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ВОПРОСЫ. 
МЕДИЦИНСКОЙ химии 



У Д К 6I(>-008.94:577.101.IJ-008.64-07:616.36-008.931 -092.9 

А. Э. Кранаускас, Л. В. Кравченко, И. Я. Конь, В. А. Тутельян 

АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ МЕТАБОЛИЗМА КСЕНОБИОТИКОВ 
В ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВИТАМИНА А 

И МИКОТОКСИКОЗЕ Т-2 

Лаборатория энзимологии Института питания АМН СССР, Москва 

В последние годы в литературе на-
капливается все больше данных, свиде-
тельствующих о значении витамина А 
для функционирования различных фер-
ментных систем детоксикации ксено-
биотиков [9, 16, 19]. Установлено, в 
частности, что недостаточность витами-
на А приводит к снижению содержа-
ния цитохрома Р-450 в , печени и 
уменьшению активности ряда зависи-
мых от цитохрома Р-450 ферментов 
[11] , а т а к ж е к изменению активности 
ферментов второй фазы метаболизма 
ксенобиотиков [16, 19]. Поскольку ко-
нечный биологический эффект чуже-
родных соединений, в том числе различ-
ных кон та ми мантов пищевых продук-
тов, к которым относится микотоксии 
Т-2 [20] , в значительной степени опре-
деляется состоянием упомянутых фер-
ментных систем, представляет интерес 
изучение действия Т-2 токсина в усло-
виях различной обеспеченности орга-
низма витамином А. В предыдущих 
исследованиях было показано, что из-
быточное поступление в организм крыс 
витамина А сопровождается резким 
снижением активности основных фер-
ментов второй (конъюгационной) фазы 
метаболизма ксенобиотиков — U D P -
глюкуронозилтрансферазы и глутати-
онтраисферазьт, сопряженным с выра-
женным усилением явлений микотокси-
коза Т-2 [6] . 

Целыо настоящей работы явилось 
исследование содержания цитохрома 
Р-450 и активности ферментов, катали-
зирующих различные фазы метаболиз-
ма ксенобиотиков в печени крыс при 
недостаточности витамина А и ее соче-
тании с микотоксикозом Т-2. В качест-
ве биохимического показателя токси-
ческого действия токсина Т-2 изучали 
активность а-маннозидазьт в печени и 
сыворотке крови животных. 

М е т о д и к а 

Исследования были проведены на 60 рас-
тущих крысах-самцах Вистар, которые были 
разделены на 4 группы (по 15 животных в 
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к а ж д о й ) . Животные всех групп с момента 
прекращения грудного вскармливания нахо-
дились на полусинтетическом рационе, сво-
бодном от витамина А, причем матери этих 
животных с 10-го дня периода лактации по-
лучали тот ж е рацион. Опытный рацион вклю-
чал в себя 60 % крахмала , 10 % сахарозы, 20 % 
казеина, очищенного от витамина А, 5 % под-
солнечного масла, в котором растворяли эрго-
кальциферол (из расчета 20 M E на крысу в 
день) , 4 % солевой смеси и 1 % смеси водораст-
воримых витаминов. Животные 1-й и 3-й групп в 
отличие от животных 2-й и 4-й групп получали 
дополнительно 1 раз в неделю через зонд в же-
лудок по 0,2 мл раствора ретинилпальмитата в 
подсолнечном масле из расчета 1000 M E на 
крысу. Начиная с 20-го дня опыта крысам 
3-й и 4-й групп вводили в течение 10 дней че-
рез зонд в желудок раствор Т-2 токсина (в 
I % водном этаноле) в дозе 0,54 мг на 1 кг 
массы тела, что соответствует l/7 LD50 для 
крыс [20]. Животным 1-й и 2-й групп вводили 
равное количество растворителя. Крыс декапи-
тировали через 24 ч после последнего введе-
ния (на 30-й день от начала эксперимента) . 

Выделение органов, приготовление гомоге-
натов в получение клеточных фракций про-
водили в стандартных условиях [8]. В гомо-
генатах печени определяли содержание белка 
[13], витамина А без предварительного омы-
ления [1], SH-глутатиона [18], цитохрома Р-45С 
(НФ 1.14.14.1) [14], активность карбоксилэсте-
разы (НФ 3.1.1.1) [15], эиоксидгидролазь 
(НФ 3.3.2.3) [7], UDP-глюкуронозилтрансфера 
зы (НФ 2.4.1.17) [3] и а-маниозидазь: 
(НФ 3.2.1.24) [8]. В микросомальной фракции 
находили активность апилиигидроксилазь 
[2], в цитозоле — глутатиоитрансферазь 
(НФ 2.5.1.18) [12] с использованием в каче 
стве субстрата 1-хлор-2,4-динитробснзола. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е и и е 

Лишение растущих животных вита 
мина А приводило к появлению у н ю 
типичных симптомов недостаточности 
этого витамина: замедлению роста 
светобоязни, конъюнктивиту, наруше 
нию шерстного покрова. К концу опыт; 
часть животных 2-й группы погибли 
А-витаминная недостаточность сопро 
в о ж д а л а с ь т а к ж е снижением относи 
тельной массы селезенки и тимус; 
(табл. 1). У животных 2-й и 4-й груш 
в печени обнаруживали лишь следь 
витамина А, тогда как в печени кры< 
1-й и 3-й групп его содержание состав 
ляло соответственно 22,2 и 26,7 мкг и; 
1 г ткани (табл. 2) . 



Т а б л и ц а 4 
Летальность, прирост массы тела и относительная масса внутренних органов крыс при авитами-

нозе А и микотоксикозе Т-2 (X ± Sx) 

Относительная м а с с а , Го 
Группа ж и в о т -

ных Летальность , % 
Прирост массы 

тела, г / д е н ь 
печень селезенка т и м у с 

1-Я 
2-я 
3-я 
4-я 

0 
22 

8 
40 

+5 ,1=1=0 ,3 
— 1 , 7 ± 0 , 9 
- | - 3 , 8 ± 0 , 5 
—1,8=1=0,7 

4,20=1=0,15 
4 , 0 6 ± 0 , 2 7 
4 , 7 0 ± 0 , 3 1 
4,62=1=0,20 

0,41=1=0,03 
0,30=1=0,05 
0 ,41 ± 0 , 0 6 
0 , 2 6 ± 0 , 0 3 

0 , 2 4 ± 0 , 0 3 
0 , 1 7 4 = 0 , 0 6 
0 ,24-1-0 ,02 
0,12=1=0,02 

/ V 1 
Рз-1 
Я 2 - л 
Рз"4 

< 0 , 0 0 1 
< 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 

1 

> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 5 

> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 1 

р и м е ч а н и е . Здесь и в т а б л . 2 и 3 представлены средние д а н н ы е б опытов 

Д а н н ы е о с о д е р ж а н и и ц и т о х р о м а 
М 5 0 и активности ф е р м е н т о в в печени 
:рыс п р е д с т а в л е н ы в т а б л . 3. К а к вид-
о из т а б л . 3, а в и т а м и н о з А в ы з ы в а л 
н а ч и т е л ь н о е с н и ж е н и е с о д е р ж а н и я в 
ечени ц и т о х р о м а Р -450 (до 63 % от 
ровня к о н т р о л ь н ы х ж и в о т н ы х ) и рез-
ое угнетение активности одной из з а -
и с и м ы х от ц и т о х р о м а Р -450 моноокси-
еназ , а н и л и н г и д р о к с и л а з ы (до 21 % ) . 
)дновременно о т м е ч а л о с ь з н а ч и т е л ь -
ое с н и ж е н и е активности микросо-
а л ь и ы х г и д р о л а з — э п о к с и д г и д р о л а з ы 
до 5 4 % ) и к а р б о к с и л э с т е р а з ы (до 
5 % от к о н т р о л я ) . В то ж е в р е м я из-
енения активности т р а н с ф е р а з , участ-
у ю щ и х во II ф а з е м е т а б о л и з м а ксе-
обиотиков , были менее о д н о з н а ч н ы м и : 
ктивиость м и к р о с о м а л ь н о й U D P - г л ю -
у р о н о з и л Т р а н с ф е р а з ы с н и ж а л а с ь на 
5 % от у р о в н я у к о н т р о л ь н ы х ж и в о т -

ных, тогда к а к а к т и в н о с т ь ц и т о п л а з м а -
тической г л у т а т и о и т р а с ф е р а з ы , напро-
тив, п р о я в и л а т е н д е н ц и ю к в о з р а с т а -
нию. О д н о в р е м е н н о б ы л а о б н а р у ж е н а 
в ы р а ж е н н а я т е н д е н ц и я к у в е л и ч е н и ю 
с о д е р ж а н и я в печени S H - г л у т а т и о н а 
(см. т а б л . 2 ) . С о д е р ж а н и е о б щ е г о бел-
ка в печени при этом не и з м е н я л о с ь , а 
м и к р о с о м а л ь н о г о — п р е в ы ш а л о конт-
р о л ь н ы й уровень . 

П о л у ч е н н ы е р е з у л ь т а т ы с о г л а с у ю т с я 
с л и т е р а т у р н ы м и д а н н ы м и [11, 19] и 
с в и д е т е л ь с т в у ю т о г л у б о к и х и з м е н е -
ниях активности ф е р м е н т н ы х систем 
р а з л и ч н ы х ф а з м е т а б о л и з м а ч у ж е р о д -
ных соединений, а т а к ж е о н а р у ш е н и и 
соотношений активности о т д е л ь н ы х 
звеньев этого м е т а б о л и ч е с к о г о конвей-
ера при А - а в и т а м и н о з е . З а с л у ж и в а е т 
особого в н и м а н и я в ы я в л е н н ы й ф а к т 
в ы р а ж е н н о г о угнетения в этих усло-

Т а б л и ц а" 2 

шенении некоторых биохимических показателей в печени и сыворотке крови крыс при авитами-
нозе А и микотоксикозе С-2 (XdbS*) 

Группа 
ж ивотных 

С о д е р ж а н и е 
витамина Л, мкг 

на 1 г ткани 

С о д е р ж а н и е белка, мг на 
1 г ткани 

С о д е р ж а н и е S H -
глутатиона, мг 
на 1 г ткани 

Активность а - м а н н о з и д а з ы 

Группа 
ж ивотных 

С о д е р ж а н и е 
витамина Л, мкг 

на 1 г ткани 

С о д е р ж а н и е белка, мг на 
1 г ткани 

С о д е р ж а н и е S H -
глутатиона, мг 
на 1 г ткани 

п печени, 
мкмоль на 

1 г ткани в 
1 мин 

в сыворотке 
крови, 

и м о л ь / м и н / м л 

Группа 
ж ивотных 

С о д е р ж а н и е 
витамина Л, мкг 

на 1 г ткани 
общий 

микросомаль-
ный 

С о д е р ж а н и е S H -
глутатиона, мг 
на 1 г ткани 

п печени, 
мкмоль на 

1 г ткани в 
1 мин 

в сыворотке 
крови, 

и м о л ь / м и н / м л 

1-я 
2 - я 
3-я 
4-я 

2 2 , 2 ± 3 , 4 
С л е д ы 

2 6 , 7 ± 2 , 9 
С л е д ы 

1 9 6 ± 5 , 6 
203=1=4,1 
182=1=6,2 
189=1=2,7 

23,7=1=0,5 
2 7 , 9 = Ы , 5 
29,6=Ь 3 , 3 
2 5 , 0 ± 2 , 0 

1 ,83=1=0, 19 
2,36=fc(), 15 
2,34=1=0,22 
2,32=1=0,16 

6 , 0 7 ± 0 , 2 0 
5,74=1=0,35 
3,94=1=0,22 
7,14=1=0,80 

66,8=1=8,5 
47,6=1=5,7 
37,8=1=3,9 
34,5=1=4,8 

Рш-1 
Рз-1 
Р„-а 
Рк- 9 

< 0 , 0 0 1 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 

> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

< 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 1 

> 0 , 0 5 
< 0 , 0 2 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
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Таблица 4 

Изменения активности ферментов метаболизма ксенобиотиков в печени крыс при авитаминозе / 
и токсикозе Т-2 (X±Sx) 

Группа 
животных 

Цитохром 
Р-4 50 

Анилингидрокси-
лаза 

Эпоксидгид-
ролаза 

Карбоксил-
эстераза 

UDP-гл юкуро-
нозилтраисфера-

за 
Глутатион-
трапсфераза 

1-я 5 9 , 6 ± 2 , 8 0,444=1=0,035 1 ,39=1=0,08 119,6=1=5,7 3 9 , 9 ± 2 , 1 1 , 4 8 ± 0 , 0 2 
2-я 3 7 , 9 ± 5 , 1 0 , 0 9 4 ± 0 , 0 1 3 0 , 7 5 ± 0 , 0 9 7 7 , 3 ± 4 , 9 29,8=1=2,3 1 ,66=1=0,10 
3-я 40 ,9d=2 ,0 0 ,242 -Ь0 ,033 2,55=1=0,25 107,8=1=0,7 41,9=1=2,4 1 , 8 7 ± 0 , 1 Э 
4-я 3 0 , 7 ± 1 , 1 0 ,082zb0 ,009 1,13=1=0,27 74,2=1=5,5 3 5 , 3 ± 3 , 1 1 , 8 6 = t 0 , 1 1 

Рг-х 
P3-i 

/ V * 

< 0 , 0 1 
< 0 , 0 0 1 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 

< 0 , 0 0 1 
< 0 , 0 1 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 

< 0 , 0 0 1 
< 0 , 0 1 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 1 

< 0 , 0 0 1 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
< 0 , 0 0 1 

< 0 , 0 1 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

> 0 , 0 5 
< 0 , 0 2 
> 0 , 0 5 
> 0 , 0 5 

П р и м е ч а н и е . Содержание цитохрома Р-450 выражено в наиомолях на 1 г т к а н и , аи 
тивность г л у т а т и о н т р а и с ф е р а з ы — в микромолях на 1 мг белка в I мин, остальных фермсь 
тов — в наиомолях на I мг белка в 1 мин. 

в и я х э по кси д г и д р о л а з ы, и г р а ю щ е й 
в а ж н у ю р о л ь в м е т а б о л и з м е эпоксид-
с о д е р ж а щ и х соединений, к числу кото-
рых п р и н а д л е ж и т микотоксин Т-2 [20 ] . 
Ч т о к а с а е т с я м е х а н и з м о в о б н а р у ж е н -
ных и з м е н е н и й активности ф е р м е н т о в , 
то м о ж н о п р е д п о л о ж и т ь , что с н и ж е н и е 
с о д е р ж а н и я в печени ц и т о х р о м а Р-450 
и а к т и в н о с т и ф е р м е н т о в э и д о п л а з м а т и -
ческого р е т и к у л у м а в з н а ч и т е л ь н о й ме-
ре о б у с л о в л е н о н а р у ш е н и е м при ави-
т а м и н о з е А с т р у к т у р н о г о и функцио-
нального состояния м е м б р а н , в част-
ности их л и п и д н ы х к о м п о н е н т о в [10, 
21 ] . П о в ы ш е ние а к т и в н о ст и глут а ти о н-
т р а н с ф е р азы, в ы я в л е н н о е при недоста-
точности в и т а м и н а А, с о г л а с у е т с я с 
выдвинутой р а н е е гипотезой о витами-
не А как о т р и ц а т е л ь н о м аллостериче -
ском р е г у л я т о р е активности этого 
ф е р м е н т а [6 ] . 

Во второй части э к с п е р и м е н т а были 
изучены особенности м и к о т о к с и к о з а 
Т-2 в у с л о в и я х А-витаминной недоста-
точности у крыс . У ж и в о т н ы х 3-й груп-
пы, п о л у ч а в ш и х токсин на фоне полно-
ценного питания , о т м е ч а л и х а р а к т е р -
ные симптомы т о к с и к о з а Т-2 — д и а р е ю , 
г е м о р р а г и ч е с к о е вое и а л е и ие сл и з и ст ы х 
оболочек носоглотки, а д и н а м и ю , за-
д е р ж к у роста , некоторое у в е л и ч е н и е 
уровня S H - г л у т а т и о н а в печени, сниже-
ние активности а - м а н н о з и д а з ы в пече-
ни и с ы в о р о т к е крови . Г и б е л ь ж и в о т -
ных в этой группе с о с т а в и л а 8 % (см. 
т а б л . 1 и 2 ) . О б р а щ а е т на себя внима-
ние (см. т а б л . 3) з н а ч и т е л ь н о е сниже-
ние в печени крыс 3-й группы с о д е р ж а -

ния ц и т о х р о м а Р-450 (па 31 % от урог 
ня у к о н т р о л ь н ы х ж и в о т н ы х ) и актиг 
мости а н и л и н г и д р о к с и л а з ы (на 4 6 % ] 
В то ж е время о т м е ч а л о с ь резкое (по1 

ти в 2 р а з а ) увеличение активност 
э п о к с и д г и д р о л а з ы , а т а к ж е достовс} 
мое (хотя и в м е н ь ш е й степени — н 
2 6 % ) в о з р а с т а н и е активности глутг 
т и о н т р а н с ф е р а з ы . Т а к и м о б р а з о м , jxei 
ствие токсина Т-2 на ф е р м е н т ы мет< 
б о л и з м а ксенобиотиков х а р а к т е р и з ; 
ется п о д а в л е н и е м активности р я д а фе | 
ментов 1 ф а з ы , но в о з р а с т а н и е м акти] 
мости э п о к с и д г и д р о л а з ы и глутатио] 
т р а н с ф е р а з ы , которое носит, по-вид! 
мому, а д а п т и в н ы й х а р а к т е р и н а п р а 
лено на о б е з в р е ж и в а н и е токсина Т-2 
его м е т а б о л и т о в в о р г а н и з м е . 

У ж и в о т н ы х 4-й группы, получавши 
токсин Т-2 на фоне недостаточное! 
в и т а м и н а А, н а б л ю д а л и иезначител 
мое усиление клинических и биохим 
ческих п р и з н а к о в т о к с и к о з а . Это пр 
я в л я л о с ь в усилении гибели ж и в о т н ь 
и более в ы р а ж е н н о м у м е н ь ш е н и и от и 
сительной массы тимуса и с е л е з е ш 
(см. т а б л . 1). И з у ч е н и е а к т и в н о е 
ф е р м е н т о в в печени крыс (см. т а б л . 
п о к а з а л о , что у ж и в о т н ы х 4-й группы 
большей степени, чем у крыс 2-й и 3 
групп, у м е н ь ш а л и с ь с о д е р ж а н и е цит 
х р о м а Р-450 и активность аиилинги 
р о к с и л а з ы и к а р б о к с и л э с т е р а з ы , а та 
ж е в м е н ь ш е й степени, чем у ж и в о т ш 
3-й группы, а к т и в и р о в а л а с ь эпокси 
г и д р о к с и л а з а . Н е о б н а р у ж е н о дост 
верных р а з л и ч и й м е ж д у а к т и в н о с п 
ф е р м е н т о в к о н ъ ю г а ц и и у крыс 2, 3 и 4 
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групп, хотя отмечалась тенденция к 
увеличению активности UDP-глюкуро-
н о з и л т р а и с ф е р а з ы у ж и в от н ы х 4 - й 
группы по сравнению с таковой крыс 
2-й группы (см. табл. 3). 

Сопоставление биохимических дан-
ных с результатами изучения клиниче-
ской картины микотоксикоза Т-2 у жи-
в от и ы х с н ед ост а то ч н остыо в и там и и а 
А показывает, что, несмотря на значи-
те л ьное сни жен и е со дер ж а и и я цито-
хрома Р-450 и активности всех изучав-
шихся ферментов I фазы метаболизма 
ксенобиотиков при гиповитаминозе А, 
токсическое действие Т-2 токсина в 
этих условиях усиливается лишь не-
значительно. В то же время заслужи-
вает внимания определенная зависи-
мость между степенью токсического 
эффекта токсина Т-2 у крыс и актив-
ностью ферментов !1 фазы метаболиз-
ма ксенобиотиков: незначительное из-
менение а кт и в н о с ти ферментов ко и ъ -
югации в печени животных с недоста-
точностью витамина А сопровождалось 
лишь некоторым усилением их чувст-
вительности к токсину Т-2, тогда как 
резкое подавление активности глутати-
онтрансферазы и UDP-глюкуронозил-
т р а н сфер а з ы в условия х и з б i >i то ч 11 о го 
поступления витамина А [6] приводи-
ло к выраженному усилению клиниче-
ских проявлений микотоксикоза Т-2. 

Таким образом, опираясь на резуль-
тат ы исс л е д о в а и и я и о п у б л и ко в а и -
иые ранее данные о влиянии различ-
ных м од и ф и к ато ро в а кти в мости фер -
ментов, метаболизирующих ксенобио-
тики, на токсические свойства мико-
токсина Т-2 [4—6] можно предполо-
жить, что этот мпкотоксии не подвер-
гается метаболической активации и что 
реакции его деацетилирования, ката-
лизируемые микросомальной карбо-
ксилэстеразой [17], и гидроксилирова-
ния, осуществляемые моиооксигеиаз-
пой системой печени [22], в незначи-
тельной степени снижают его биологи-
ческую активность. Есть все основания 
полагать, что в обезвреживании токси-
на Т-2 более существенную роль игра-
ют ферментные процессы конъюгации, 
в частности с SH-глутатиоиом и глю-
куроиовой кислотой. Вместе с тем 
обнаружение резкого возрастания ак-
тивности эпоксидгидролазы в печени 
при введении токсина Т-2 и сохранение 
способности этого фермента активиро-
ваться при введении токсина Т-2 и на 
фоне недостаточности витамина А 

п о з в о /I я ю т р а с с м а т р и в а т ь эпоксидгид-
ролазу как возможный участник про-
цесса детоксикации токсина Т-2 и дру-
гих 12, 13-эпокситрихотеценовых мико-
токсипов. 

Авторы выражают глубокую благо-
дарность канд. хим. наук. К. И. Эллеру 
и В. С. Соболеву за представление ток-
сина Т-2. 
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ACTIVITY O P E N Z Y M E S P A R T I C I P A T I N G 
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Keeping male r a t s within a mon th on a 
ra t ion deficient in v i tamin A led to a dist inct 
decrease in content of cytochrome P-450, in 
act ivi t ies of carboxylase , epoxide hydrolase , 
ani l ine hydro lase and to a s l ight inhibit ion of 
U D P - g l u c u r o n o s y l t r a n s f e r a s e in live t issue. 

У Д К 

Изучение гликозаминогликаиов 
(ГАГ) и определение их концентрации 
в тканях представляют ряд существен-
ных трудностей [1, 5] . Обычно опреде-
ляют концентрацию одного из компо-
нентов глицидиых полисахаридных 
звеньев [ 5] или оценивают связывание 
красителей с фракциями ГАГ, получен-
ными методами зонального электрофо-
реза [2] . Широкие вариации содержа-
ния ацетиламииосахаров и гексуроно-
вых кислот в составе различных видов 
ГАГ» а т а к ж е возможное разрушение 
этих компонентов при гидролизе су-
щественно снижают ценность первого 
из этих методических подходов. Недо-
статком второго является неодина-
ковая реактивность красителей с 
различными видами ГАГ, а т а к ж е 
невозможность полного разделения 
полисахаридов д а ж е при использова-
нии нескольких буферных систем для 
электрофореза [2] . Поэтому поиск но-
вых методов изучения ГАГ является 
актуальной проблемой. 

At the same time, act ivi ty of g lu ta th ione t r ans -
fe rase and content of reduced g lu ta th ione in 
liver t i ssue were increased. Af te r admin i s t ra t ion 
of the epoxide-conta in ing T-2 mycotoxin into 
r a t s within 10 days at a dose of 0.54 m g / k g 
act ivi ty of the enzymes ca t a lyz ing metabol i sm 
of xenobiot ics w a s inhibited in the a n i m a l s 
main ta ined on the complete ha l f -synthet ic ra-
tion, except of epoxide hydro lase and g lu ta -
thione t r ans fe rase , activity of which w a s elevat-
ed. The admin i s t r a t ion of T-2 toxin under condi-
t ions of deficiency in v i t amin A caused espe-
cially dist inct inhibit ion of the enzymes involved 
in the 1 phase of xenobiotic metabol ism but it 
w a s accompanied by only s l ight increase in 
T-2 toxicosis. The enzymes par t i c ipa t ing in 
con juga t i on of xenobiot ics as well as epoxide 
hydro lase appear to play m a j o r roles in dcto-
xicat ion of T-2 mycotoxin . 

Свойство ГАГ образовывать преци-
питирующие комплексы с определен-
ными соединениями (цетилпиридиния 
хлоридом, цетилтриметиламмония бро-
мидом, риванолом и др.) широко ис-
пользуется для выделения их из слож-
ных смесей [5] , но лишь недавно оно 
нашло применение для определения 
общей концентрации ГАГ в моче [6] . 
Принцип метода состоит в преципита-
ции ГАГ в агаровом геле, содержащем 
цетилпиридиния хлорид. При этом 
между диаметром колец преципитации 
и концентрацией ГАГ наблюдается ло-
гарифмическая зависимость. К сожа-
лению, особенности реакций цетилпи-
ридиния хлорида с различными видами 
ГАГ остались неизученными, что пре-
пятствовало распространению этого 
метода. 

Способность ГАГ образовывать пре-
ципитаты в гелевой среде, содержащей 
соответствующие преципитирующие 
агенты, послужила основой для разра -
ботки нового направления изучения 
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