспериментах на животных ранее установлено, что дигидрел вы
зывает индукцию микросомальных монооксигеназ (N-деметилазы амидо
пирина, п-гидроксилазы анилина, НАДФН2-цитохром-с-редуктазы, ци
тохрома Р-450) и сам становится объектом их воздействия [1—3].

Целью настоящего исследования явилось определение степени ток
сичности (in vivo) и разрушения дигидрела (in vitro) при индукции 
или ингибировании указанной ферментной системы.

Материал и методика. Токсичность дигидрела при однократном введении иссле
довали на 142 белых крысах-самцах, массой 200—220 г. Индуктор монооксигеназ фе
нобарбитал вводили в желудок трехкратно в дозе 70 мг/кг в течение трех дней, а хло
ристый кобальт (ингибитор) двукратно в дозе 30 мг/кг, подкожно, с интервалом 12 ч. 
Дигидрел вводили в желудок крыс через 24 ч после заключительного введения индук
тора или ингибитора в дозах 1000—7000 мг/кг, позволяющих определять среднесмер
тельные дозы (ЛД50) как при изолированном введении препарата, так и при комби-
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