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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СТАТУС ТЕПЛОКРОВНЫХ ЖИВОТНЫХ  
ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ОЛИГОЭФИРОВ В УСЛОВИЯХ ПОДОСТРОГО ОПЫТА© 

 
Вступление. С развитием химии, химической промышленности и фармации увеличилось число чуже-

родных веществ, применяемых в различных отраслях народного хозяйства. Многие из этих соединений ока-
зались токсичными и опасными для человека и окружающей среды. В определенных условиях, особенно на 
производстве, они могут быть причиной развития острых и хронических отравлений. Некоторые ксенобио-
тики, вырабатываемые химической промышленностью, способны наносить непоправимый вред флоре и фа-
уне. Предприятия химии органического синтеза стали одним из самых мощных источников загрязнения 
окружающей среды за последние 20-30 лет [2; 3; 7]. Так, производства полиоксипропиленполиолов, которые 
выпускают большой объем и ассортимент различных марок олигоэфиров, внедряют десятки новых синтези-
рованных веществ, использующихся для получения пластмасс, эластичных и блочных полиуретанов, термо-
пластов, пенопластов, эпоксидных смол, лаков, эмалей и др. [3], которые несут потенциальную и реальную 
угрозу здоровью населения и рабочих, занятых в их производстве. В связи с этим актуальным является 
обоснование патофизиологических механизмов развития структурно-метаболических нарушений, которые 
лежат в основе возникновения патологических состояний и заболеваний, связанных с кризисным состояни-
ем сред обитания человека. 

Целью работы явилось изучение влияния новой группы олигоэфиров на метаболическое состояние пе-
чени, а также некоторых показателей энергетического и углеводного обмена в условиях подострого токси-
кологического эксперимента. 

Материалы и методы исследования. В работе была использована новая группа олигоэфиров на основе 
окиси этилена и пропилена марок Л-501-2-100 (ацетали монометилового эфира полиоксиэтиленгликоля), 
Л-1601–2-50«Б» (бутилаллиловый эфир полиоксипропиленоксиэтиленгликоля) и Л-1601-2-50«Р» (ацетали 
монобутилового эфира полиоксипропиленоксиэтиленгликоля) с регламентированными физико-
химическими свойствами. Выбор данной группы олигоэфиров был обоснован отсутствием в научной лите-
ратуре сведений о механизмах их биологического действия и необходимостью разработки прогностической 
характеристики потенциальной опасности этих соединений для человека и теплокровных животных. На ос-
новании оценки параметров острой токсичности данные соединения относятся к умеренно- и малотоксич-
ным соединениям, не обладающим кумулятивными свойствами [Там же]. Среднесмертельные дозы LD50 
для данной группы ксенобиотиков установлены на уровнях 3,46; 3,85 и 5,17 г/кг массы животного, а ко-
эффициенты кумуляции на уровнях 9,8; 9,17 и 7,13 соответственно для Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и 
Л-1601-2-50«Р». Программа исследований предусматривала проведение подострого токсикологического 
эксперимента на половозрелых белых крысах популяции Вистар массой 180-200 г. В соответствии с услови-
ями эксперимента, животным на протяжении 45 суток ежедневно утром, до кормления, перорально с помо-
щью металлического зонда внутрижелудочно вводились водные растворы олигоэфиров в дозах 1/10; 1/100; 
1/1000 LD50 (9 групп по n=10 животных). Контрольная группа животных (n=10) получала эквивалентные 
объемы питьевой воды. В токсикологическом эксперименте было использовано 100 белых крыс при соблю-
дении требований биоэтики и принципов «Европейской конвенции о защите позвоночных животных, кото-
рые используются для экспериментальных и других научных целей» (Страсбург, 1986) [9]. По окончании 
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подострого опыта на первом этапе оценивалось состояние энергетического и углеводно-фосфорного обмена. 
Для этого были проведены исследования функционального состояния митохондрий гепатоцитов в процессе 
развития структурно-метаболического повреждения ткани печени, вызванного введением токсической дозы 
олигоэфиров 1/10 LD50. Оценку метаболического состояния митохондрий производили полярографическим 
методом [5], определяя скорость потребления кислорода в безакцепторной среде (V4), скорость потребления 
кислорода в присутствии акцептора (V3), скорость потребления кислорода после исчерпания добавляемого 
АДФ (V4), а также рассчитывали коэффициент фосфорилирования – отношение АДФ/О2, характеризующее 
сопряженность процессов окисления и фосфорилирования в дыхательной цепи; дыхательный коэффициент 
(ДК) Ларди, т.е. отношение скорости поглощения кислорода в состоянии V3 к скорости поглощения кисло-
рода в состоянии V4 (до ввода в ячейку АДФ); АТФ-активность гидролазных реакций как отношение 
V4/V4Р, характеризующее скорость регенерации АДФ после его фосфорилирования. В качестве субстрата 
окисления использовали сукцинат. Общепринятыми методами [Там же] в печени определяли Мg2+-, 
Са2+-активируемую АТФ-азу митохондрий гепатоцитов, гексокиназу, фосфофруктокиназу, альдолазу, глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназу (Г-6-ФДГ), лактатдегидрогеназу (ЛДГ), креатинфосфокиназу (КФК). 

Второй этап исследований предусматривал изучение влияния олигоэфиров в дозах 1/10, 1/100 и 1/1000 
LD50 на состояние углеводного, белкового, липидного обмена, антиоксидантную систему и процессы де-
токсикации ксенобиотиков. Содержание кетоновых тел в крови белых крыс определяли путем связывания 
ацетона салициловым методом [6]. Неэстерифицированные свободные жирные кислоты оценивали по экс-
тракции медных солей жирных кислот в плазме крови органическими растворителями [4]. Гликоген в пече-
ни определяли методом Зейфтера [Там же]. Активность УДФ-глюкуронилтрансферазы микросомальной 
фракции печени определялась по скорости конъюгации пара-нитрофенола [6]. Содержание окисленного и 
восстановленного глутатиона определяли в глутатионтрансферазной реакции [8]. Цистеин исследовался в 
реакции с нингидрином в трихлоруксусном фильтрате [5]. Уровень вторичных продуктов перекисного окис-
ления липидов оценивался по накоплению малонового диальдегида (МДА), который определяли по 
Ю. А. Владимирову и А. И. Арчакову [1]. Гидроперекиси ненасыщенных жирных кислот (диеновые конъ-
югаты – ДК) определяли спектрофотометрическим методом, который основан на характерном их поглоще-
нии в ультрафиолетовой области спектра при длине волны λ=233 нм [Там же]. Содержание в крови креати-
нина, мочевины, холестерина, глюкозы и активности ферментов аланиновой – (АлАТ) и аспарагиновой ами-
нотрансферазы (АсАТ) определяли общепринятыми методами [4]. Глюкозо-6-фосфатаза изучалась в печени 
по методу, описанному А. А. Покровским [6]. 

Полученные результаты исследования обрабатывались методами вариационной статистики с использо-
ванием t-критерия Стьюдента-Фишера. 

Результаты исследования и их обсуждение. Результаты исследования метаболического состояния ми-
тохондрий гепатоцитов крыс, подвергавшихся воздействию ксенобиотиков в дозе 1/10 LD50, представлены 
в Табл. 1. Обнаружено по сравнению с контролем ингибирование дыхания митохондрий после добавления 
сукцината (в метаболическом состоянии V4), АДФ (V3) и разобщителя – 2,4-динитрофенола (V4Р). Эти про-
цессы сопровождались уменьшением величины дыхательного коэффициента и коэффициента фосфорилиро-
вания. Было установлено снижение дыхания митохондрий в метаболическом состоянии V4 на 38,8%, 
34,52% и 37,16%; V3 – на 51,16%, 48,7% и 50,10%; V4Р – на 57,3%, 56,12% и 49,77% соответственно под 
влиянием Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и Л-1601 -2-50«Р» по сравнению с показателями в интактной группе. 
При этом отмечалось снижение величины дыхательного коэффициента на 19,10%, 20,24% и 20,53%, коэф-
фициента фосфорилирования – на 58,75%, 53,85% и 61,54% соответственно у групп животных, токсифици-
рованных Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и Л-1601-2-50«Р». Активность митохондриальной Са2+- и 
Мg2+-зависимой АТФ-азы также существенно ослаблялась под влиянием исследуемых олигоэфиров. Так, 
активность Мg2+-АТФ-азы снижена на 50,51%, 48,10% и 37,55%; Са2+-зависимой АТФ-азы – на 53,53%, 
49,30% и 37,5%. Сходная динамика была свойственна и для Н+-АТФ-азы, активность этого энзима снижа-
лась соответственно на 55,8%, 53,02% и 59,17%. Исследования свидетельствуют, что олигоэфиры в дозе 1/10 
LD50 ингибируют дыхание и окислительное фосфорилирование на фоне увеличения доли свободного дыхания. 

Падение величин дыхательного коэффициента и коэффициента фосфорилирования дает основание су-
дить о разобщении дыхания и окислительного фосфорилирования на фоне ингибирования продукции АТФ, 
что может быть связано с нарушением физико-химических и структурно-метаболических свойств митохон-
дриальных мембран [2; 3; 7]. Эти данные подтверждались также снижением ферментативной активности 
Са2+-АТФ-азы, Мg2+-АТФ-азы и Н+-АТФ-азы, что в комплексе обнаруженных изменений указывает на ин-
гибирование процессов биоэнергетики и тканевого дыхания под воздействием олигоэфиров. 

Известна тесная связь между состоянием углеводного обмена и процессами аэробного и анаэробного ды-
хания, которые сопряжены с генерацией АТФ. Изучение углеводного обмена в печени обнаружило сниже-
ние активности гексокиназы, альдолазы, ЛДГ, КФК и повышение Г-6-ФДГ (Табл. 2). Так, было установлено 
по сравнению с контролем уменьшение растворимой фракции гексокиназы на 27,33%, 18,1% и 32,56%; ми-
тохондриальной фракции гексокиназы – на 44,7%, 31,02% и 29,8%; фосфофруктокиназы – на 74,4%, 71,62% 
и 75,45%; альдолазы – на 75,8%, 75,40% и 77,35%; растворимой фракции ЛДГ – на 51,44%, 44,24% и 48,22%; 
митохондриальной фракции ЛДГ – на 58,88%, 46,08% и 51,61%; митохондриальной КФК – на 65,86%, 
69,11% и 63,42%; КФК цитозоля печеночной ткани – на 45,3%, 49,06% и 40,57% соответственно под влия-
нием Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и Л-1601-2-50«Р». На этом фоне наблюдалось значительное повышение 
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активности Г-6-ФДГ соответственно на 132,4%, 97,3% и 86,5%. Изучение влияния олигоэфиров на состоя-
ние углеводного обмена и анализ оценочных показателей выявили торможение процессов гликолитического 
расщепления глюкозы и анаэробного типа дыхания. 
 
Таблица 1. Метаболическое состояние митохондрий гепатоцитов крыс в условиях подострого опыта под воздействием 
олигоэфиров в дозе 1/10 LD50 
 

 
Показатели 

 

Группа наблюдения, М±m 
Контроль 

n=10 
Л-501-2-100 

n=10 
Л-1601-2-50«Б» 

n=10 
Л-1601-2-50«Р» 

n=10 
Дыхание митохондрий после добавления 
сукцината (V4), нмоль О2 / мин · мг белка 1,83±0,16 1,12±0,05* 1,18±0,07* 1,15±0,06* 

Дыхание после добавления АДФ (V3), 
нмоль О2 / мин · мг белка 6,35±0,57 3,14±0,18* 3,26±0,22* 3,17±0,25* 

Дыхание после добавления разобщителя 
2,4-ДНФ (V4Р), нмоль О2 / мин · мг белка 7,68±0,73 3,28±0,24* 3,37±0,33* 3,19±0,28* 

Дыхательный коэффициент, ДК=V3/V4, 
отн. ед. 3,46±0,36 2,80±0,12* 2,76±0,20* 2,75±0,15* 

Коэффициент фосфорилирования, АДФ/О2 2,86±0,25 1,180,05* 1,32±0,07* 1,10±0,04* 

Мg2+-АТФ-аза (мкмоль Рн / мг белка · 1 ч) 84,32±6,10 41,73±3,44* 43,80±2,96* 39,76±3,52* 

Са2+-АТФ-аза (мкмоль Рн / мг белка · 1 ч) 69,84±4,53 32,46±2,75* 35,42±2,58* 43,62±3,78* 

Н+-АТФ-аза (мкмоль Рн / мг белка · 1 ч) 77,54±5,83 34,27±2,56* 36,43±3,25* 31,66±3,15* 

Примечание: * различия с контролем достоверные, р <0,05. 
 
Таким образом, данные олигоэфиры в дозе 1/10 LD50 в условиях подострого воздействия на организм 

опытных животных приводят к разобщению процессов тканевого дыхания и окислительного фосфорилиро-
вания, что свидетельствует о значительном напряжении защитно-компенсаторных механизмов и восстано-
вительных синтезов. Эти нарушения способны формировать развитие мембранной патологии, энергетиче-
ский голод и тканевую гипоксию, т.е. состояния, сопряженные с активацией свободнорадикальных процес-
сов (СРП) и перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
 
Таблица 2. Влияние олигоэфиров в дозе 1/10 LD50 на углеводный обмен в печени крыс  
 

 
Показатели 

 

Группа наблюдения, М±m 
Контроль 

n=10 
Л-501-2-100 

n=10 
Л-1601-2-50«Б» 

n=10 
Л-1601-2-50«Р» 

n=10 
Гексокиназа  
(мкмоль НАДФ · Н2 / мг белка · 1 ч): 
- растворимая фракция 
- фракция митохондрий 

17,2±0,98 12,5±0,76* 14,1±1,13* 11,6±0,84* 

4,7±0,43 2,6±0,31* 3,2±0,27* 3,3±0,32* 

Фосфофруктокиназа (мкмоль триоз / мг 
белка · 1 ч), печень 6,8±0,35 1,74±0,15* 1,93±0,22* 1,67±0,19* 

Альдолаза (мкмоль триоз / мг белка · 1 ч), 
печень 14,3±0,87 3,46±0,27* 3,52±0,34* 3,24±0,21* 

ЛДГ (мкмоль НАД · Н / мг белка · 1 ч), 
субстрат-пируват: 
- растворимая фракция 
- митохондриальная фракция 

148,3±11,6 73,5±4,8* 82,7±5,3* 76,8±4,3* 

49,6±3,3 20,4±1,5* 26,3±1,7* 22,5±1,4* 

Глюкозо-6- фосфатдегидрогеназа (мкмоль 
НАДФ · Н / мг белка · 1 ч), печень 0,37±0,02 0,86±0,05* 0,73±0,06* 0,69±0,04* 

Креатинфосфокиназа митохондрий гепатоцитов 
(мкмоль НАДФ · Н / мг белка · 1 ч) 12,3±0,74 4,2±0,37* 3,8±0,26* 4,5±0,42* 

Креатинфосфокиназа цитозоля печеночной 
ткани (мкмоль НАДФ · Н / мг белка · 1 ч) 10,6±0,82 5,8±0,44* 5,4±0,38* 6,3±0,55* 

Примечание: * различия с контролем достоверные, р <0,05. 
 

Изучение влияния олигоэфиров на метаболические процессы в печени выявило, что все вещества обла-
дают сходным действием. В дозах 1/10 и 1/100 LD50 они приводят к нарушению углеводного, белкового, 
липидного видов обменов и значительно ингибируют процессы детоксикации ксенобиотиков. Во всех слу-
чаях исследуемые ксенобиотики в дозе 1/1000 LD50 не влияют на метаболические процессы в организме. 
Это дает основание считать данную дозу недействующей в подостром токсикологическом опыте. 
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Анализ научной литературы показывает [Там же], что наиболее оптимальным является изучение меха-
низмов биологического действия ксенобиотиков на уровне субтоксических доз, которые не вызывают гру-
бых дистрофических и деструктивных процессов во внутренних органах и тканях. К таким дозам относятся 
те концентрации химических веществ, при которых после прекращения их воздействия на организм внут-
ренние органы и ткани способны восстанавливаться репаративными механизмами до нормального состоя-
ния. Изучение влияния субтоксической дозы (1/100 LD50) на белковый обмен (Табл. 3) опытных животных 
обнаружило повышение в сыворотке крови содержания креатинина на 76,14%, 64,05% и 65,03%; мочевины 
– на 155,1%, 169,5% и 124,3% и активности ферментов АсАТ – на 370,5%, 317,6% и 364,7%; АлАТ – на 
442,6%, 405,6% и 425,9%. Эти результаты могут свидетельствовать об усилении обмена белков и превали-
ровании катаболических процессов над анаболическими синтезами, а также о существенном напряжении 
функции печени, которое сопряжено со структурно-метаболическими нарушениями гепатоцитов. Суще-
ственное повышение мониторинговых органоспецифических показателей свидетельствует, что олигоэфиры 
в дозе 1/100 LD50 нарушают белковый обмен и оказывают гепатотоксическое, а возможно и нефротическое 
действие, о чем свидетельствуют высокие уровни в крови мочевины и креатинина. 
 
Таблица 3. Влияние олигоэфиров в дозе 1/100 LD50 на показатели белкового, липидного и углеводного обмена 
 

 
Показатели 

Группа наблюдения, М±m 
Контроль 

n=10 
Л-501-2-100 

n=10 
Л-1601-2-50«Б» 

n=10 
Л-1601-2-50«Р» 

n=10 
Белковый обмен 

Креатинин (мкмоль/л) сыворотка 71,14±3,56 125,3±6,20* 116,7±8,14* 117,4±7,15* 

Мочевина (ммоль/л) кровь 4,86±0,35 12,4±0,83* 13,10±1,26* 10,9±1,12* 

АсАТ (мкмоль/л·час), сыворотка 0,68±0,05 3,2±0,43* 2,84±0,21* 3,16±0,27* 

АлАТ (мкмоль/л·час), сыворотка 0,54±0,06 2,93±0,35* 2,73±0,22* 2,84±0,33* 
Липидный обмен 

Кетоновые тела (ммоль/л), сыворотка 0,29±0,014 1,95±0,08* 1,72±0,05* 1,83±0,12* 
Свободные жирные кислоты 
(ммоль/л), сыворотка  0,57±0,06 1,35±0,06* 1,22±0,09* 1,27±0,08* 

Холестерин (ммоль/л), сыворотка 1,35±0,12 2,76±0,17* 2,95±0,14* 2,68±0,15* 

МДА (нмоль / мг белка), 
микросомальная фракция печени 8,37±0,74 17,95±1,36* 18,75±1,42* 16,53±1,36* 

ДК (нмоль / мг белка), 
микросомальная фракция печени 34,52±2,16 57,32±3,75* 54,28±4,15* 58,63±3,76* 

Углеводный обмен 
Глюкоза (ммоль/л), кровь 5,60±0,20 2,74±0,18* 3,46±0,24* 3,25±0,31* 
Гликоген (мкмоль глюкозы / г 
печени) 128,4±7,30 25,6±1,3* 29,8±1,7* 34,6±2,8* 

Глюкозо-6-фосфатаза (нмоль / мин · 
мг белка), микросомальная фракция 
печени 

9,76±0,83 2,44±0,32* 2,85±0,26* 2,37±0,23* 

Примечание: * различия с контролем достоверные, р <0,05. 
 

Исследование липидного обмена у белых крыс выявило, что олигоэфиры повышают в сыворотке крови 
содержание кетоновых тел, свободных жирных кислот, холестерина, а в печени – МДА и ДК, что свидетель-
ствует об активации процессов катаболизма липидов, СРП и ПОЛ. Так, концентрация кетоновых тел повы-
шалась на 572,4%, 493,1% и 531,04%, свободных жирных кислот – на 136,8%, 114,03% и 122,8%; холестери-
на – на 104,5%, 118,5% и 98,6%; МДА – на 114,5%, 124,02% и 97,5%; ДК – на 66,1%, 57,25% и 69,85% соот-
ветственно под влиянием Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и Л-1601-2-50«Р». Мы полагаем, что увеличение 
уровней свободных жирных кислот и кетоновых тел в сыворотке крови опытных животных может быть свя-
зано с активацией симпато-адреналовой системы и гепатотоксическим действием олигоэфиров. Повышение 
уровней МДА и холестерина под влиянием исследуемых соединений указывает на активацию ПОЛ, высо-
кий риск развития атеросклероза и атерогенное действие данных ксенобиотиков в дозе 1/100 LD50. 

Изучение показателей углеводного обмена у опытных животных обнаружило снижение содержания 
глюкозы в крови, гликогена в печени и активности глюкозо-6-фосфатазы в микросомальной фракции пече-
ни. По сравнению с показателями контрольной группы уровни глюкозы снижались на 51,10%, 38,70% и 
42%; гликогена – на 80,06%, 79,90% и 73,1%; активность глюкозо-6-фосфатазы – на 75%, 70,8% и 75,7% со-
ответственно под воздействием Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» и Л-1601-2-50«Р». Полученные показатели уг-
леводного обмена свидетельствует о развитии гипогликемии у опытных животных, которая может быть 
следствием токсификации организма, дефицита глюкокортикоидов, глюкагона, тиреоидных гормонов при 
печеночной и почечной недостаточности. Это положение подтверждается снижением содержания гликогена 
в печени и активности фермента глюкозо-6-фосфатазы микросомальной фракции печени. 
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Определение обезвреживающей функции печени (Табл. 4) выявило снижение активности фермента 
УДФ-глюкуронилтрансферазы в микросомальной фракции гепатоцитов на 36,9%, 41,1% и 43,1%, восста-
новленного глутатиона в печени – на 60%, 51,42% и 37,14% на фоне увеличения содержания в печени окис-
ленного глутатиона на 291,9%, 243,2% и 267,6% соответственно под влиянием Л-501-2-100, Л-1601-2-50«Б» 
и Л-1601-2-50«Р» по сравнению с контролем. Эти результаты убедительно подтверждают вывод о снижении 
дезинтоксикационной, антиокислительной и обезвреживающей функции печени, обусловленном угнетением 
системы антиоксидантной и антиперекисной защиты. 

 
Таблица 4. Влияние олигоэфиров в дозе 1/100 LD50 на обезвреживающую функцию печени 

 
 

Показатели 
Группа наблюдения, М±m 

Контроль 
n=10 

Л-501-2-100 
n=10 

Л-1601-2-50 «Б» 
n=10 

Л-1601-2-50«Р» 
n=10 

УДФ-глюкуронилтрансфераза 
(нмоль / мин · мг белка),  
микросомы гепатоцитов 

3,65±0,34* 2,30±0,21* 2,15±0,16* 2,08±0,13* 

Восстановленный глутатион 
(мкмоль/г), печень 7,30±0,84* 3,57±0,29* 3,18±0,32* 3,46±0,44* 

Окисленный глутатион 
(мкмоль/г), печень 0,37±0,07* 1,45±0,12* 1,27±0,15* 1,36±0,18* 

Цистеин (мкмоль/г), печень 0,35±0,02* 0,14±0,004* 0,17±0,03* 0,22±0,02* 

Примечание: * различия с контролем достоверные, р <0,05. 
 
Таким образом, результаты данного этапа исследований показали, что олигоэфиры в дозе 1/100 LD50 ак-

тивируют в печени распад белков, жиров и углеводов, оказывают гепатотоксическое действие, ускоряют 
СРП и ПОЛ на фоне ингибирования обезвреживающей, антиоксидантной, биосинтетической и депонирую-
щей функций. 

Выводы 
1. Результаты исследования метаболического состояния митохондрий гепатоцитов крыс, подвергавшихся 

воздействию олигоэфиров в дозе 1/10 LD50, свидетельствуют о разобщении тканевого дыхания и окисли-
тельного фосфорилирования на фоне снижения продукции АТФ, что может быть связано с нарушением фи-
зико-химических и структурно-метаболических свойств митохондриальных мембран. 

2. Изучение углеводного обмена в печени выявило торможение процессов гликолитического расщепле-
ния глюкозы и анаэробного типа дыхания. 

3. Существенное повышение мониторинговых органоспецифических показателей свидетельствует, что 
олигоэфиры в дозе 1/10 LD50 нарушают белковый обмен (превалирование катаболических процессов над 
анаболическими синтезами) и оказывают гепатотоксическое, а возможно и нефротическое действие, о чем 
свидетельствуют высокие уровни в крови мочевины и креатинина. 

4. Исследование липидного обмена выявило увеличение уровней свободных жирных кислот, кетоновых 
тел, что может быть обусловлено активацией симпато-адреналовой системы и гепатотоксическим действием 
олигоэфиров, а также повышение содержания МДА и холестерина, что указывает на активацию ПОЛ, высо-
кий риск развития атеросклероза и атерогенное действие данных ксенобиотиков в дозе 1/10 LD50. 

5. Результаты изучения обезвреживающей функции печени подтверждают вывод о снижении дезинток-
сикационной, антиокислительной активности печени, обусловленном угнетением системы антиоксидантной 
и антиперекисной защиты. 

6. Олигоэфиры в дозе 1/10 LD50 активируют в печени распад белков, жиров и углеводов, оказывают ге-
патотоксическое действие, ускоряют СРП и ПОЛ на фоне ингибирования обезвреживающей, антиоксидант-
ной, биосинтетической и депонирующей функций. 
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The influence of oligoesters new group on liver metabolic status and also some indicators of energy and carbohydrate metabo-
lism were researched under the conditions of subacute toxicological experiment. The uncoupling of tissue respiration and oxida-
tive phosphorylation against the background of adenosine triphosphate production reducing, and also the derangements of carbo-
hydrate, protein, lipidic metabolisms and the significant inhibition of xenobiotics detoxication processes are determined. 
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УДК 008.316.7 
Культурология 
 
В статье рассматривается гламур как феномен, пронизывающий все сферы социальной системы, все бы-
тие человека, как социальное, так и индивидуальное. Автор, используя системно-структурный и функцио-
нальный подходы, делает попытку раскрыть сущность гламура как целостного социокультурного феноме-
на. Концепция Парсонса о системах действия и социальных системах была взята за основу исследования, 
что позволило выделить подсистемы гламура и выявить его основные функции. 
 
Ключевые слова и фразы: гламур; социальная система; сущностное ядро; визуальная демонстративность; 
структура; функции. 
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СИСТЕМНО-СТРУКТУРНЫЙ ПОДХОД К ПОНИМАНИЮ СУЩНОСТИ ГЛАМУРА© 
 

Визуальность социальной жизни и современной культуры – относительно новое явление, которое стано-
вится глобальным, превращаясь из способа донесения информации в самоцель. Телевидение и Интернет 
стали одной из основных составляющих повседневности, они влияют не только на социальные практики, но 
и на культурные обычаи целых континентов. Развитие средств массовых коммуникаций в невиданном мас-
штабе обеспечивает доступ большим массам людей к разнообразной информации (в большинстве случаев 
визуальной). В жизни человека, особенно в повседневной сфере, происходит замена реального мира симу-
лякрами – символично-визуально-наглядными знаками, которые ориентированы на эстетическое восприя-
тие. Масс-медиа вместе с индустрией культуры и развлечений монополизируют репрезентацию действи-
тельности, создавая особую форму существования современной культуры – ее новую визуальность, центром 
которой становится гламур. 

Гламур сегодня – один из феноменов, который пронизывает все сферы социальной системы, все бытие 
человека, как социальное, так и индивидуальное. Мы рассматриваем гламур как открытую социовизуальную 
систему, которая постоянно обменивается «энергией» с внешней средой, представляющую собой целостное 
единство, основным элементом которой являются люди, их взаимодействия, отношения и связи. Эти связи, 
взаимодействия и отношения носят устойчивый характер и воспроизводятся в историческом процессе на ос-
нове совместной деятельности людей, переходя из поколения в поколение. Сущностным ядром данной си-
стемы выступает визуальная демонстративность, которую мы понимаем как стремление человека или опре-
деленных социальных страт выставить напоказ (визуально продемонстрировать) тело, одежду, роскошь, бо-
гатство, определенное положение в обществе, манеру поведения и т.д. 

В первую очередь, важно отметить, что при исследовании гламура как социовизуальной системы мы 
опирались на концепцию Парсонса о системах действия и социальных системах, которые находятся в состо-
янии постоянного взаимообмена на входах и выходах в окружающую среду, изначально дифференцированы 
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