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В связи с широким спектром влияний со стороны α-токоферола на организм 

и непрекращающимися в литературе спорами о целесообразности его применения 

во время беременности рассмотрели влияние материнского α-токоферола 

на поведение и свободнорадикальный гомеостаз в тканях ЦНС их половозрелых 

потомков. В эксперименте участвовали 16 первородящих самок беспородных белых 

крыс, которые, начиная со второго дня беременности, перорально получали масляный 

раствор α-токоферола в расчёте 1 мг / 100 г массы тела, группа контроля получала 

соответствующие дозы рафинированного подсолнечного масла. У их потомства 

мужского пола в возрасте 90 дней изучали поведенческие реакции с помощью Суок-

теста и изменение свободнорадикального гомеостаза в тканях коры головного мозга, 

мозжечка и спинного мозга. Исследовательская и локомоторная составляющие 

поведения опытной группы увеличились, анксиолитического эффекта отмечено 

не было. Свободнорадикальный гомеостаз изменялся в зависимости от уровня ЦНС: 

более значительные изменения были отмечены в нижележащих отделах – в спинном 

мозге. Наиболее значительной модификации были подвергнуты уровни активности 

СОД и ОМБ: колебания разной модальности были зафиксированы во всех 

рассмотренных отделах. Таким образом, изменения в поведении животных носят 

положительный характер, однако рост продуктов свободнорадикального окисления 

и снижение активности СОД символизируют о дополнительной нагрузке, которая 

легла на регуляторные системы, отвечающие за локомоторную активность 

животных.  
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In connection with the wide range of effects of α-tocopherol on the organism and the 

ongoing debate in the literature about the feasibility of its use during pregnancy, we 

considered the effect of maternal α-tocopherol on the behavior and free radical homeostasis 
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in the CNS tissues of their sexually mature offspring. The experiment involved 16 primiparous 

females of mongrel white rats, who, starting from the 2nd day of pregnancy, orally received 

an oil solution of α-tocopherol at the rate of 1 mg / 100 g of body weight, the control group 

received appropriate doses of refined sunflower oil. In their male offspring at the age of 90 

days, behavioral responses in the Suok-test and changes in free radical homeostasis in the 

tissues of the cerebral cortex, cerebellum and spinal cord were studied. The research and 

locomotor component of the behavior of the experimental group increased, and there was no 

anxiolytic effect. Free radical homeostasis changed depending on the level of the CNS: more 

significant changes were noted in the underlying parts – in the spinal cord. The most 

significant modification was made to the activity levels of SOD and OMP: fluctuations of 

different modality were observed in all the considered departments. Thus, changes in animal 

behavior are positive, however, the growth of free radical oxidation products and a decrease 

in SOD activity symbolize an additional load that has fallen on the regulatory systems 

responsible for the locomotor activity of animals. 

Keywords: alpha-tocopherol, males, free radical homeostasis, oxidative modification 

of proteins, superoxide dismutase, lipid peroxidation, antioxidant system 

 

Проблема пренатальных влияний разного характера и их последствий становит-

ся всё более актуальной: внутриутробная адаптация к изменённым условиям развития 

определяет особенности функционирования организма на протяжении всего постна-

тального онтогенеза [14]. Различные по характеру воздействия могут нести как поло-

жительные эффекты, так и значительно повышать риски развития организма [15]. 

Наиболее чутко на изменения среды реагирует ЦНС, функциональное состояние кото-

рой определяет процессы созревания и функционирования организма на протяжении 

всех дальнейших этапов онтогенеза [17]. 

Одним из нутриентов и биологически активных веществ, зарекомендовавших 

себя в экспериментальной и клинической практике и применяемых в составе пищевых 

добавок и витаминных комплексов для беременных, является α-токоферола ацетат. Из-

вестно, что α-токоферол обладает довольно широким спектром оказываемых эффектов, 

эффективно регулирует окислительные процессы [12; 19], является мощным биологи-

ческим регулятором метаболизма клетки, обладает выраженными нейропротекторными 

свойствами, а также влияет на экспрессию генов ряда биологически активных компо-

нентов [6; 7; 16].  

В связи с широким спектром влияний со стороны α-токоферола на организм 

и непрекращающимися в литературе спорами о целесообразности его применения [1; 

8], изучили отсроченные влияния пренатального α-токоферола на поведение и свобод-

но-радикальный гомеостаз в тканях ЦНС половозрелых самцов крыс.  

Материалы и методы исследования. В эксперименте участвовали восемь са-

мок беспородных белых крыс в возрасте шести-восьми месяцев и их половозрелое 

потомство (40 самцов). У самок определяли стадии эстрального цикла стандартным ме-

тодом взятия влагалищного мазка [2]. При обнаружении эструса или проэструса к сам-

ке подсаживали самца. Первым днём беременности считали день обнаружения в мазке 

сперматозоидов. Самки, начиная со второго дня беременности, перорально получали 

масляный раствор α-токоферола в расчёте 1 мг / 100 г массы тела. Группа контроля по-

лучала соответствующие дозы рафинированного подсолнечного масла. В возрасте 

90 дней поведение потомства этих самок мужского пола изучали с применением Суок-

теста [9]. На следующий день животных усыпляли с помощью этаминала натрия, дека-

питировали, головной и спинной мозг выделяли на холоде, готовили 10%-е гомогенаты 

на 0,1 М фосфатном буфере. Изменение свободнорадикального гомеостаза оценивали 

в гомогенатах ткани коры больших полушарий, мозжечка и спинного мозга.  
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Все методики по изучению свободнорадикального гомеостаза были проведены 

не позднее двух недель с момента выделения ткани и приготовления гомогенатов. Сво-

боднорадикальный гомеостаз оценивали по уровню активности супероксиддисмутазы 

(СОД) [11], уровню продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) [3], продуктов 

окислительной модификации белковых молекул (ОМБ) [5], перерасчёт активности 

СОД и ОМБ производили на 1 г белка, уровень которых определяли по методу Лоури. 

Статистическая обработка полученных результатов производилась с применением кри-

терия Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение. Как видно из таблицы 1, материн-

ский α-токоферол привёл к увеличению горизонтальной активности (р < 0,001), ориен-

таций (р < 0,001), заглядываний (р < 0,05) и переходов из тёмной в светлую область по-

ля (р < 0,01), к снижению числа остановок (р < 0,001), остановок у границы (р < 0,05) 

и их продолжительности (р < 0,001). Продолжительность латентного периода и частота 

соскальзывания лап остались без изменений, частота падений и груминг в исследуемых 

группах не были представлены.  

Такие изменения в поведении могут свидетельствовать о снижении тревожности 

и росте доли исследовательского компонента в поведении животных, матери которых 

во время беременности получали в пищу α-токоферол.    

 

Таблица 1 

Влияние пренатального а-токоферола  

на поведение половозрелых самцов крыс, M ± m 

Параметры поведения Контроль, n = 12 α-Токоферол, n = 7 

Латентный период, с 4,0 ± 0,71 5,0 ± 0,31 

Горизонтальная активность, кв. 24,7 ± 3,89 79,5 ± 5,43
***

 

Скорость перемещения, кв. / мин. 4,9 ± 0,58 13,4 ± 1,28
***

 

Остановки, шт. 4,90 ± 1,171 0 ± 0
***

 

Длительность остановки, с 68,18 ± 4,866 0 ± 0
***

 

Средняя длительность остановки, с 13,63 ± 1,092 0 ± 0
***

 

Норки, шт. 9,5 ± 1,28 18,6 ± 3,99
*
 

Груминг, шт. 0,18 ± 0,12 0 ± 0 

Ориентации, шт . 6,45 ± 0,74 12,5 ± 0,921
***

 

Переходы, шт. 1,1 ± 0,25 3,25 ± 0,380
**

 

Остановки у границы, шт. 0,33 ± 0,152 0 ± 0
*
 

Соскальзывания, шт.  1,72 ± 0,177 1,68 ± 0,18 

Примечание: достоверные различия между контрольными и опытными живот-

ными (критерий Стьюдента) обозначены для уровней статистической значимости: 
*
р < 0,05; 

**
р < 0,01; 

***
р < 0,001. 

 

Для более детального анализа уровня тревожности половозрелых самцов крыс, 

матери которых во время беременности получали α-токоферол, некоторые параметры 

их поведения (уровень горизонтальной активности, скорость перемещения, количество 

заглядываний и ориентаций) были проанализированы в зависимости от степени осве-

щённости (модификация теста «Чёрно-белая камера»). В результате было выявлено, 

что материнский α-токоферол значительно увеличил у половозрелых потомков горизон-

тальную активность в светлой части теста (р < 0,01) и количество заглядываний за край 

платформы (р < 0,001), но привёл к снижению количества ориентаций (р < 0,001) и дли-

тельности пребывания животных в освещённой части теста (р < 0,001; табл. 2). 
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Таким образом, поведение животных, матери которых получали токоферол 

с пищей во время беременности, характеризуется увеличением двигательной и иссле-

довательской активности. Результаты анализа анксиолитического эффекта от прена-

тального α-токоферола были не столь однозначны: несмотря на снижение времени пре-

бывания животных в освещённой части теста, некоторые параметры их ориентировоч-

но-исследовательского поведения (число пересечённых квадратов и заглядывания 

за край платформы) были увеличены. Тем не менее, полученные данные позволяют 

сделать вывод о положительном влиянии на поведение животных пренатального  

α-токоферола. Результатами, полученными другими авторами, подтверждается пози-

тивное влияние пренатального α-токоферола на поведение и когнитивные структуры 

мозга взрослых животных. Так, по данным M. Shichiri [18], пренатальное введение  

α-ТФ мышам с синдромом Дауна приводило к коррекции поведения и их когнитивных 

нарушений. Известна роль α-токоферола в регуляции клеточных сигнальных молекул 

и их целевых белков, участие в нейропластичности и восстановлении дисфункций, вы-

званных адаптациями, и, как следствие, регуляции когнитивных функций и эмоций [13]. 

 

Таблица 2 

Влияние пренатального α-токоферола на анксиолитический компонент 

в поведение половозрелых самцов крыс, M ± m 

Параметры  

поведения 

Контроль, n = 12 α-Токоферол, n = 7 

тёмный светлый тёмный светлый 

Горизонтальная 

активность, кв. 
24,0 ± 3,39 4,7 ± 1,23

###
 45,0 ± 6,68

*
 22,2 ± 3,46

*** ##
 

Длительность  

пребывания, с. 
212,0 ± 20,89 88,45 ± 9,51

###
 239,5 ± 29,90 60,5 ± 9,03

* ###
 

Скорость переме-

щения, кв. / мин. 
5,0 ± 0,60 10,0 ± 1,33

##
 11,8 ± 0,65

***
 20,5 ± 2,96

*** ##
 

Норки, шт. 7,8 ± 0,67 2,3 ± 0,27
###

 12,75 ± 1,43 6,0 ± 0,57
*** ###

 

Ориентации, шт. 4,62 ± 0,431 1,9 ± 0,28
###

 10,5 ± 1,024
***

 2,0 ± 0,31
###

 

Примечание: достоверные различия между контрольными и опытными живот-

ными (критерий Стьюдента) обозначены для уровней статистической значимости:
 

*
р < 0,05; 

**
р < 0,01; 

***
р < 0,001; достоверные различия между поведением животных 

в освещённой и тёмной области теста: 
#
р < 0,05; 

##
р < 0,01; 

###
р < 0,001. 

 

В экспериментальной группе значительно изменился уровень продуктов ОМБ 

во всех изученных отделах ЦНС (табл. 3): увеличился уровень продуктов, характерных 

как для стадии инициации, так и для стадии пролонгации процесса ОМБ в мозжечке 

и спинном мозге, в сенсомоторной коре больших полушарий отмечен рост продуктов 

ОМБ, характерных для стадии инициации. Увеличение уровня СРО липидов было вы-

явлено в тканях спинного мозга и мозжечка и отразилось в уровне промежуточных 

продуктов ПОЛ. Уровень активности СОД в экспериментальной группе был также мо-

дифицирован, эти изменения носили специфический характер и зависели от уровня 

ЦНС: в ткани мозжечка активность фермента снижена по сравнению с контрольной 

группой, а в коре больших полушарий и спинном мозге активность фермента увеличи-

вается. Таким образом, экзогенный материнский α-токоферол, получаемый самками 

во время беременности, оказал негативное влияние на свободнорадикальный гомеостаз 

их потомков: был отмечен рост продуктов ОМБ во всех рассмотренных отделах ЦНС 

и ПОЛ в ткани спинного мозга и мозжечка.  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shichiri%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21447382
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Таблица 3 

Отсроченное влияние пренатального α-токоферола на уровень некоторых 

параметров свободнорадикальный гомеостаза в разных отделах ЦНС  

у половозрелых самцов крыс, M ± m 

Группы 

А
к
ти

в
н

о
ст

ь
 С

О
Д

, 
у

. 
е.

 

/ 
м

г 
б

ел
к
а 

· 
м

и
н

. 

СРО белков,  

у. е. / мг белка 
ПОЛ, индекс окисления 

И
н

и
ц

и
ац

и
я
, 
 

2
7

0
 н

м
 

Э
л
о

н
га

ц
и

я
, 

3
7

0
 н

м
 

Д
и

ен
о

в
ы

е 
 

к
о
н

ь
ю

га
ты

 

К
ет

о
д

и
ен

ы
  

и
 с

о
п

р
я
ж

ён
н

ы
е 

тр
и

ен
ы

 

О
сн

о
в
ан

и
я
 

Ш
и

ф
ф

а 

Сенсомо-

торная ко-

ра больших 

полушарий 

Контроль, 

n = 12 

0,42 ± 

0,044 

1,76 ± 

0,191 

0,677 ± 

0,071 

0,58 ± 

0,028 

0,21 ± 

0,020 

0,086 ± 

0,024 

α-Токоферол, 

n = 7 

0,79 ± 

0,041
##

 

2,43 ± 

0,262
#
 

0,77 ± 

0,051 

0,57 ± 

0,010 

0,26 ± 

0,017 

0,078 ± 

0,019 

Мозжечок 

Контроль, 

n = 12 

0,34 ± 

0,032 

5,60 ± 

0,498 

1,09 ± 

0,141 

0,63 ± 

0,010 

0,28 ± 

0,010 

0,034 ± 

0,0029 

α-Токоферол, 

n = 7 

0,19 ± 

0,011
##

 

12,36 ± 

1,520
##

 

3,48 ± 

0,520
##

 

0,66 ± 

0,086 

0,63 ± 

0,057
##

  

0,039 ± 

0,0049 

Спинной 

мозг 

Контроль, 

n = 12 

0,22 ± 

0,015 

1,27 ± 

0,178 

0,60 ± 

0,071 

0,37 ± 

0,024 

0,12 ± 

0,022 

0,017 ± 

0,0034 

α-Токоферол, 

n = 7 

0,106 ± 

0,0036
##

 

1,91 ± 

0,265
#
 

1,10 ± 

0,142
##

 

0,59 ± 

0,015
##

 

0,21 ± 

0,018
##

 

0,040 ± 

0,0108 

Примечание: достоверные различия между контрольными и опытными живот-

ными (критерий Манна – Уитни) обозначены для уровней статистической значимости: 
#
р < 0,05; 

##
р < 0,01; между опытными группами и группой стресса: 

*
р < 0,05; 

**
р < 0,01 

(по Е. В. Гублеру и А. А. Генкину, 1973 г.). 

 

Данные об интенсивности свободнорадикальных процессов в норме носят не-

сколько противоречивый характер, однако основной закономерностью является рост 

уровня ПОЛ от филогенетически более древних отделов к филогенетически более мо-

лодым [10], что также нашло отражение в полученных нами результатах. Пренаталь-

ный α-токоферол вызвал наиболее существенные сдвиги СР-гомеостаза, как предпола-

галось, в более устойчивых к колебаниям внешних влияний структурах – спинном моз-

ге и мозжечке. Уровень антиоксидантной защиты тканей также имеет значительные ко-

лебания в зависимости от уровня ЦНС. Известно, что существенный вклад в антиокси-

дантную защиту мозга от окислительного стресса несёт система глутатиона, при этом 

активность глутатион-редуктазы выше в коре головного мозга, а восстановленного глу-

татиона – в мозжечке и коре больших полушарий [4]. Непосредственно α-токоферол 

вносит существенный вклад в уровень антиоксидантной защиты мозга, особенно высо-

ка его концентрация в глиальных клетках функционально-активных отделов ЦНС (коре 

головного мозга). Нарастание эффектов от пренатального α-токоферола происходило 

«сверху вниз»: наименьшие эффекты наблюдаются в коре больших полушарий, 

а наибольший эффект – в ткани спинного мозга. Возможно, эти эффекты связаны с ис-

ходной более значительной антиоксидантной защитой в молодых структурах ЦНС 

и большей концентрацией α-токоферола в этих структурах. 

Таким образом, изменения в поведении животных носят скорее положительный 

характер, однако рост продуктов свободнорадикального окисления и снижение актив-

ности СОД символизирует о дополнительной нагрузке, которая легла на регуляторные 
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системы, отвечающие за локомоторную активность животных, что было особенно вы-

ражено в филогенетически более древних отделах ЦНС. 
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