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РОЛЬ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
В МЕХАНИЗМАХ ЦИТОТОКСИЧЕСКОГО 

ДЕЙСТВИЯ АЦЕТАТА СВИНЦА

Каждый современный город можно рассматривать как 
искусственную биогеохимическую провинцию, обогащен­
ную свинцом [1]. Загрязнение внешней среды вызывает и 
продолжает усугублять загрязнение среды внутренней. 
Накопление в организме свинца растет от момента рож­
дения до старости [2]. Литературные сведения о характе­
ре иммунологических сдвигов, выявленных в организме 
при взаимодействии соединений свинца, весьма немно­
гочисленны и противоречивы. В связи с этим, исследо­
вание механизмов взаимодействия ионов свинца с имму- 
нокомпетентными клетками представляется весьма акту­
альной задачей.

Универсальность критерия перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) для оценки токсичности химических со­
единений [3] стимулировала нас изучить влияние ацетата 
свинца на некоторые показатели ПОЛ в спленоцитах 
крыс.

Исследования проводили на крысах-самцах линии 
Wistar массой 180—200 г. Нефракционированные сплено- 
циты получали мягкой гомогенизацией селезенки в среде 
199 и фильтрацией через нейлон. В культуры спленоци- 
тов (5 млн/мл) вносили ацетат свинца до конечной кон­
центрации 100 мкМ и культивировали в стандартных 
флаконах при температуре 37 °С. Контролем служила 
суспензия клеток, в которую вместо ацетата свинца до­
бавляли соответствующий объем среды 199. Жизнеспо­
собность спленоцитов оценивали по тесту исключения
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живыми клеткам красителя трипанового синего. Реакцию 
останавливали через 4 и 10 ч. Содержание восстановлен­
ного глютатиона в нефракционированных спленоцитах 
крыс определяли модифицированным методом Кау 
и Murfitt [4], концентрацию выражали в мкМ на 106 кле­
ток. Для определения малонового диальдегида использо­
вали метод Гончаренко М. С. и Латиновой А. И.. [5], 
концентрацию выражали в мкМ на 106 клеток. Актив­
ность глютатионредуктазы (КФ 1.6.4.2 НАДН Н: глюта- 
тионредуктаза) исследовали модифицированным методом 
Wendell [6], активность выражали в мкМ НАДФ Н/ч 106 
клеток.

Полученные данные представлены в таблице.

Влияние ацетата свинца (100 мкМ) на показатели нерекисного 
окисления липидов в спленоцитах крыс

П о к а з а т е л ь  П О Л  
У с л о в и я

М и л о н о в ы м  д и а л ь д е -  
г и д , м к М / 1 0 6 к л е т о к

П л ю г а ш  о н  р е д у к т а з а .  
м к М  Н А Д Ф Н /1 Ч  

К)6 к л е т о к

В о с с т а н о в л е н н ы й  
1 л lo r a m o i  1 . м к М / 10" 

к л е т о к

Контроль (4 ч) 0,158 ± 0,013 0,08 + 0,003 0,047 ± 0,003
Опыт (4 ч) 0,271 + 0,030* 0,105 ± 0.003* 0,234 ± 0,006*
Контроль (10 ч) 0,263 ±0,016 0,027 ± 0,001 0,046 ± 0,002
Опыт (10 ч) 0.366 ± 0,018* 0,019 ±0,001* 0,160 ± 0,005*

П р и м е ч а н и е .  ‘Различия по сравнению с контролем досто­
верны (Р < 0,05).

При анализе полученных данных видно, что в РЬ2+- 
обработанных спленоцитах наблюдается достоверное уве­
личение содержания конечного продукта ПОЛ малоно­
вого диальдегида на протяжении всего периода культиви­
рования клеток по сравнению с контролем, что указывает 
на активацию процессов перекисного окисления липидов 
в спленоцитах крыс под влиянием ионов свинца. Акти­
вацию глютатионредуктазы и соответствующее увеличе­
ние внутриклеточного пула восстановленного глютатиона 
на начальных этапах культивирования спленоцитов с аце­
татом свинца, по-видимому, можно рассматривать как 
защитный механизм, предохраняющий плазматические и 
клеточные мембраны от действия перекисей и свободных
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радикалов, образующихся в клетках под влиянием ионов 
свинца. Снижение активности глютатионредуктазы в 
РЬ2+-обработанных спленоцитах по сравнению с контро­
лем при увеличении длительности культивирования кле­
ток до 10 ч, а также достоверное уменьшение уровня вос­
становленного глютатиона в РЬ2+-обработанных сплено­
цитах, культивируемых в течение 10 ч, по сравнению с 
таковыми, культивируемыми в течение 4 ч, позволяют 
сделать предположение об истощении компенсаторных 
защитных механизмов, принимающих активное участие в 
защите белков и липидов мембран от перекисей и сво­
бодных радикалов.

Рассматривая модифицирующее влияние ионов свин­
ца на ПОЛ в свете гипотезы свободнорадикальной регу­
ляции процессов роста и размножения клеток [7], можно 
выдвинуть предположение о том, что активация перекис- 
ного окисления липидов под влиянием ионов свинца яв­
ляется одним из важнейших триггерных механизмов пе­
ревода спленоцитов из одного метаболического состоя­
ния в другое.•
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