
ношению к этому же сорту, что свидетельствует о большей устойчивости 
фотосинтетического аппарата интенсивных сортов к действию неблаго­
приятных факторов. О большей устойчивости интенсивных сортов к 
водному стрессу можно судить по количеству потерянной растениями 
воды (см. табл. 3).

Таким образом, сопоставление реакций растений ячменя на водный 
дефицит выявило зависимость изменений в структурной организации и 
функциональной активности фотосинтетического аппарата от принад­
лежности сортов к  экстенсивному или интенсивному типу. Наибольшей 
чувствительностью к стрессу характеризуется сорт экстенсивного типа 
Винер. В заключение отметим, что дефицит воды существенно влияет на 
активность фотосинтетического аппарата на разных уровнях его органи­
зации.

Полученные данные могут быть использованы при выяснении меха­
низмов саморегуляции растением физиологических процессов и устой­
чивости к  действию стрессовых факторов, а также как критерии устой­
чивости фотосинтетического аппарата к действию неблагоприятных 
условий.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ПИРОГЕНАЛА 
НА ТЕМПЕРАТУРУ ТЕЛА И СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ 

ПРОЦЕССЫ У КРЫС, ИНТОКСИЦИРОВАННЫХ 
ЧЕТЫРЕХХЛОРИСТЫМ УГЛЕРОДОМ

Effects o f pyrogenal on body temperature and free radical processes in rats poisoning by catbon 
tetrachloride were studied. It was found that the effect o f pyrogenal on body temperature of rats 
poisoning by CCl4 is not related with influence of pyrogenal on metabolic activation o f carton 
tetrachloride.

Использование пирогенов в клинической практике и высокая тера­
певтическая эффективность при ряде заболеваний обуславливает интерес 
исследователей к данной группе соединений. Установлено, что пирогенал 
способен повышать резистентность организма к воздействию различных 
неблагоприятных факторов [I, 2]. В настоящее время ксенобиотики, в 
том числе и галогензамещенные углеводороды, становятся мощным нега­
тивным фактором окружающей среды, воздействующим на организм. 
При попадании в организм большинство галогензамещенных углеводоро­
дов оказывают гепатотоксичное и канцерогенное действие, в основе ко­
торого лежат свободнорадикальные процессы [3]. В данном исследовании 
была предпринята попытка выявить защитное действие пирогенала в 
условиях отравления крыс четыреххлористым углеродом и изучить воз­
можные механизмы, лежащие в его основе.
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Материал и методика
Эксперименты выполнены на крысах линии Вистар массой 150— 

180 г, голодавших 48 ч. Четыреххлористый углерод вводили перорально в 
виде 25 %-го раствора на вазелиновом масле в дозе 250 мкл/100 г массы 
тела. Пирогенал вводили внутрибрюшинно за 30 мин до введения CCl4. 
Через 2 ч после введения CCJ4  в гомогенате печени исследовалось содер­
жание продуктов перекисного окисления липидов — диеновых конъюга­
тов и ТБК-активных соединений — и содержание восстановленного глу- 
татиона (GSH). Диеновые конъюгаты (ДК) экстрагировали системой геп­
тан — изопропанол. Спиртовую фазу спектрофотометрировали при 
233 нм (СФ-46) [4]. Содержание ТБК-активных продуктов (ТБКАП) 
определяли по образованию окрашенного продукта в реакции с 2 -тио- 
барбитуровой кислотой [5]. Содержание восстановленного глутатиона 
определяли по реакции с реактивом Элмана [6 ]. Каждый эксперимент 
включал 4 группы животных, получавших: I — вазелиновое масло 
(интактные крысы); 2 — пирогенал; 3 — ССІ4 ; 4 — пирогенал и ССІ4 . 
Ректальную температуру экспериментальных животных измеряли с по­
мощью электротермометра ТПЭМ-01 (цена деления 0,2 градуса). Для 
исследований по изучению состояния гидроксилирующей системы пече­
ни методом дифференциального скоростного центрифугирования выде­
ляли фракцию микросом [7]. Реакцию N -деметилирования (N -де- 
метилазная активность микросом) амидопирина (2 мМ) проводили в 
40 мМ  трис-НС1-буфере, pH 7,6, содержащем 16 мМ MgCl2 , 2 мМ 
НАДФН, при температуре 37 °С. Образующийся формальдегид определя­
ли по реакции Наша [8 ]. ССІ4 -завйсймое ПОЛ, характеризующее липо- 
оксидазную активность микросом, проводили в 0,05 M фосфатном буфе­
ре, pH 7,4, содержащем 0,02 M NaCl, 0,6 мМ ЭДТА и 3,4 мМ CCl4, вно­
симого в виде спиртового раствора с конечной концентрацией С 2 Н 5 ОН 
2%, 1 ,2 -1 ,3  мг/мл микросомального белка, в конечном объеме 5 мл. Об­
разующийся малоновый диальдегид определяли по реакции с тиобарби- 
туровой кислотой [9].

Результаты и их обсуждение
Пероральное введение четыреххлористо­

го углерода в дозе 250 мкл/100 г массы тела 
через 2  ч приводит к  достоверному сниже­
нию температуры тела экспериментальных 
животных с 37,3 0C до 35,4 °С (рисунок).
Предварительная (за 30 мин до введения 
CCl4) инъекция пирогенала в дозах I и 
2  мкг / 1 0 0  г массы тела оказывала термоста­
билизирующий дозозависимый эффект.
Установлено, что температура тела экспе­
риментальных животных повышалась соот­
ветственно до 36,0—36,7 0 C. При введении 
пирогенала в исследованных дозах интакт- 
ным животным изменений температуры 
тела не наблюдалось, что согласуется с 
результатами ряда авторов [10]. В после­
дующих экспериментах была предпринята 
попытка выявить возможные пути реализа­
ции термостабилизирующего эффекта п и ­
рогенала в условиях отравления крыс четы­
реххлористым углеродом. Можно предпо­
ложить, что пирогенал способен повышать 
температуру, влияя на терморегуляторные 
процессы или предотвращая метаболи­
ческую активацию CCl4  в системе микро- 
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Влияние предварительного вве­
дения пирогенала на измене­
ние температуры тела у крыс, 
интоксицированных четыреххло­
ристым углеродом (250 мкл/100 г 

массы тела):
I  — контрольные животные, 2  — инток- 
сицированные ССЦ, 3  — интоксицирован- 
ные CCl4 на ф оне предварительного вве­
дения пирогенала в дозе 2 мкг/100 г массы 
тела, 4 — крысы, интоксицированные CCl4 
на ф оне предварительного введения пиро­

генала в дозе I мкг/100 г массы тела



сомального окисления. В настоящее время общепринято, что гепато- 
токсичное действие четыреххлористого углерода обусловлено свободно­
радикальными процессами, которые запускаются радикалами ССІ3  и 
ССІ3 О2 , образующимися в результате метаболической активации молеку­
лы ССІ4  в микросомальной электронтранспортной цепи печени [11, 12]. 
Одним из таких свободнорадикальных процессов является перекисное 
окисление липидов (ПОЛ), которое, по мнению большинства исследова­
телей, инициируется весьма активными СС1з0 2 -радикалами [12]. Интен­
сивность процессов ПОЛ может контролироваться по образованию про­
дуктов пероксидации полиненасыщенных жирных кислот — диеновых 
конъюгатов и ТБК-активных соединений, уровню восстановленного глу- 
татиона, который играет важную роль в клетке как ключевой компонент 
антиокислительной защитной системы. Нами было определено содержа­
ние продуктов ПОЛ и восстановленного глутатиона в печени крыс, ин- 
токсицированных четыреххлористым углеродом, без и на фоне введения 
пирогенала (данные приведены в табл. I). Полученные результаты свиде­
тельствуют, что через 2 ч после введения ССІ4  в дозе 250 мкл/100 г массы 
тела в печени крыс достоверно увеличивается количество диеновых 
конъюгатов и ТБК-активных соединений и снижается уровень восстано­
вленного глутатиона. По-видимому, в данных условиях GSH расходуется 
в реакциях непосредственного взаимодействия с образующимися свобод­
ными радикалами и как кофактор глутатионпероксидазы в восстановле­
нии перекисей липидов и H2Cb [13]. Выявлено, что предварительное вве­
дение пирогенала в дозах I и 2  мкг / 1 0 0  г массы тела практически не ока­
зывало влияния на количество образующихся продуктов ПОЛ и на дефи­
цит восстановленного глутатиона у крыс, интоксицированных 
четыреххлористым углеродом. Было показано, что при введении пироге­
нала интактным животным содержание продуктов пероксидации липидов 
не изменялось, отмечалось лишь незначительное снижение уровня вос­
становленного глутатиона, что, возможно, связано с его участием в раз­
рушении эндогенного пирогена в условиях целостного организма [14].

Т а б л и ц а  I

Содержание продуктов псрскисного окисления липидов
и восстановленного глутатиона в печени крыс через 2 ч 

после отравления CCl4 (250 мкл/100 г массы тела) 
без и на фоне предварительного введения пирогенала

Экспериментальные группы

Содержание

Д К , нмоль/г 
ткани

ТБКАП, 
нмоль/г ткани

G SH , нмоль/г 
ткани

Контроль 0 67+16 17,0±0,04
CCl4 188+44 97±23 10,9±0,7
Пирогенал*+СС14 206+46 102+13 13,2+0,8
Пйрогенал**+ССІ4 190±44 99±3 9,9±0,5

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: *, ** — инъекция пиро­
генала соответственно I и 2 мкг/100 г массы тела за 30 мин до 
введения ССЦ.

Известно, что в реализации повреждающего действия ССІ4 , наряду с 
активацией процессов ПОЛ, важную роль играет ковалентное связывание 
его радикальных метаболитов, и прежде всего ССІ3 -радикала, с макромо­
лекулами. В частности, данный тип свободнорадикальных реакций вызы­
вает повреждение ферментов гидроксилирующей микросомальной си­
стемы печени [15]. Чтобы выяснить влияние пирогенала на активность 
системы микросомального окисления в условиях отравления крыс 
четыреххлористым углеродом, была исследована липооксидазная и
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N -деметилазная активность. Показано, что через 2 ч после введения ССІд 
практически полностью (на 86,7 %) подавляется способность микросом 
печени к метаболической активации ССІ4  и значительно снижается (на 
30,4 %) эффективность N -деметилирования амидопирина (табл. 2). Пред­
варительное введение пирогенала в дозах I и 2  мкг / 1 0 0  г массы тела не 
устраняет инактивирующего действия ССІ4  на систему микросомального 
окисления клеток печени. Введение пирогенала интактным животным 
практически не изменяло липооксидазную и N -деметилазную активность 
микросомальной фракции печени. Таким образом, полученные результа­
ты свидетельствуют, что термостабилизирующее действие пирогенала не 
может быть обусловлено влиянием данного препарата на процесс метабо­
лической активации четыреххлористого углерода, а, по-видимому, опо­
средуется через терморегуляторные механизмы.

Т а б л и ц а  2
Активность системы микросомального окисления печени крыс 
через 2 ч после отравления ССІ4  (250 мкл/100 г массы тела) 

без и на фоне предварительного введения пирогенала

Экспериментальные группы Лопооксидазная  
активность, ТБКАП, 

нмоль/мг мин

N -деметилазная актив­
ность, формальдегид, 

нмоль/мг мин

Контроль 0,98±0,43 М > 1 ± 0 ,2 1
CCl4 0,13±0,09 ' Т,33+0,21
Пирогенал*+СС14 0,15±0,06 1,16+0,08
Пирогенал**+CCl4 0,13±0,06 1,38±0,38
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УДК 591.9(476) +595.764
А. В. ФРОЛОВ

УТОЧНЕНИЯ И ДОПОЛНЕНИЯ К ФАУНИСТИЧЕСКОМУ 
СПИСКУ ПЛАСТИНЧАТОУСЫХ ЖУКОВ БЕЛАРУСИ 

(Coleoptera, Scarabaeidae)

Aphodius foetidus Herbst and Aph. linearis Reiche et Saul, are reported from Byelorussia for the 
first time. The status o f  Aph. Igockii Roub. is discussed. Tlte new data about Aph. bimaculatus Laxm. 
and Aph. punctatosulcatus Stumt are given. Tlte most complete list o f  Aphodius species really 
founded in Byelorussia is given as well.

Сведения о составе фауны пластинчатоусых жуков Беларуси содер­
жатся в нескольких работах (список этих работ можно найти в [I]). Од­
нако жуков семейства Scarabaeidae фауны Беларуси нельзя считать пол­
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