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В данной работе изучалось влияние 2,2,4-триметил-1,2-дигидрохинолин-8-карбоновой кислоты на 

активность аконитатгидратазы в сыворотке крови и мозге крыс с экспериментальным паркинсо-

низмом. Было установлено, что развитие патологии вызывает снижение активности акони-

татгидратазы. Введение исследуемого соединения восстанавливало активность фермента до кон-

трольных значений, что свидетельствует о его антиоксидантных свойствах. 
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олезнь Паркинсона (БП) является распро-

странённым возрастным нейродегенера-

тивным заболеванием, поражающим преиму-

щественно дофаминергические нейроны в 

компактной части чёрной субстанции и при-

водящим к сложному комплексу моторных и 

немоторных клинических симптомов [6, с. 58].  

При БП важную роль в дегенерации дофа-

минергических нейронов играет окислитель-

ный стресс [2, с. 186]. Когда на организм воз-

действуют внешние факторы, его антиокси-

дантная способность снижается, что приводит 

к накоплению свободных радикалов, наруша-

ющих это равновесие и способствующих раз-

витию болезни Паркинсона [8, с. 2].  

Известно, что основными причинами ак-

тивации свободнорадикального окисления 

при окислительном стрессе являются значи-

тельное увеличение выработки активных 

форм кислорода (АФК) и высвобождение 

ионов железа из вне- и внутриклеточных де-

по. Увеличение внутриклеточной концен-

трации ионов железа может происходить в 

результате распада Fe-содержащих белков, в 

частности аконитатгидратазы [4, с. 1189].
 

Исходя из известных патогенетических 

механизмов БП очевидно, что ведущая роль 

в нейропротективной терапии должна отво-

диться методам, направленным на торможе-

ние развития заболевания и уменьшение 

нейродегенерации [7, с. 60]. Хинолины и их 

производные обладают выраженными анти-

оксидантными и нейропротекторными свой-

ствами [1, с. 20]. 

Целью работы являлось исследование воз-

действия 2,2,4- триметил-1,2-дигидрохино-

лин-8-карбоновой кислоты (КДГХ) на ак-

тивность аконитатгидратазы в сыворотке 

крови и мозге крыс с экспериментальной бо-

лезнью Паркинсона. 

В качестве объекта исследования исполь-

зовали белых лабораторных крыс – самцов 

Wistar возрастом 4-6 месяцев и массой 200-

250 г. Болезнь Паркинсона моделировали 

путём подкожного введения ротенона в те-

чение 10 дней в количестве 2,5 мг/кг, раство-

рённого в 2% диметилсульфоксида и 98% 

оливкового масла. Экспериментальные жи-

вотные были разделены на 4 группы: 1-ой 

группе (контроль) вводили подкожно смесь 

2% диметилсульфоксида и 98% оливкового 

масла; 2-ю группу составили животные с бо-

лезнью Паркинсона; 3-ю группу составили 

животные с болезнью Паркинсона, которым 

помимо ротенона вводили КДГХ в течение 

10 дней в дозе 50 мг/кг, растворённого в 2% 

диметилсульфоксиде и 0,9% растворе NaCl; 

животным 4-ой группы вводили КДГХ по 

указанной схеме выше, но в дозе 25 мг/кг. 

Через 24 часа после последней инъекции 
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КДГХ животных выводили из эксперимента. 

Активность аконитатгидратазы определяли 

спектрофотометрически при длине волны 

235 нм в течение 3 минут [5, с. 16]. Данные 

анализировали с использованием t-критерия 

Стьюдента. Нормальность распределения зна-

чений в группах оценивалось с помощью кри-

терия Колмогорова-Смирнова. Достоверными 

считали различия при p <0,05 [3, с. 283].  

Результаты исследования показали, что 

после введения ротенона активность акони-

татгидратазы в сыворотке крови понизилась 

в 1,5 раза, а в мозге снизилась в 2,0 раза по 

сравнению с контрольной группой. Удельная 

активность аконитатгидратазы в сыворотке 

крови снижалась в 1,6 раза, тогда как в ткани 

мозга уменьшилась в 1,5 раза. Полученные 

данные указывают на митохондриальную 

дисфункцию и окислительный стресс. Сни-

жение активности аконитатгидратазы в моз-

ге и сыворотке крови указывает на наруше-

ние цикла Кребса, который тесно связан с 

работой дыхательной цепи митохондрий. 

При введении КДГХ в дозе 50 мг/кг на 

фоне патологии было отмечено повышение 

активности аконитатгидратазы в сыворотке 

крови в 1,5 раза, а в мозге наблюдалось уве-

личение активности этого фермента в 1,8 ра-

за. При введении КДГХ в дозе 25 мг/кг на 

фоне патологии наблюдалось увеличение 

активности аконитатгидратазы в сыворотке 

крови в 1,2 раза, в мозге отмечено увеличе-

ние данного фермента в 2,9 раза. Удельная 

активность фермента при применении КДГХ 

в дозе 50 мг/кг на фоне патологии в сыво-

ротке крови также повышалась в 1,5 раза, в 

мозге повысилась в 1,6 раза. Аналогично при 

использовании КДГХ в дозе 25 мг/кг удель-

ная активность аконитатгидратазы в сыво-

ротке крови повысилась в 1,2 раза, в мозге 

крыс увеличилась в 1,6 раза. Результаты ис-

следования свидетельствуют о том, что вве-

дение КДГХ значительно повышает актив-

ность аконитатгидратазы в сыворотке крови 

и ткани мозга, что указывает на его антиок-

сидантное действие. Доза 25 мг/кг показала 

более выраженный эффект, что может быть 

важно для оптимизации терапии. 

Таким образом, КДГХ является перспек-

тивным соединением для разработки новых 

подходов к лечению болезни Паркинсона и 

других патологий, связанных с митохондри-

альной дисфункцией и окислительным стрес-

сом. Способность КДГХ восстанавливать ак-

тивность аконитатгидратазы открывает новые 

возможности для терапии этих заболеваний. 
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In this work, the effect of 2,2,4-trimethyl-1,2-dihydroquinoline-8-carboxylic acid on aconitate hydratase ac-

tivity in the blood serum and brain of rats with experimental Parkinsonism was studied. It was found that the 

development of pathology causes a decrease in aconitate hydratase activity. The introduction of the studied 

compound restored the enzyme's activity to the control values, which indicates its antioxidant properties.  

Keywords: Parkinson's disease, aconitate hydratase, oxidative stress, 2,2,4-trimethyl-1,2-dihydroquinoline-

8-carboxylic acid, experimental parkinsonism. 

 


