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С Р А В Н И Т Е Л Ь Н А Я  О Ц Е Н К А  Ч У В С Т В И Т Е Л Ь ­
Н О С Т И  С И С Т Е М Ы  П Е Р Е К И С Н О Г О  О К И С Л Е ­
Н И Я  Л И П И Д О В  О Р Г А Н И З М А  Э К С П Е Р И М Е Н ­
Т А Л Ь Н Ы Х  Ж И В О Т Н Ы Х  Р А З Л И Ч Н Ы Х  
В О ЗРА С Т О В  К а -Т О К О Ф Е Р О Л У
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В юном возрасте у экспериментальных животных 
имеет место несовершенство системы перекисного 
окисления липидов, которое стабилизируется к зре­
лому возрасту. Профилактическое введение а- 
токоферола (30 и 60 мг/кг) ограничивает активацию 
перекисного окисления липидов в организме и повы­
шает активность ферментов-маркеров системы анти­
оксидантной защиты. Наибольшее корригирующее 
влияние а-токоферола выявлено при введении 60 
мг/кг.

Ключевые слова: возраст, а-токоферол, пере­
кисное окисление липидов.

Чувствительность организма к большему числу 
фармакологических агентов не одинакова для каждо­
го периода онтогенеза. В зависимости от возраста 
меняются процессы фармакокинетики и фармакоди­
намики, что создает предпосылки для различных про­
явлений активности одного вещ ества у детей и пожи­
лых в сравнении со взрослыми. Одним из параметров, 
изменяющихся с возрастом, является уровень ПОЛ 
(перекисное окисление липидов), что имеет большое 
значение в реализации фармакологического эффекта. 
На фоне патологического процесса темп сгарения 
организма изменяется, так как нарушаются его ком­
пенсаторные и адаптационные возможности, и есте­
ственное старение приобретает характер ускоренного. 
При этом у лю дей разных возрастных групп данные 
изменения могут быть выражены в различной степени

[5]. Отсюда на первый план выходит применение в 
фармакотерапии данных возрастных групп препара­
тов, относящихся к классу антиоксидантов. Радикаль­
ные окислительные процессы представляют собой 
значимый патогенетический фактор многих заболева­
ний и патологических состояний [7]. До настоящего 
времени не существует единого мнения о целесооб­
разности применения антиоксидантов в клинической 
практике при различных патологических состояниях, 
сопровождающихся активацией процессов перокси- 
дации. В то же время, коррекция нарушений перекис­
ного окисления липидов может предотвратить разви­
тие патологического процесса или облегчить его те­
чение. Кроме того, остаются неисследованными во­
просы возрастной фармакологии и фармакотерапии 
антиоксидантными препаратами. В результате антро­
погенной трансформации окружающей среды масси­
рованное действие ксенобиотиков на организм сопро­
вождается усилением процессов свободно­
радикального окисления, изменением в антиокси­
дантной системе клетки, снижением в крови и печени 
природных антиоксидантов, в том числе, а- 
токоферола [6 ]. В литературе нам не удалось найти 
данных по отличиям активности ПОЛ организма экс­
периментальных животных различных возрастов, а 
также по влиянию на нее а-токоферола, обладающего 
антиоксидантными свойствами.

Ц ель  работы  -  выявить особенности показате­
лей системы ПОЛ и АОЗ крови организма лаборатор­
ных животных различных возрастов, а также влияния 
на их уровень а-токоферола.

М атер и ал  и м етоды  исследования
Эксперимент выполнен на крысах линии Vistar 

обоего пола трех возрастов: 1-2 мес. (юные), 2-4 мес. 
(молодые), 5-10 мес. (зрелые) [1]. В опытной группе 
животным делали внутримышечную инъекцию ис­
следуемого препарата в виде 30%  масляного раствора 
в дозе 30 и 60 мг/кг [4]. Данный препарат должен был 
изменять ПОЛ и АОЗ по-разному в зависимости от 
возраста. В контроле использовали интактных крыс 
тех же возрастов. Через 1 ч после введения препарата 
животных усыпляли под эфирным наркозом и брали 
кровь из сердца до его остановки.

О процессах изменения ПОЛ и АОЗ судили по 
содержанию промежуточных продуктов пероксида- 
ции в крови, которые реагируют с тиобарбитуровой 
кислотой (малоновый диальдегид) [3], по активности 
каталазы [2] и супероксиддисмутазы (СОД) [9] крови, 
а также при определении суммарной антиоксидантной 
активности (АОА) [10] крови, отражающей способ­
ность эндогенной системы антиоксидантов регулиро­
вать уровень ПОЛ в организме. Статистическую об­
работку результатов проводили, используя t-критерий 
Стыодента, а также непараметрические критерии [8].

Р езу л ьтаты  исследования и их обсуждение
Как видно на диаграммах (рис.), с возрастом 

имеют место различного рода изменения в системе 
ПОЛ и АОЗ организма экспериментальных животных 
(р<0,05).
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Рис. Влияние а-токоферола на уровень 
маркеров ПОЛ в крови

1 -  возраст 1-2 мес.; 2 - 2 - 4  мес.; 3 - 5 - 1 0  мес. 
Q  - контроль; - 30 мг/кг а-токоферола;

Q  - 60 мг/кг а-токоферола.

fl-ц 1

В частности, от юного к зрелому возрасгу на­
блюдается снижение содержания в крови малонового 
диальдегида (МДА) и СОД, в то же время уровень 
каталазы крови, уменьшаясь в молодом возрасте, 
вновь возвращается к исходному уровню в зрелом. 
Последнее наблюдение, вероятно, говорит о несовер­
шенстве регуляции системы ПОЛ в «переходном» 
периоде (молодой возраст). Активность суммарной 
АОА крови достоверно возрастает к периоду зрелою  
возраста. Наблюдаемые изменения системы ПОЛ и 
АОЗ организма лабораторных крыс свидетельствуют 
о том, что наиболее высокий уровень антиоксидант- 
ной защиты имеет место в зрелом возрасте, когда 
сформированы основные звенья гомеостаза, а в юном 
и молодом возрасте параметры ПОЛ недостаточно 
стабильны.

В опыте с введением а-гокоферола в дозе 30 
мг/кг имеет место тенденция к повышению уровня 
МДА в крори в юном возрасте (это говорит о повы­
шенной реактивности системы ПОЛ маленьких крыс 
в условиях несовершенного гомеостаза). В молодом 
возрасте показатель МДА несколько снижается, в 
зрелом -  имеет тенденцию к возрастанию. Уровень 
СОД при введении 30 мг/кг а-токоферола достоверно 
изменяется только в молодом возрасте (повышается), 
что подтверждает предположение о недостаточно 
сформированной системе ПОЛ в данном возрастном 
периоде. Суммарная АОА достоверно снижается в 
зрелом возрасте по сравнению с интактными живот­
ными.

Наилучшее корригирующее влияние а- 
токоферола выявлено в опыте с введением препарата 
в дозе 60 мг/кг. Уровень МДА достоверно снизился в 
организме зрелых животных, а показатели СОД и ка­
талазы крови, напротив, возросли, в то же время сум­
марная АОА уменьшилась во всех группах. Наблю­
даемые изменения, вероятнее всего, свидетельствуют 
о стимулирующем влиянии а-токоферола на систему 
АОЗ организма экспериментальных животных всех 
возрастов, а также о стабилизации процессов ПОЛ в 
зрелом периоде. Это действие препарата на процессы 
ПОЛ и показатели АОЗ крови животных можно объ­
яснить его прямыми мембраностабилизирующими 
свойствами и способностью  непосредственно моду­
лировать активность мембраносвязанных ферментов 
(СОД и каталаза).

Таким образом, полученные данные дополняют 
информацию об имеющихся сведениях по возрастным 
изменениям организма, в частности, об изменении 
уровня активности системы ПОЛ и АОЗ организма 
экспериментальных животных в различные возрас­
тные периоды. Проведенные исследования позволяют 
утверждать, что а-токоферол оказывает положитель­
ное влияние на процессы пероксидации, и экспери­
ментально подверждают целесообразность примене­
ния препарата при патологических процессах, сопро­
вождающихся нарушением АОЗ.

Выводы
1. Регуляция ПОЛ и АОЗ стабилизируется к 

зрелому возрасту, в то время как в юном и молодом 
возрастных периодах имеет место несовершенство и 
повышенная реактивность этих систем.



2. Профилактическое введение а-токоферола
ограничивает активацию ПОЛ и модифицирует анти-
оксидантную защиту, что отражают показатели фер­
ментов АОЗ крови
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A.A. Якимов

СРАВНИТЕЛЬНАЯ М ОРФ ОМ ЕТРИЧЕСКАЯ  
ХАРАКТЕРИСТИКА СЕРДЦА И ГРУДНОЙ  
КЛЕТКИ ВЗРОСЛЫ Х КРЫ С

Уральская государственная медицинская академия

Ключевые слова: грудная клетка, морфогенез, 
морфометрия, сердце.

Условные сокращ ения: ДГК -  длина грудной 
клетки (dex -  справа, sin -  слева), ЗХР -  затылочно­
хвостовой размер, ОВА -  окружность верхней апер­
туры, ОНА окружность нижней апертуры, ПРВА -  
поперечный размер верхней апертуры, ПРНА -  попе­
речный размер нижней апертуры, СРВА -  сагитталь­
ный размер верхней апертуры, СРНА ~ сагиттальный 
размер нижней апертуры.

Сравнительно-анатомические аспекты развития 
и топографии сердца в течение многих лет являются 
объектом пристального внимания анатомов. Повы­
шенный интерес к изучению сердца с позиций фи- 
лэмбриогенеза оправдан как «пробелами», до сих пор 
сохраняющимися в фундаментальной науке, так и 
конкретными вопросами, которые всё чаще звучат в 
адрес морфологов со стороны клиницистов и нередко 
остаются без ответа. Работы сугубо описательного 
характера давно уступили место морфометрическим 
исследованиям, которые не только и даже не столько 
констатируют размеры структур, сколько пытаются 
объяснить, как протекают процессы морфообразова- 
ния в живом организме, стремятся вскрыть интимные 
механизмы «механики развития». Наиболее подходя­
щим объектом для сравнительно-анатомического изу­
чения процессов морфогенеза считается белая крыса, 
которая входит, как и человек, в инфракласс Eutheria 
(Плацентарные), и сердце которой, проходя те же ста­
дии развития, но в более сжатые сроки, в общих чер­
тах гомологично сердцу человека.

Многочисленные работы, посвящённые анато­
мии сердца, в подавляющем большинстве случаев 
проводятся в пределах одной структуры, не учитывая 
при этом, что становление последней -  как нормаль­
ное, так и патологическое -  происходит под влиянием 
механизмов генетической регуляции, единых для не­
скольких систем. Ряд авторов отмечает важность сис­
темного подхода в анатомии и эмбриологии [3,4,7,8]. 
По В.В. Зуеву [3], «задача системного подхода -  это 
выявление системных характеристик объекта: эле­
ментов,< ...> , целостности». Такой подход позволил 
бы установить соответствие между размерами и фор­
мой органов, зародышевый материал которых подвер­
гается в эмбриогенезе общим биохимическим и био­
физическим регуляторным воздействиям. Б.А. Слука 
[9] понимает под системной организацией клеток, 
тканей и органов «дистантное или контактное дина­
мическое объединение элементов биологической 
системы, их взаимодействие и взаимозависимость». В 
исследованиях Hua Chang et al. [10], D. Franco and M. 
Campione [12] установлена роль белков семейства
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