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Неблагоприятная экологическая ситуация в Украине 
обусловлена комбинированным влиянием экзогенных 
факторов: ионизирующего облучения, магнитного поля, 
алиментарным дефицитом биологически активных ве
ществ, поступлением токсикантов. К числу последних 
относятся производные дитиокарбаматов, которые ши
роко используются при производстве пестицидов, фун
гицидов и других продуктов сельскохозяйственной хи
мии [4, 6, 11]. Их широкое использование может вы
звать ряд нежелательных явлений в организме, по
скольку многими авторами [11, 12, 13] показана воз
можность индукции процессов свободнорадикального 
перекисного окисления (СРПО) липидов при их хрони
ческом поступлении. Изложенное является основанием 
для применения соединений антиоксидантного дейст
вия в качестве средств профилактики и лечения при 
хроническом поступлении ксенобиотиков - прооксидан-
тов. 

Цель настоящей работы - изучение влияния а-
токоферола на биохимические показатели у крыс при 
хроническом поступлении ксенобиотика-прсюксиданта 

диэтилдитиокарбамата (ДЭДТК), при разном уровне 
антиоксидантной обеспеченности. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В эксперименте использовали крыс-самцов линии 
Вистар, массой 180-200 г. 10 крыс составили интакт-
ную серию, получавшую в течение 50 дней изотониче
ский раствор хлорида натрия внутрибрюшинно 1мл 
один раз в двое суток. Животным 2-й и 3-й серий 
(соответственно 17 и 15 крыс) в течение 50 дней вводи
ли внутрибрюшинно ДЭДТК в дозе 20 мг/кг массы те
ла один раз в двое суток по методике [13]. Крысы 3-й 
серии на фоне хронического поступления ДЭДТК полу
чали а-токоферол в дозе 10 мг/кг массы тела. Крысы 4-
й и 5-й серии (соответственно 21 и 20 животных) на 
протяжении опыта содержались в условиях хрониче
ской полиантиоксидантной недостаточности, воспро
изводимой по оригинальной методике [3]. Все живот
ные этих серий получали ДЭДТК по условиям, описан
ным выше. Крысы 5-й серии на протяжении опыта до
полнительно получали а -токоферол в дозе 10 мг/кг. 

Таблица. Влияние а-токоферола на биохимические показатели у крыс при хроническом посту-
плении ДЭДТК 

Ацилгид-
роперекиси, 

ед. экст./г 

МДА, ед. 
ЭкстТг 

ПГЭ, 
% гемолиза 

Аскорбат, м моль/кг Катапаза, 
едУмлн. 

эритр. 

Церуло-
плазмин, 

ед/мл 

СОД, ед./г 

Серия опытов 

Ацилгид-
роперекиси, 

ед. экст./г 

МДА, ед. 
ЭкстТг 

ПГЭ, 
% гемолиза 

восст. окис л. 

Катапаза, 
едУмлн. 

эритр. 

Церуло-
плазмин, 

ед/мл 
печень кровь 

1. Интактные 0,77±0,13 0,00*0,01 5,9*1,0 2,0*0,1 1,82*0,18 2,47+0,13 58,0*2,4 2,43*0,16 3,05*0,39 
2. Введение 

ДЭДТК 
2,0*0,2 

р10,001 
0,3*0,003 
р10,001 

19,8*1,6 
р10,001 

0,42*0,03 
pi 0,001 

0,67*0,03 
р10,001 

0,99*0,01 
р10,001 

32,0*1,8 
р10,001 

1.4*0,1 
pi 0,001 

1,24*0,4 
р10,001 

3. Введение 
ДЭДТК и а-
токоферола 

1,38*0,11 
р10,002 
р2<0,005 

0,2*0,01 
р10,001 
Р2О.005 

10,8*0,61 
р10,001 
P2O.001 

0,48+0,02 
р1О,01 
Р20.1 

0,63*0,03 
р10,001 

Р2>0,1 

1,08*0,05 
pi 0,001 

Р2Ю.1 

34,29+0,85 
р10,001 

Р2>0.1 

1,78+0,15 
р1О,02 
P20.1 

2,17*0,16 
р1О,01 

р2О,001 
4. Введение 

ДЭДТК на фоне 
беэантиоксидант-

ного рациона 

2,42*0,21 
р1<0,001 

р2>0,1 

0,25*0,02 
р1 «0,001 

р2>0,1 

31,84*3,22 
р10,001 
р2О,002 

0,55*0,05 
pi 0,001 
р2О,05 

0,88*0,12 
р10,001 

р2>0,1 

0,7*0,03 
р10,001 
Р2О.002 

28,96+1,11 
р10,001 

р20,1 

0,92*0,03 
р10,001 
р2О,005 

0,95*0,03 
pi 0,001 
р2О,06 

5. Введение 
ДЭДТК на фоне 

безантиоксидант-
ного рациона и (а • 

токоферола 

2,07*0,10 
р1< 0,001 

рЗ>0,1 

0,18*0,011 
р10,001 
рЗО,01 

20,38*1,27 
р10,001 
рЗО.05 

1,06*0,09 
р10,001 
рЗО,001 

0,69*0,09 
р10,001 

рЗ>0,1 

1,22*0,03 
р10,001 
рЗО,001 

27,7*1,87 
р10,001 
рЗО,001 

2,3010,14 
р1>о,і 
рЗ>0,1 

1,62*0,12 
р10,001 

рЗ>0,1 

Примечание: pi - степень достоверности различий 
нию к величинам у крыс, получавших ДЭДТК. рЗ 

по отношению к величинам интактных крыс р2 - степень достоверности различий по отноше-
- степень достоверности различий по отношению к величинам у крыс, получавших ДЭДТК на 

фоне безантиоксидантного рациона. 
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Эвтаназию животных проводили под гсксеналовым 
наркозом (50 мг/кг массы). У крыс вскрывали грудную 
клетку и через силиконированную иглу из полости ле
вого желудочка отбирали кровь. Печеш» извлекали и ' 
помещали в жидкий азот. Исследовались биохимиче
ские показатели, отображающие состояние СРПО ли-
пидов, уровень антиоксидантной обеспеченности и ак
тивность антиоксидантных ферментов. Об уровне 
СРПО липидов судили по содержанию малонового ди-
альдегида (МДА), определяемого тиобарбитуровым ме
тодом и ацилгидроперекисей [2]. Уровень перекисного 
гемолиза эритроцитов (ПГЭ) позволял судить об обес
печенности эритроцитарных мембран гидрофобными 
антиоксидантами (АО) [10]. Исследовалось содержание 
фракций аскорбата в печени [9]. В крови и тканях оп
ределяли активность каталазы [7] и супероксиддисму-
тазы (СОД) [1]; в сыворотке - церулоплазмина [8]. 

Полученные данные обработаны статистически с 
использованием критерия Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Хроническое введение ДЭДТК крысам привело к 
интенсификация процессов СРПО липидов и падению 
антиоксидантной обеспеченности организма. У опыт
ных животных (2-я серия) наблюдалось достоверное 
нарастание уровня промежуточных (апилгидропереки-
си) и конечных (МДА) продуктов СРПО липидов. Эти 
изменения наблюдались на фоне падения обеспеченно
сти эритроцитарных мембран гидрофобными АО и 
снижения содержания всех фракций аскорбата (табл.). 
Введение прооксиданта привело к резкому падению ак
тивности изученных антиоксидантных ферментов: ак
тивность каталазы в крови, СОД в крови и ткани пече
ни достоверно ниже чем у интакгных крыс. Изучение 
активности церулоплазмина выявило подобную дина
мику (табл.). 

Введение ДЭДТК крысам, содержавшимся в усло
виях хронической полиаятиоксидантной недостаточно
сти (4-я серия), выявило более резкое угнетение систе
мы антиоксидантной защиты (САЗ). У животных на
блюдалось выраженное нарастание интенсивности 
СРПО липидов и падение антиоксидантной обеспечен
ности гидрофильными и гидрофобными АО; сопостав
ление величин антиоксидантной обеспеченности крыс 
2-й и 4-й серий свидетельствует о достоверном сниже
нии этих показателей у животных, содержавшихся на 
безантиоксидантном рационе (табл.). Анализ активно
сти антиоксидантных ферментов свидетельствует о бо
лее резком их падении у животных предварительно со
державшихся в условиях хронической полиантиокси-
дантной недостаточности. Сопоставление активности 
антиоксидантных ферментов у крыс 2-й и 4-й серий 
свидетельствует 6 достоверном их снижении у живот
ных с хронической полиантиоксидантной недостаточ
ностью. 

Введение а-токоферола крысам, получавших 
ДЭДТК, снизило уровень СРПО липидов у крыс, хотя и 
не привело его к норме. Наблюдалось торможение па
дения антиоксидантной обеспеченности эритроцитар-

еколог ї ї та медицини 
ных мембран; уровень фракций аскорбата в печени су
щественно не изменился, а -токоферол достоверно пре
дупреждал снижение активности антиоксидантных 
ферментов (табл.). 

Изучение протекторных эффектов а-токоферола у 
крыс получавших ДЭДТК в условиях хронической по
лиантиоксидантной недостаточности, показало, что 
препарат снижал содержание конечных продуктов 
СРПО липидов (МДА) и не повлиял на уровень ацил
гидроперекисей. а -токоферол предупреждал падение 
антиоксидантной обеспеченности эритроцитарных 
мембран и снижение содержания восстановленного ас
корбата в печени (4-я серия). Анализ активности анти
оксидантных ферментов свидетельствует, что а-
токоферол достоверно тормозил снижение активности 
каталазы и церулоплазмина и не повлиял на активность 
СОД. 

Таким образом, у крыс при хроническом введении 
ДЭДТК достоверно возрастал уровень ацилгидропере
кисей в сыворотке и ТБК-реактантов в печени. Введе
ние ДЭДТК, вызвало падение активности ан
тиоксидантных ферментов - СОД, каталазы, церуло
плазмина. По мнению А. И. Матюшина и соавторов [5], 
падение активности ферментов обусловлено связывани
ем ДЭДТК тяжёлых металлов, входящих в активные 
центры ферментов. Введение прооксиданта приводит к 
снижению обеспеченности организма гидрофобными 
АО, что, по-видимому, обусловлено системностью био
логического ингибирования СРПО в тканях. ДЭДТК, 
ингибируя энзимное звено САЗ, приводит к повышен
ной нагрузке на антирадикальную цепь АО прямого и 
непрямого действия, обуславливая её истощение. 

Оценка активности САЗ крыс получавших ДЭДТК 
в условиях, когда животные содержались при дефиците 
алиментарных АО, показала более выраженное нарас
тание интенсивности СРПО липидов и падение актив
ности антиоксидантных ферментов, что обусловлено 
системностью биологического ингибирования СРПО 
липидов в организме. Эффективность функционирова
ния САЗ зависит от двух ее звеньев: антирадикальной 
цепи АО и системы антиоксидантных ферментов. От
сюда понятно, что введение ДЭДТК на фоне ослаблен
ной антирадикальной цепи АО вызывает более выра
женные нарушения САЗ. 

Введение антиоксидантного фермента а-токоферола 
тормозило развитие синдрома пероксидации и восста
навливало активность антиоксидантных ферментов. 
Эта способность а-токоферола обусловлена как его 
прямыми антиоксидантньми свойствами, так и способ
ностью функционировать в составе антрадикальной це
пи САЗ. Следует отметить разную эффективность а-
токоферола при хроническом введении ДЭДТК в зави
симости от уровня поступления алиментарных АО. 
Препарат заместительно восполняя дефицит антиради
кального звена САЗ, оказывает более выраженный про
текторный эффект в условиях антиоксидантной недос
таточности. 

Результаты проведенного эксперимента позволяют 
сделать заключение, что хроническое поступление 
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ЩЩК индуцировало свободнорадикальные процессы, 
сопровождающиеся накоплением продуктов СРПО, 
снижением антиоксидантной обеспеченности и угнете
нием активности антиоксидантних ферментов. Введе
ние а-токоферола оказывало нормализующее влияние 
на активность антиоксидантных ферментов и снизило 
уровень СРПО, повысив обеспеченность гидро
фильными (аскорбат) АО. Полученные результаты оп
ределяют перспективность использования а-токоферола 
и других гидрофобных АО в качестве средства преду
преждения токсического влияния на организм ДЭДТК и 
химических продуктов, синтезированных на его основе. 
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THE INFLUENCE ОГ a-TOCOPHEROL ON THE ANTIOXIDANT DEFENSE 
SYSTEM ACTIVITY IN CONDITIONS OF CHRONICAL RECEIPT OF 

DIETHYLDITIOCARBAMATE AT DIFFERENT LEVELS OF ANTIOXIDANT 
PROVISION 

G. Yu. Ostrovskaya 

The results of the evaluation of the protective action of a-Tocopherol in the conditions of chronical 
receipt of diethylditiocarbomate - the inhibitor of cooper-containing oxydases at differen levels of anti
oxidant provision are given in this work. It is established that an introduction of diethylditiocarbamate 
causes an induction of the free radical peroxide oxidation of lipids on the background of the decrease of 
antioxidant ferment activity, it being more vivid in the conditionis of alimentary antioxidants' deficit, a-
Tocopherol introduction hinders autooxidation reactions and promotes the partial reactivation of antioxi
dant ferments. The results achieved determine tne perspectiveness of using a-Tocopherol as the means of 
preventing the toxic influence of diethylditiocarbomate and chemical products synthesized on its basis 
upon the organism. 
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