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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ АНТИОКИСЛИТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ

3.4-ДИХЛОРБУТЕНА-1

В условиях эксперимента изучено влияние 3,4-дихлорбутена-1 на функциональное 
состояние ферментных систем защиты клетки от избыточной липопероксидации к со­
держание витамина Е.

Установлено, что длительное токсическое воздействие 3,4-дихлорбутена-1 приво­
дит к ослаблению функциональной активности антиоксидантной системы.

Ранее проведенными нами исследованиями [2] установлено, что 
длительное токсическое воздействие 3,4-дяхлорбутена-1, одного из ос­
новных вредных факторов производства синтетического хлоропреново­
го каучука, приводит к значительному повышению интенсивности сво­
боднорадикального перескисления липидов и, как следствие, выражен­
ному мембранотоксическому эффекту.

Известно, что в регуляции процесса липидной пероксидации в клет­
ке и защите биологических мембран от повреждающего действия агрес­
сивных липидных перекисей ведущая .роль принадлежит защитным фер­
ментным системам—супероксиддисмутазе (СОД) [5, 9, 13] и глутати- 
’онпероксидазе-глутатионредуктазе (ГлП и ГлР) [4, 8, 11], а также 
Эндогенным антиоксидантам и, в первую очередь, а-токоферолу.

Налаженное действие этих систем способствует поддержанию про­
цесса липопероксидации на безвредном для клетки уровне, в то время 
Как нарушение функциональной способности этих систем в силу раз­
личных причин приводит к ослаблению их регуляторных возможностей 
и тем самым повышению интенсивности свободнорадикального пере- 
окисления липидов и повреждению мембранных структур со всеми вы­
текающими из этого последствиями [1, 3, 6].

Настоящая работа направлена на выяснение основных причин и 
механизмов повышения интенсивности процесса липопероксидации при 
токсическом воздействии 3,4-дихлорбутена-1. С этой целью определя­
лась активность ферментов—СОД, ингибирующей свободнорадикаль­
ные реакции перекисного окисления липидов, а также ГлП и ГлР, от­
ветственных за инактивацию и детоксикацию липидных перекисей. Кро­
ме того, определялось содержание витамина Е, основного биоантиокси­
данта, стабилизатора мембранных структур.

Материал и методика

Эксперимент поставлен на 25 белых крысах-самцах с исходной мас­
сой 150 г. Ежедневно на протяжении 5 месяцев животным перораль- 
410 вводилось 200 мг/кг масляного раствора 3,4-дихлорбутена-1. По 
«стечении срока затравки животных обезглавливали и для исследования 
брали печень, мозг и кровь.

Активность СОД определялась методом Morimitsu Nisklklmi et al.
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Активность СОД, ГлП, ГлР н содержание витамина Е в тканях белых крыс при 
хроническом воздействии 3,4-днхлорбутена-1

Таблица

Группы

П
ок

аз
ат

ел
и

СОД ГлП ГлР Витамин Е

печень мозг печень МОЗГ печень МОЗГ печень сыв. крови

ед/г мкмоль QSH/г в мин мкмоль НАДФН/г в мин мкг/г мкг/мл
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15,6+1,17 
<0,001
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[12] . За единицу активности СОД принималось то количество фермен­
та, которое на 50% ингибирует скорость восстановления нптротетразо- 
лиевого синего, интенсивность окраски которого определялась на СФ-4А 
при 535 нм.

Активность ГлП и ГлР определялась методом Pinto R. and Bar­
tley W. [14]. Об активности ГлП судили по количеству тиоловых групп, 
окисленных в процессе аэробной инкубации по Sedlak J., Lindsay К. 
[15]. Ферментативная активность выражалась количеством мкмоль 
свободного глутатиона, окисленного за минуту в пересчете на 1 г сы­
рой ткани. Активность ГлР определялась по количеству окисленного 
НАДФН с фотометрированием на СФ-4А при 340 нм и выражалась 
количеством мкмоль НАДФН, окисленного за минуту в пересчете на 
1 г сырой ткани.

Содержание витамина Е определялось методом Blerl J. et al. [7] в 
модификации Kayden Н. andBjornson L. [10], основанном на способ­
ности токоферолов восстанавливать окисное железо в закисное, дающее 
окрашенное комплексное соединение с а, а'-дипиридилом. Фотометриро- 
ганне производилось на СФ-4А при 516 нм.

Результаты и обсуждение

Как видно из таблицы, у животных, подвергавшихся затравке, на­
блюдалось значительное снижение активности СОД как в печени, так 
и в мозге на 20,2 и 25,3% соответственно. ГлП- и ГлР-активность по­
высилась как в печени, так и в мозге, при этом повышение ГлП-актив- 
ностт! в печени составило 17,1%, а в мозге—32,6%. Повышение ГлР- 
активности оказалось более выраженныим и составило в среднем 31 %, 
как в печени, так и мозге.

Содержание витамина Е, согласно полученным результатам, в пе­
чени снизилось на 32,2, а в сыворотке—на 35,4%. По-видимому, зна­
чительное повышение уровня перекисного окисления лнпндс-в приво­
дит к увеличению расхода витамина Е и создает относительный дефи­
цит его, который, в свою очередь, является причиной повышения уровня 
липопероксндацпи.

Обобщая полученные данные, можно прийти к заключению, что 
длительное токсическое воздействие 3,4-дихлорбутена-1 приводит к за­
метному подавлению функциональной активности антиоксидантной си­
стемы, что и является одной из возможных причин наблюдаемого зна­
чительного повышения уровня липидной пероксидации.

Кафедре гигиены санитарно-гигиенического факультета
Ереванского медицинского института Поступила 25/11 1984 г.
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Ч. 2. ԲԱԿՕԼՅԱՆ, 0. Ա. ԱՆՏՈՆՅԱՆ

ՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՄԻ ՔԱՆԻ 8ՈԻՅԱՆԻՇՆԵՐԸ 
3,4-ԴԻՔԼՈՐՐՈԻԹԵՆ-1 ՏՈՔՍԻԿ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Խրոնիկական թունավորման պայմաններում ցույց է տրված, որ սպիտակ 
առնետների մոտ 3,4֊դիքլորբութեն֊1 -ի տոքսիկ ազդեցության ժամանակ 
ընկճվում է հակաօքսիդանտային համակարգի ակտիվությունը, որն արտա­
հայտվում է օրգաններում և հյուսվածքներում սուպերօքսիդդիսմոլտադա լին 
ակտիվության և Е վիտամինի մակարդակի զգալի իջեցմ ամբւ Միաժամանակ 
նկատվում է գլուսՏատիոնգերօքսիդազային և գյո ւտ ատ իոն ռեդուկտա զային ակ­
տիվության որոշ կոմպենսատոր բարձրացում•

P. A. BAKALIAN, Օ. A. ANTONIAN

SOME INDICES OF ANTIOXIDATION SYSTEM IN TOXIC EFFECT OF 
3,4-DIC HLORBUTEN-1

The prolonged toxic effect of 3,4-dlchlorbuten—1 has been studied on 
•the functional state of the. fermental systems of the cellular defence from 
the surplus llpoperoxldation and the content of vitamin E, which causes 
he decrease of the functional activity of antloxldaton system.
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