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Изучено воздействие химических токсикантов разных групп (поверхностно-активное вещество,
ацетон, тиофосфат натрия, отходы целлюлозно-бумажного производства) на состояние процессов
перекисного окисления липидов (ПОЛ) в модельной системе (спонтанное низкотемпературное
окисление лецитина в полярной среде) и на организм лабораторных мышей. Анализ состояния
окислительных процессов в модельной системе и в печени мышей показал, что в системах разной
сложности химические токсиканты оказывают воздействие на состояние липидного компонента
мембран в зависимости от начальной интенсивность ПОЛ. Воздействие токсикантов на биообъек-
ты вызывает нарушения регуляции ПОЛ независимо от их природы и способа поступления в орга-
низм и является основной причиной их токсичности.
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Рост антропогенной нагрузки на биоту вызы-
вает необходимость детального изучения меха-
низма ее воздействия на различные системы, что-
бы адекватно оценить последствия влияния не-
благоприятных экологических факторов разной
природы на биологические объекты. Однако про-
гнозирование последствий действия таких фак-
торов затруднено прежде всего из-за отсутствия
выраженных эффектов на уровне организма при
повреждающих воздействиях токсикантов в фо-
новых концентрациях. Способность химических
токсикантов перемещаться на значительные рас-
стояния от очагов загрязнения обусловливает не-
обходимость анализа механизма их совместного
действия в малых дозах на биологические объек-
ты разной степени сложности. Оценка послед-
ствий воздействия неблагоприятных экологиче-
ских факторов на организм и первичный отбор
наиболее перспективных соединений, способных
минимизировать эти последствия, требуют разра-
ботки модельных систем и поиска адекватных
информативных тестов [1].

Важность свободнорадикальных реакций,
протекающих в разных компартментах клетки, в
регуляции клеточного метаболизма в норме в на-
стоящее время является общепризнанной [2–5].
Перекисное окисление липидов (ПОЛ) в эволю-

ционном плане является одной из наиболее ран-
них регуляторных систем защиты организма от
действия повреждающих факторов [6]. На осно-
вании этого предложена физико-химическая си-
стема регуляции ПОЛ, поддерживающая его ста-
ционарность в норме, в качестве основы экологи-
ческого мониторинга [7].

Интенсификация ПОЛ активными формами
кислорода, т.е. свободными гидроксильными и
кислородсодержащими радикалами и органиче-
скими и неорганическими пероксидами, рас-
сматривается как основная причина развития
окислительного стресса в организме [8]. Послед-
ний играет важную роль медиатора поражения
липидов, белков и ДНК [9, 10]. Предполагается,
что способность химических токсикантов инду-
цировать окислительный стресс и влиять на регу-
ляцию процессов ПОЛ при поступлении в орга-
низм обуславливает формирование биологиче-
ских последствий их воздействия [11–14].

Цель данной работы заключалась в оценке со-
стояния процессов ПОЛ в печени мышей при
совместном действии химических токсикантов
разных групп в малых дозах и изучении возмож-
ности использования спонтанного окисления ле-
цитина для первичной оценки токсичности со-
единений.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ
В качестве моделей химических токсикантов

разной степени токсичности использованы сле-
дующие соединения: тиофосфат натрия, поверх-
ностно-активное вещество (ПАВ) Твин-80, аце-
тон и черный щелок (отходы целлюлозно-бу-
мажного производства). Субстратом окисления
в модельной системе служил лецитин-стандарт
(предприятие “БИОЛЕК”, Харьков, Украина),
который использовали без дополнительной очист-
ки после вскрытия ампулы и отгонки исходного
10%-ного водно-этанольного раствора.

Исходные растворы тиофосфата натрия готови-
ли непосредственно перед экспериментом, исполь-
зуя реагент марки “ОСЧ” компании Sigma-Aldrich и
трижды дистиллированную воду. При проведении
экспериментов по спонтанному окислению леци-
тина проводили отгонку исходного растворителя и
готовили раствор лецитина в дистиллированной во-
де в диапазоне концентраций от 27.1 до 30.2 мкг/мл
(3.9 ⋅ 10–5–4.3 ⋅ 10–5 моль/л). Температура окисления
равна 20°С. За ходом окисления следили по образо-
ванию вторичных продуктов окисления, реагирую-
щих с 2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК-активные
продукты (ТБК-АП)), содержание которых опреде-
ляли на спектрофотометре ПЭ-5400ВИ (Россия)
при длине волны 532 нм по методу, описанному в
работе [15], и относили к 1 мг лецитина в пробе.

Спектрофотометрические измерения растворов
тиофосфата натрия, лецитина и их смеси проводили
в кварцевых кюветах толщиной 1 см с использова-
нием спектрофотометра “Shimadzu UV-1700 Phar-
maSpec” (Япония). Полученные дифференциаль-
ные УФ-спектры подвергали математической обра-
ботке по методу Гаусса в программе Excel solver
путем минимизации суммы квадратов разности
между экспериментальным и расчетным спектра-
ми, соблюдая следующие условия: совпадение
контура исходного спектра с расчетным после ап-
проксимации на уровне 1 ⋅ 10–3–1 ⋅ 10–5. Количе-
ство функций Гаусса при аппроксимации зависе-
ло от вида спектра.

Раствор Твина-80 (Ferak Berlin, Германия) с
концентрацией 0.3% в 10%-ном водном ацетоне
марки “ОСЧ” готовили непосредственно перед
экспериментом и вводили мышам линии Balb/c
(самцы массой 16–20 г) внутрибрюшинно по 0.2 мл
на каждые 20 г массы мыши. Забой опытных жи-
вотных (пять особей) осуществляли спустя 1 мес
после начала эксперимента одновременно с кон-
трольной группой (пять особей), т.е. с группой
интактных мышей линии Balb/c из той же пар-
тии, не подвергавшихся воздействию.

Влияние присутствия в питьевой воде производ-
ственного токсиканта (черного щелока) на состав
фосфолипидов (ФЛ) печени животных изучали на
мышах SHK (самки) массой 19.5–24.5 г. Сорок осо-
бей были разделены на четыре группы. Мышам
групп I, II и III ежедневно вместо питьевой (водо-

проводной) воды давали свежеприготовленный
раствор черного щелока в концентрациях 0.005%,
0.015% и 0.05% соответственно. Мыши группы IV
из той же партии получали водопроводную воду и
служили контролем. Забой опытных и контроль-
ных мышей декапитацией проводили одновре-
менно спустя 32 сут после начала эксперимента.

В экспериментах с животными печень сразу
после забоя с 9 до 10 ч утра (чтобы исключить су-
точные колебания параметров) помещали в бюк-
сы, охлаждаемые льдом. Содержание ТБК-АП в
гомогенате печени относили к 1 мг белка в пробе,
анализ которого осуществляли по методу [16].

Липиды из печени мышей и 10%-ного водно-
этанольного раствора лецитина выделяли по ме-
тоду Блая и Дайера в модификации Кейтса [17].
Качественный и количественный состав ФЛ ле-
цитина и печени мышей определяли методом
тонкослойной хроматографии, используя сили-
кагель типа G или H компании Sigma-Aldrich
(США), стеклянные пластинки размером 9 × 12 см,
а в качестве подвижной фазы – смесь растворителей
хлороформ – метанол – ледяная уксусная кис-
лота – дистиллированная вода в соотношениях
12.5 : 7.5 : 2 : 1. Проявление хроматограмм осу-
ществляли в парах йода. Для каждой пробы ана-
лизировали не менее четырех-пяти хроматогра-
фических дорожек.

Количественный анализ фракций ФЛ по
образованию фосфорно-молибденового комплекса
в присутствии аскорбиновой кислоты был прове-
ден с использованием спектрофотометра Du-50
фирмы “Beckman” (США) при длине волны 810 нм,
фотометра КФК-3 при 800 нм или спектрофото-
метра ПЭ-5400ВИ (группа компаний “ЭКРОС”,
Россия) при 815 нм. Методические подробности
анализа состава липидов представлены в работе [18].

Помимо количественного содержания отдель-
ных фракций ФЛ, оценивали также обобщенные
показатели состава липидов: доля ФЛ (%) в составе
общих липидов; отношение основных фракций ФЛ
в клетках млекопитающих фосфатидилхолин/фос-
фатидилэтаноламин (ФХ/ФЭ) и отношение сумм
долей (в %) более легкоокисляемых и более трудно-
окисляемых фракций ФЛ (∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ). По-
следнее отношение вычисляли по следующей
формуле: ∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ = (ФИ + ФС + ФЭ +
+ КЛ + ФК)/(ЛФХ + СМ + ФХ), где ФИ – фос-
фатидилинозит, ФС – фосфатидилсерин, КЛ –
кардиолипин, ФК – фосфатидная кислота, ЛФХ –
лизоформы фосфолипидов, СМ – сфингомиелин
(в препаратах лецитина, выделенного из расти-
тельного объекта, это сфинголипиды).

Все исследованные показатели в эксперимен-
тах на животных определяли для каждой особи
индивидуально. Содержание ТБК-активных про-
дуктов в гомогенатах печени и растворах липи-
дов, как и концентрацию белка в пробах, опреде-
ляли как среднее значение из трех независимых
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измерений для каждой точки. Эксперименталь-
ные данные обрабатывали стандартными стати-
стическими методами, используя программный
продукт MS Excel и пакет компьютерных про-
грамм KINS [19]. Для оценки результатов стати-
стического анализа использовали стандартные
параметры: R – коэффициент корреляции, b –
коэффициент линейной регрессии, p – уровень
достоверности различий, который оценивали по
t-критерию Стьюдента. В приведенных ниже
табл. 1–4 данные представлены в виде средних
арифметических значений с указанием их сред-
них квадратичных ошибок (M ± m).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Первый этап работы заключался в оценке со-

стояния процессов ПОЛ в печени мышей разных
линий при поступлении в их организм химиче-
ских соединений разной степени токсичности.
Выбор печени в качестве объекта исследования
обусловлен тем, что именно она является одним из
основных органов не только биосинтеза и деграда-

ции ФЛ, но и биотрансформации поступающих в
организм ксенобиотиков. Концентрация Твина-80,
используемого в медицинской практике в качестве
солюбилизатора, была в 36 раз ниже его предельно
рекомендуемой дозы при нейропсихофармаколо-
гических исследованиях [20]. Концентрация ацето-
на была в 100 раз ниже ПДК. Концентрация черно-
го щелока в питьевой воде мышей соответствовала
диапазону его содержания в стоках целлюлозно-
бумажных производств [11, 21].

Печень лабораторных животных характеризует-
ся самой низкой интенсивностью процессов ПОЛ,
которую в сложных биологических системах обыч-
но оценивают по содержанию ТБК-АП в гомогена-
те ткани, а липиды печени обладают наиболее высо-
ким уровнем антиокислительной активности [22].
Последствия повреждающих воздействий на орга-
низм зависят от исходных величин параметров
физико-химической системы регуляции ПОЛ в
тканях. Это обусловило необходимость определе-
ния содержания ТБК-АП в печени интактных мы-
шей линии Balb/c (самцы) и SHK (самки), с кото-

Таблица 1. Содержание ТБК-АП продуктов в печени мышей в группах возрастного контроля
и спустя месяц после воздействий

Примечание: здесь и далее n – число животных или число независимых измерений.

Варианты экспериментов [ТБК-АП], нмоль/мг белка

Мыши линии Balb/c, возрастной контроль 0.115 ± 0.010 (n = 5)
Мыши линии Balb/c, 30 сут после введения 0.3%-ного 
раствора Твин-80 в 10%-ном водном растворе ацетона 0.0985 ± 0.0125 (n = 5)

Мыши SHK, возрастной контроль 0.080 ± 0.008 (n = 10)
Мыши SHK, 32 сут после начала опыта, 
[Черный щелок] = 0.005%, группа I 0.078 ± 0.014 (n = 10)

Мыши SHK, 32 сут после начала опыта,
[Черный щелок] = 0.015%, группа II 0.109 ± 0.015 (n = 10)

Мыши SHK, 32 сут после начала опыта,
[Черный щелок] = 0.05%, группа III 0.076 ± 0.010 (n = 10)

Таблица 2. Коэффициенты корреляции (R) и линейной регрессии (b) взаимосвязи
между соотношением сумм более легкоокисляемых и более трудноокисляемых фракций фосфолипидов

(∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ) и отношением фосфатидилхолин/фосфатидилэтаноламин (ФХ/ФЭ) в группах
возрастного контроля и спустя месяц после воздействий

Варианты экспериментов R b

Мыши линии Balb/c, возрастной контроль −0.87 ± 0.11 (n = 5) 0.324 ± 0.075
Мыши линии Balb/c, 30 сут после введения 
0.3%-ного раствора Твин-80 в 10%-ном
водном растворе ацетона

−0.998 ± 0.002 (n = 5) 0.864 ± 0.025

Мыши SHK, возрастной контроль −0.92 ± 0.06 (n = 10) 0.433 ± 0.063
Мыши SHK, 32 сут после начала опыта,
[Черный щелок] = 0.005%, группа I −0.25 (n = 10)

Мыши SHK, 32 сут после начала опыта,
[Черный щелок] = 0.015%, группа II −0.95 ± 0.04 (n = 10) 0.127 ± 0.015

Мыши SHK, 32 сут после начала опыта,
[Черный щелок] = 0.05%, группа III −0.70 ± 0.21 (n = 10) 0.201 ± 0.073
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рыми проводили эксперименты (табл. 1). Как
следует из представленных данных, интенсив-
ность процессов ПОЛ в печени мышей линии
Balb/c достоверно выше, чем аналогичный показа-
тель в группе контрольных мышей SHK (p < 0.05).
Это соответствует представлениям о более высо-
кой чувствительности мышей линии Balb/c к по-
вреждающим воздействиям по сравнению с бес-
породными мышами SHK. В печени мышей из
опытных групп во всех вариантах экспериментов
содержание ТБК-АП достоверно не отличается
от аналогичной величины у мышей соответству-
ющих групп контроля (табл. 1) вследствие роста в
ряде случаев вариабельности показателя у особей
после воздействий.

Однако отсутствие достоверных различий ве-
личин среднегрупповых показателей интенсив-
ности ПОЛ не может рассматриваться как норма-
лизация регуляции окислительных процессов в
печени опытных животных. Во-первых, чувстви-
тельность и способность к нормализации разных
показателей системы регуляции ПОЛ неодинако-
ва. Действительно, способность липидов печени
мышей линии Balb/c к окислению спустя 1 мес
после введения Твина-80 и ацетона, т.е. величина
отношения ∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ [18], достоверно (p <
< 0.05) ниже, чем в группе контрольных животных:
0.842 ± 0.043 и 0.975 ± 0.034 соответственно [23].
Во-вторых, повреждающие воздействия вызыва-
ют нарушения регуляторных взаимосвязей между
тесно скоординированными в норме показателя-
ми системы регуляции ПОЛ [13, 14, 23].

Ранее было выявлено, что в регуляции биохи-
мических процессов в печени мышей важную
роль играет взаимосвязь между способностью ли-
пидов к окислению и структурным состоянием ее
мембранной системы, которое определяется отно-
шением основных фракций ФЛ печени ФХ/ФЭ
[13, 18, 23]. В липидах печени мышей контрольных
групп в обоих вариантах экспериментов обнаруже-
ны обратные корреляционные взаимосвязи между
данными параметрами, величина b для которой в
печени мышей линии Balb/c несколько меньше,
чем аналогичное значение у контрольной группы
мышей SHK (табл. 2). У мышей опытных групп
взаимосвязь между структурным состоянием
мембранной системы печени и способностью ее
липидов к окислению либо имеет достоверно от-
личную от соответствующей контрольной группы
величину коэффициента b, либо отсутствует
(табл. 2) независимо от способа поступления токси-
кантов в организм и степени их токсичности. Так,
спустя месяц после внутрибрюшинного введения
0.3%-ного раствора Твина-80 в 10%-ном водном
растворе ацетона коэффициент линейной регрес-
сии взаимосвязи между отношениями ∑ЛОФЛ/
∑ТОФЛ и ФХ/ФЭ у мышей опытной группы в
2.7 раза выше, чем у мышей контрольной группы.
Это позволяет сделать вывод о более высокой чув-
ствительности окисляемости липидов печени при
воздействии на организм совместного действия
ПАВ и ацетона в малых дозах по сравнению с вари-
абельностью структурного состояния липидного
компонента печени у мышей опытной группы.
Спустя 32 сут после начала эксперимента обратная
корреляция между параметрами ∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ

Таблица 3. Состав фосфолипидов (ФЛ) использованных в работе партий лецитина

ФЛ
Содержание (P, %)

партия 1 партия 2 партия 3 партия 4

Лизоформы фосфолипидов 1.80 ± 0.38 3.26 ± 0.29 2.49 ± 0.13 3.66 ± 0.04
Сфинголипиды 4.44 ± 0.55 2.44 ± 0.12 2.66 ± 0.16 4.47 ± 0.36
Фосфатидилхолин 85.60 ± 1.35 87.25 ± 1.05 83.65 ± 0.65 80.90 ± 0.85
Фосфатидилинозит + фосфатидилсерин 1.90 ± 0.14 1.91 ± 0.47 1.79 ±0.36 4.36 ± 0.07
Фосфатидилэтаноламин 3.41 ± 0.40 3.57 ± 0.63 6.28 ± 0.57 3.90 ± 0.36
Кардиолипин + фосфатидная кислота 2.78 ± 0.33 1.57 ± 0.12 3.15 ± 0.34 2.72 ± 0.06

Таблица 4. Обобщенные показатели состава липидов разных партий лецитина

Номер партии Доля фосфолипидов в составе 
общих липидов, % ∑ЛОФЛ/∑ТОФЛ

1 40.0 ± 3.8
(n = 8)

0.088 ± 0.005
(n = 5)

2 47.1 ± 3.0
(n = 8)

0.076 ± 0.006
(n = 5)

3 58.9 ± 4.1
(n = 7)

0.126 ± 0.007
(n = 5)

4 64.1 ± 2.7
(n = 9)

0.123 ± 0.003
(n = 5)
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и ФХ/ФЭ сохраняется только при наличии в пи-
тьевой воде черного щелока в концентрации 0.015%,
несколько снижается при концентрации 0.05% и
отсутствует при его концентрации 0.005% (табл. 2).
Уменьшение коэффициента линейной регрессии
данной корреляционной взаимосвязи в 3.4 и
2.15 раза при концентрации черного щелока
0.015% и 0.05%, соответственно, относительно ве-
личины в контроле (табл. 2) свидетельствует о
большей чувствительности структурного состоя-
ния мембранной системы печени к воздействию
щелока по сравнению со способностью липидов к
окислению.

Однотипность функционирования физико-
химической системы регуляции ПОЛ на разных
уровнях организации биообъекта [24] позволяет
предположить возможность использования раз-
личных модельных систем для изучения механизма
формирования биологических последствий воз-
действия повреждающих факторов на организм.
Так, в работе [7] было установлено, что масштаб и
направленность влияния компонентов водной
среды на интенсивность низкотемпературного
спонтанного автоокисления лецитина также су-
щественно зависят от степени его окисленности.
Способность лецитина образовывать достаточно
устойчивые наноразмерные агрегаты в полярной
среде позволила рассматривать их в качестве мо-
дели биологических мембран и предложить спон-
танное низкотемпературное автоокисление леци-
тина для оценки влияния компонентов среды на
процессы ПОЛ в биологических объектах [7].

Важную роль в токсигенизации водной среды
играют соединения восстановленной серы [11, 25].
В качестве модельного соединения для изучения
его воздействия на интенсивность окислительных

процессов был использован обладающий выражен-
ными восстановительными свойствами тиофосфат
натрия [26], а в качестве модели – модель низко-
температурного автоокисления лецитина. По-
скольку препараты природных ФЛ разных партий
различаются по количественному соотношению
фракций и содержанию ФЛ в составе общих ли-
пидов [27], в табл. 3 и 4 представлены характери-
стики липидов использованных в работе четырех
партий лецитина. Как видно из этих данных, пар-
тии лецитина 1 и 2 характеризуются более низкой
способностью липидов к окислению, возможно,
вследствие низкого содержания ФЛ в составе общих
липидов лецитина и более высокой долей трудно-
окисляемых фракций в составе ФЛ по сравнению с
аналогичными значениями параметров в липидах
лецитина в партиях 3 и 4. Исходная интенсив-
ность процессов ПОЛ в растворах лецитина также
существенно различается у разных партий [7]. Это
оказывает влияние на масштаб изменения содержа-
ния ТБК-АП после внесения в реакционную среду
тиофосфата натрия в концентрации 3.9 ⋅ 10–5 моль/л
уже в первые 15–30 мин реакции. Так, в экспери-
ментах с партиями лецитина, характеризующи-
мися более высоким исходным содержанием
ТБК-АП (партии 1 и 3; партия 2 лецитина из ра-
боты [7]), в присутствии тиофосфата натрия от-
носительное содержание ТБК-АП в смеси умень-
шалось от 0.510 ± 0.008 (n = 4) до 0.75 ± 0.04 (n = 3).
Однако в случае низкой исходной интенсивности
ПОЛ ([ТБК-АП]0 = 1.43 ± 0.01, n = 3) внесение в
реакционную среду тиофосфата натрия либо не
оказывает влияния на интенсивность ПОЛ (пар-
тия 4), либо увеличивает скорость окисления ле-
цитина на 40–50% (партия 2) в зависимости от

Рис. 1. УФ-спектр лецитина в дистиллированной воде и его гауссианы. Концентрация лецитина – 4.3 ⋅ 10–5 моль/л;
1 – исходный и расчетный УФ-спектры.
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количественного соотношения фракций ФЛ в
препарате (табл. 3).

Важную роль в механизме окислительных про-
цессов играет образование комплексов ФЛ с биоло-
гически активными веществами (БАВ). Для экспе-
риментального выявления возможности образова-
ния комплекса тиофофосфата натрия с лецитином
(партия 3) в работе проведена математическая об-
работка УФ-спектров лецитина, тифофосфата
натрия и их смеси по методу Гаусса (рис. 1–3).
Как и в неполярных средах [27], в водном раство-
ре лецитина выявлены три полосы поглощения
(рис. 1). Наиболее интенсивной является полоса
поглощения в области 195 нм, обусловленная n →
→ σ*-переходами, характерными для сложных
эфиров, и π → π*-переходами несопряженных

двойных связей –CH=CH–. Полоса поглощения
в области 225 нм обусловлена π → π*-переходами
сопряженных двойных связей. Полоса поглоще-
ния в области 282.5 нм обусловлена как π → π*-
переходами неподеленной электронной пары
атома кислорода, сопряженной с двойной связью
жирнокислотной цепи (–O–CH=CH–), так и
n → π*-переходами, характерными для карбо-
нильной группы –C=O. В водном растворе тио-
фосфата натрия (рис. 2) обнаружены две полосы
поглощения. Как предположено в [26], они могут
быть обусловлены наличием в растворе мономе-
ров (219.6 нм) и димеров (231 нм) тиофосфата на-
трия. В УФ-спектрах смеси реагентов наблюдается
как смещение максимумов полос поглощения и
величины их интенсивности, так и появление до-

Рис. 2. УФ-спектр тиофосфата натрия в дистиллированной воде и его гауссианы. Концентрация тиофосфата натрия –
3.9 ⋅ 10–5 моль/л; 1 – исходный и расчетный УФ-спектры.
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Рис. 3. УФ-спектр смеси лецитина (4.3 ⋅ 10–5 моль/л) и тиофосфата натрия (3.9 ⋅ 10–5 моль/л) в дистиллированной воде
и его гауссианы; 1 – исходный и расчетный УФ-спектры.
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полнительной полосы поглощения при λ = 247.9 нм
(рис. 3). Это свидетельствует об образовании ком-
плекса тиофосфата натрия с лецитином, что влияет
на интенсивность процессов ПОЛ в системе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, введение в организм живот-

ных малотоксичных химических агентов в низких
концентрациях, наличие промышленных хими-
ческих токсикантов в питьевой воде и присут-
ствие соединения восстановленной серы в мо-
дельной липидсодержащей системе существенно
влияют на регуляцию окислительных процессов в
печени мышей и интенсивность окисления мо-
дельного субстрата. В системах разной сложности
масштаб влияния зависит от исходного состоя-
ния процессов окисления и не зависит от приро-
ды токсиканта и способа его поступления в орга-
низм. Поскольку природа ФЛ играет существен-
ную роль в процессе образования их комплексов
с БАВ [27], то, возможно, именно способность
химических токсикантов образовывать комплек-
сы с ФЛ является определяющей причиной нару-
шения регуляции ПОЛ. Этому предположению
соответствуют и полученные в работе результаты
по влиянию тиофосфата натрия на интенсив-
ность перекисного окисления лецитина в зависи-
мости от его исходного уровня и количественного
соотношения фракций в составе ФЛ лецитина.
Ранее было показано, что изменение интенсив-
ности окислительных процессов приводит к из-
менению баланса окислительно-восстановитель-
ных процессов в водной среде, играющих важную
роль в формировании ее токсичных свойств [28].

Совокупность представленных данных и анализ
литературных источников позволяют заключить,
что нарушение регуляции процессов окисления
при воздействии на биообъекты химических токси-
кантов является основной причиной их токсич-
ности. Модель спонтанного низкотемпературного
окисления лецитина в водной фазе и использо-
вание УФ-спектрометрии для оценки способно-
сти БАВ образовывать с ним комплексы могут
использоваться в качестве тестов для первичной
оценки токсичности соединений.

Работа выполнена в рамках госзадания Инсти-
тута биохимической физики им. Н.М. Эмануэля
РАН № 44.4 (регистрационный номер 0084-2019-
0014).
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