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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ И 
ИХ КОРРЕКЦИЯ НИЗКОИНТЕНСИВНЫМ ЛАЗЕРНЫМ ИЗЛУЧЕНИЕМ 

ПРИ СУБХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ ДИХЛОРЭТАНОМ 
 

 Д.В. СРУБИЛИН, Д.А.ЕНИКЕЕВ, И.Д.ИСАКОВ* 
 

Цель работы состояла в исследовании интенсивности перекисного 
окисления липидов  и состоянии мембран эритроцитов при интокси-
кации дихлорэтаном до и после коррекции лазерным излучением. 
Эксперименты проведены на крысах-самцах, у которых моделиро-
вали субхроническую интоксикацию путем внутрижелудочного 
введения дихлорэтанола в дозе 0,01 LD50 в течение 60 суток. Ис-
пользовали импульсное низкоинтенсивное лазерное излучение  ап-
паратом АЛТ «Матрикс» на область проекции печени и хвостовой 
вены. При многократном введении дихлорэтанола происходило на-
копление продуктов перекисного окисления липидов, снижалась ак-
тивность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и содержание глутатиона, 
нарушалось соотношение холестерин / фосфолипиды, вызывая по-
нижение проницаемости и сорбционных свойств эритроцитарных 
мембран. Использование низкоинтенсивного лазерного излучения 
уменьшало содержание продуктов перекисного окисления липидов, 
нормализовало показатели антиоксидантной системы и проницае-
мость мембран эритроцитов. Данные эксперимента дают основание 
считать, что использование при интоксикации дихлорэтаном низки-
онтенсивного лазерного излучения патогенетически обосновано. 
Ключевые слова: дихлорэтан, мембрана, перекисное окисление ли-
пидов, лазерное излучение. 

 
 Хлорированные углеводороды, в частности дихлорэтан 

(ДХЭ), являются одними из наиболее токсичных веществ, широ-
ко используемые в быту и промышленности. Обмен ДХЭ проис-
ходит по схеме летального синтеза с образованием более токсич-
ных продуктов, которые в основном фиксируются в тканях бога-
тых липидами [7]. При сохраняющейся высокой летальности от 
острых интоксикаций ДХЭ, основную массу составляют патоло-
гические состояния, наблюдаемые при длительном поступлении 
токсиканта в организм, когда явной клинической симптоматики 
может и не возникнуть. Патофизиологические изменения, нару-
шающие гомеостаз происходящие в эти сроки, изучены далеко не 
полно. Одним из важных патогенетических факторов в данном 
аспекте выступает активация процессов свободнорадикального 
окисления. Свободнорадикальное окисление (СРО), являясь од-
ним из общих типовых механизмов дезорганизации плазматиче-
ских мембран, играет роль триггерного механизма, обеспечи-
вающего доступность липидно-белковых комплексов мембраны 
соответственно для фосфолипаз и протеаз [1,12]. 

 В настоящее время уделяется большое внимание изучению 
структурно-метаболического и функционального статуса эритро-
цитов, являющихся «клеточным дозиметром» действия факульта-
тивных и облигатных экзо- и эндогенных факторов, выступающих 
причиной различных заболеваний. Известно, что существует связь 
между изменениями свойств клеточных мембран внутренних орга-
нов и мембраной эритроцитов, которой присущи общие принципы 
строения и функционирования биологических мембран всего орга-
низма, а отсутствие органоидов делает ее удобной моделью для 
изучения влияния различных повреждающих факторов непосред-
ственно на клетку. Поэтому можно использовать мембраны эрит-
роцитов в качестве естественной модели для исследования общих 
характеристик всех биологических мембран [3,9,16].  

 В рамках проблемы коррекции при хронической интокси-
кации ДХЭ остаются нерешенные научно-практические вопросы. 
Определенный интерес представляет метод лазерной терапии с 
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использованием низкоэнергетических источников облучения. 
Лазерная терапия – высокоэффективный метод лечения, который 
вот уже более 30 лет успешно развивается как вполне самостоя-
тельное направление современной медицины [8]. В основе эф-
фекта низкоинтенсивного лазерного излучения (НИЛИ) лежит 
комплексное неспецифическое действие на организм, когда мест-
ные изменения вызывают смену уровня функционирования био-
систем за счет формирования защитно-адаптивной реакции. Не-
смотря на широкое применение НИЛИ, многое в механизмах его 
действия остается неясным.  

Цель исследования – изучение интенсивности перекисно-
го окисления липидов, антиоксидантной защиты и состояния 
мембран эритроцитов у крыс при субхронической интоксикации 
ДХЭ до и после коррекции лазерным излучением.  

 Материалы и методы исследования. Эксперименты вы-
полнены на 36 здоровых половозрелых неинбредных белых кры-
сах-самцах массой 180-220 г, разделенных на 3 группы: 1 – кон-
трольная (n=11), 2 – животные с моделированной интоксикацией 
дихлорэтаном (n=13), 3 – животные, получавшие ДХЭ и НИЛИ 
(n=12). Эксперименты проводились в соответствии с требованиями 
приказов №1179 МЗ СССР от 10.10.83 г., № 267 МЗ РФ от 19.06.03 
г. «Правила проведения работ с использованием эксперименталь-
ных животных», «Правила по обращению, содержанию, обезболи-
ванию и умерщвлению экспериментальных животных». 

Субхроническая интоксикация дихлорэтаном достигалась 
ежедневным энтеральным введением токсиканта в дозе 5 мг/кг 
(0,01 LD 50) в течение 60 суток. Опытная группа крыс получала 
курс сочетанного воздействия импульсного НИЛИ с длиной волн 
0,63 и 0,89 мкм. Использовался аппарат АЛТ «Матрикс» с зер-
кальной насадкой для воздействия в области печени контактной 
методикой (0,89 мкм, импульсная мощность 7 Вт, частота 80 Гц, 
доза – 0,01 Дж/см2) и аккупунктурной насадкой для надвенного 
облучения крови в области хвостовой вены (0,63мкм, импульсная 
мощность 5 Вт, частота 80 Гц, доза 0,012 Дж/см2). Курс лазероте-
рапии начинали с 4 недели и продолжали 14 дней. Объектом 
исследования служили эритроциты и плазма крови. Тестирование 
осуществляли на 15, 30 и 60 сутки.  

 Состояние перекисного окисления липидов (ПОЛ) оценива-
ли по концентрации диеновых конъюгатов и малонового альде-
гида. Содержание диеновых конъюгатов (ДК) определяли мето-
дом прямой спектрофотометрии. Принцип метода заключается в 
выделении нативных жирных кислот путем экстракции смесью 
равных объемов гептана и изопропанола с последующем измере-
нием оптической плотности проб гептановой фазы липидного 
экстракта. Поглощение при длине волны 232 нм отражает содер-
жание диеновых конъюгатов [2]. Для определения малонового 
диальдегида (МДА) использовали метод M.Mihara, заключаю-
щийся в образовании окрашенного комплекса при взаимодейст-
вии продуктов ПОЛ с тиобарбитуровой кислотой, с помощью 
стандартного набора фирмы Агат-Мед (Россия). 

Одновременно с процессами ПОЛ регистрировали актив-
ность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы [15], определяли содер-
жание восстановленного глутатиона в эритроцитах, учитывая его 
способность реагировать с избытком аллоксана с образованием 
соединения, имеющего максимум поглощения при длине волны 
305 нм [11], а также исследовали общую антиокислительную 
активность плазмы крови по величине торможения переокисле-
ния суспензии желточных липопротеидов [5]. 

 Проницаемость мембран исследовали, определяя степень 
мочевинного гемолиза эритроцитов по методу, предложенному 
В.Н. Колмаковым [14] Для определения проницаемости эритро-
цитарных мембран (ПЭМ) 100 мкл взвеси эритроцитов добавля-
ли в 7 пробирок, содержащих по 5 мл рабочих смесей 1,8% рас-
твора мочевины и физиологического раствора в следующих со-
отношениях: 1-ая  пробирка (ПЭМ1) – 40:60, 2-ая (ПЭМ2) – 
45:55, 3-я (ПЭМ3) – 50:50, 4-я (ПЭМ) 55:45, 5-я (ПЭМ5) 60:40, 6-
я (ПЭМ6) 65:35, 7-я (ПЭМ) содержала чистый раствор мочевины 
– эталон 100% гемолиза. После инкубации в течение 3 минут при 
комнатной температуре и центрифугирования определяли осмо-
тическую стойкость всех растворов при λ=400 нм, пересчитывая 
этот показатель в процентах от эталона. Сорбционную емкость 
эритроцитов (СЕЭ) оценивали по интенсивности сорбции мем-
браной эритроцитов метиленового синего, изменение количества, 
которого регистрировали при длине волны 630 нм [6]. Для опре-
деления фосфолипидов использовали их способность образовы-
вать гидрофобные комплексы с ферротиоцианатом аммония [10]. 

Холестерин определяли по реакции с хлорным железом после 
экстракции изопропанолом [13]. 

 Обработку полученных результатов проводили с примене-
нием методов вариационной статистики. После проверки нор-
мальности распределения изучаемых параметров в сравниваемых 
группах определяли средние величины (М), ошибку средних 
величин (m). Оценку достоверности проводили по критерию 
Стьюдента (t). Минимальный уровень статистической значимо-
сти различий верифицировали при р<0,05. Математическую об-
работку выполняли на компьютере с применением программного 
обеспечения Microsoft Excel. 

 Результаты и их обсуждение. Результаты наших исследо-
ваний представлены в табл. 1, из которой видно, что ДХЭ, вве-
денный по указанной схеме, повышает активность свободноради-
кального окисления. Уровень ДК к 60 суткам эксперимента уве-
личивается на 87,9% (р<0,001), а МДА на 51,1% (р<0,001) от 
контрольных значений. В системе неферментативного звена ан-
тиоксидантной защиты клетки важная роль принадлежит восста-
новленному глутатиону. Соотношение окисленных и восстанов-
ленных форм глутатиона зависит от скорости реакций пентозного 
цикла, ключевым ферментом которого является глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназа (Г6ФДГ). В проведенном исследовании к 
60 суткам установлено снижение активности Г6ФДГ на 15,6% 
(р<0,001), а также содержание восстановленного глутатиона на 
32,1% (р<0,01). Глутатион участвует как в индуцированной глу-
татионпероксидазной реакции, так и в поддержании в восстанов-
ленном состоянии сульфгидрильных групп белковых молекул, 
редокс-статуса клетки в целом. Выявленные изменения со сторо-
ны глутатион опосредованной детоксикации значительно снижа-
ют резистентность клеток к цитоповреждающему действию про-
дуктов ПОЛ, свободных радикалов. 

 
Таблица 1 

 
Влияние НИЛИ на ПОЛ, на активность антиокислительной системы 
и содержание общих фосфолипидов и холестерина в крови крыс при 

субхронической интоксикации дихлорэтаном 
 

Показатель Статистические 
показатели 

Животные 
1-й группы 

(n=11) 

Животные 
2-й группы 

(n=13) 

Животные 
3-й группы 

(n=12)

ДК, (λ=232нм) усл. 
ед. на 1мл крови 

M±m
Р* 
Р**

1,81±0,06 3,42±0,21 
<0,001 

2,19±0,16
<0,05 
<0,001

МДА, мкмоль на 
литр 

M±m
Р* 
Р**

3,13 ±0,11 4,73±0,28 
<0,001 

3,47±0,33
>0,05 
<0,05

Г6ФДГ, нмоль в 
мин на 1мг гемо-

глобина

M±m
Р* 
Р**

14,52±0,42 12,26±0,41 
<0,001 

15,71±0,43
>0,05 
<0,001

Глутатион восста-
новленный, мг% 

M±m
Р* 
Р**

78,32±5,12 53,15±3,13 
<0,01 

72,14±4,23
>0,05 
<0,01

Антиокислительная 
активносит% 

M±m
Р* 
Р**

23,41±3,75 53,33±5,21 
<0,001 

59,29±4,55
<0,001 
>0,05

Общие ФЛ, мг/100 
мл эритроцитарной 

массы

M±m
Р* 
Р**

308,29±4,23 
299,21±5,12

>0,05 
 

335,24±6,32
<0,01 
<0,001

Общий холестерин 
мг на 100 мл эрит-
роцитарной массы

M±m
Р* 
Р**

142,25±3,42 231,31±4,75 
<0,001 

199,64±6,13
<0,001 
<0,01

ХС/ФЛ,  
коэффициент 

M±m
Р* 
Р**

0,46±0,02 0,77±0,03 
<0,001 

0,59±0,03
<0,01 
<0,001

 
Примечание: р* – достоверность по сравнению с первой группой; 

р** – достоверность 3 группы по сравнению со 2 
 

Избыточное образование свободных радикалов, накопление 
первичных и вторичных продуктов липидной пероксидации ос-
лабляет гидрофобные связи клеточных мембран. Понижение 
гидрофобности мембран клеток связано с увеличением содержа-
ния гидрофильных углеводородных хвостов, что, в свою очередь, 
ведет к вытеснению последних из толщи мембраны к ее поверх-
ности и вызывает появлении в мембране своеобразных пор. На 
следующем этапе исследовали проницаемость эритроцитарных 
мембран для мочевины. Как показали проведенные исследования, 
представленные в табл. 2, во всех растворах мочевины наблюда-
лись достоверные различия между группами животных. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о том, что эритроциты крыс 
на 15 сутки интоксикации ДХЭ характеризуются меньшей рези-
стентностью к гемолитическому воздействию мочевины и повы-
шенной проницаемостью. Существенные различия показателей 
выявлены в III, IV, V разведениях мочевины. На 30 сутки инток-
сикации ДХЭ проницаемость эритроцитарных мембран досто-
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верно ниже нормы. По мере углубления тяжести интоксикации на 
60 сутки эксперимента наблюдается дальнейшее снижение ПЭМ 
в III, IV, V и VI разведениях мочевины, что свидетельствует о 
глубоких структурных изменениях клеточных мембран – перехо-
ду от их высокой проницаемости к патологическому уплотнению.  
 

Таблица 2 
 

Проницаемость мембран и сорбционная емкость эритроцитов у крыс 
при субхронической интоксикации дихлорэтаном 

 

Показатель Статистические 
показатели 

Животные 1-
й группы 

(n=12) 

Длительность интоксикации дихлорэ-
таном у животных 2-й группы (n=12)
15 суток 30 суток 60 суток

СЕЭ,% M±m 
Р 57,5±1,5 66,7±2,7 

<0,05 
57,9±2,1 

>0,05 
49,0±1,9

<0,01

ПЭМ 1,% M±m 
Р 3,1±0,1 3,3±0,2 

>0,05 
0,8±0,1 
<0,001 

1,3±0,2
<0,001

ПЭМ 2,% M±m 
Р 3,9±0,2 4,5±0,2 

>0,05 
1,1±0,1 
<0,001 

1,8±0,1
<0,001

ПЭМ 3,% M±m 
Р 7,6±0,5 10,3±0,7 

<0,01 
2,8±0,4 
<0,001 

4,6±0,2
<0,01

ПЭМ 4,% M±m 
Р 15,4±1,9 28,1±3,2 

<0,01 
10,1±1,6 

>0,05 
6,5±0,4
<0,001

ПЭМ 5,% M±m 
Р 50,6±4,2 73,2±4,5 

<0,01 
35,6±2,7 

<0,05 
23,3±3,3
<0,001

ПЭМ 6,% M±m 
Р 83,3±1,1 93,1±1.4 

<0,001 
66,2±2,3 
<0,001 

56,1±2,1
<0,001

ПЭМ 7,% M±m 100,0±0,0 100,0±0,0 100,0±0,0 100,0±0,0
 

Примечание: р – достоверность 2 группы по сравнению с первой 
 

Такие изменения этого показателя объясняются, по-
видимому, интенсификацией свободнорадикального окисления. 
Поскольку основным субстратом ПОЛ являются полиненасыщен-
ные жирные кислоты (ПНЖК), вследствие продолжительного 
периода ПОЛ происходят нарушения в соотношении холестерин / 
фосфолипиды. При субхронической интоксикации ДХЭ на 
60 сутки эксперимента в эритроцитах возрастает содержание 
холестерина (ХС) и незначительно снижается количество общих 
фосфолипидов (ФЛ). Содержание холестерина в мембранах эрит-
роцитов увеличивается на 62,7% (р<0,001), а степень снижения 
общих фосфолипидов составила 3,1% по сравнению с данными 
контрольной группы. Значение коэффициента ХС/ФЛ при инток-
сикации ДХЭ возрастает на 67,4% (р<0,001) по сравнению с 
группой интактных животных. Повышение содержания холесте-
рина в мембранных липидах приводит к увеличению вязкости 
мембранного бислоя путем ограничения подвижности жирнокис-
лотных цепей в связи с его кластеризацией, а также повышает 
степень упаковки фосфолипидов. Все это ведет к уплотнению 
мембраны. Кроме того, малоновый диальдегид обладает способ-
ностью связывать липиды и белки мембран клеток, снижая тем 
самым ПЭМ [14]. 

 В проведенном исследовании на 60 сутки интоксикации 
ДХЭ, на фоне стимуляции процессов ПОЛ, количество фосфоли-
пидов практически не снизилось. Данные результаты можно объ-
яснить тем, что изменение липидного состава тесно взаимосвяза-
но с изменением антиокислительной активности (АОА) [4]. 
АОА плазмы крови обусловлена наличием в ней антиокислите-
лей, ферментных систем обезвреживания перекисей и свободных 
радикалов, SH соединений, стероидных гормонов, токоферола, 
церулоплазмина, трансферина и др. [5]. Полученные данные сви-
детельствуют об увеличении антиокислительной активности 
плазмы крови крыс при интоксикации ДХЭ на 29,8% (р<0,001) по 
сравнению с контролем. При повышении антиокислительной 
активности липиды обогащаются легкоокислящими фракциями, 
что является одним из механизмом регуляции процессов ПОЛ. 
Полученные результаты о содержании ДК, фосфолипидов и ан-
тиокислительной активности свидетельствуют о нарушении ре-
гуляции стационарности режима ПОЛ. 

Интересным является факт различия в динамике СЕЭ в зави-
симости от длительности интоксикации ДХЭ. Данные о СЕЭ у 
крыс при субхронической интоксикации ДХЭ представлены в 
табл. 2. При этом обнаружены разнонаправленные изменения СЕЭ, 
обусловленные, очевидно, различным функциональным состояни-
ем клеточных мембран. На 15 сутки интоксикации ДХЭ сорбцион-
ная емкость эритроцитов повышается на 16,1% (р<0,05). При уг-
лублении интоксикации к 60 суткам эксперимента наблюдается 
снижение СЕЭ на 14,8% (р<0,05) от контрольных значений. Дан-
ные результаты объясняются повышением процессов ПОЛ и изме-
нениями в липидном спектре эритроцитарной мембраны. Это при-
водит к некоторой потере периферических низкомолекулярных 

мембранных белков и относительному повышению количества 
гликопротеидов, что, по-видимому, и повышает сорбционную ем-
кость эритроцитов. При достижении некоторого критического 
уровня белково-липидного соотношения в эритроцитарной мем-
бране происходит уже потеря частично интегрированных белков, 
что приводит к снижению общей сорбционной емкости эритроци-
тов [3]. Известно, что нормальный физиологический ответ клетки 
на интоксикацию вызывает компенсаторное повышение сорбцион-
ных свойств клеточных мембран, а при увеличении токсической 
нагрузки на клеточную мембрану СЕЭ снижается [6].  

 Таким образом, полученные нами данные позволяют счи-
тать, что клеточные мембраны при субхронической интоксика-
ции ДХЭ претерпевают изменения. В результате структурных 
нарушений мембран клеток могут изменяться их функциональ-
ные свойства, что, в конечном счете, может привести к значи-
тельным метаболическим расстройствам. Выявленные нарушения 
клеточных мембран являются важным звеном в патогенезе ток-
сического действия ДХЭ. 

 В основе клинического эффекта НИЛИ лежит ее способ-
ность стимулировать разнообразные процессы защиты, адапта-
ции, компенсации и репарации, т.е. механизмы саногенеза. Элек-
тромагнитная природа НИЛИ предполагает возможность его 
взаимодействия с множеством регуляторных механизмов в жи-
вых системах. Важнейшей регуляторной системой организма 
является система свободнорадикальных процессов, с которой 
связаны многие биологические явления, в том числе механизмы 
регуляции мембранной проницаемости. Курсовое применение 
НИЛИ, проведенное у животных 3-й экспериментальной группы, 
оказало антиоксидантный, противоперекисный и мембраностаби-
лизирующий эффекты. Уровень ДК уменьшился на 36,0% 
(р<0,001) и МДА на 26,6% (р<0,05) по сравнению с данными 
2 группы. Важно отметить статистически достоверную тенден-
цию к нормализации содержания восстановленного глутатиона и 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы после проведения 
курса НИЛИ. Г6ФДГ является ключевым ферментом пентозного 
цикла, в ходе которого генерируется НАДФН. Данное соединение 
предохраняет ненасыщенные жирные кислоты, входящие в состав 
клеточной мембраны, от аномальных взаимодействий с кислоро-
дом, поддерживает нормальную степень окисления атомов железа 
гемоглобина, является субстратом для глутатионредуктазы. 

 Результаты исследования, представленные на рисунке, де-
монстрируют достоверное увеличение проницаемости мембран 
эритроцитов в IV, V и VI разведениях мочевины у животных, 
получавших в качестве коррекции НИЛИ, по сравнению с живот-
ными 2 группы. Улучшение проницаемости мембран под дейст-
вием лазерного излучения связано с изменениями в их липидном 
составе, которые характеризуются уменьшением содержания 
общего холестерина в мембранах, при этом содержания общих 
фосфолипидов возрастает. Показатель коэффициента ХС/ФЛ, во 
многом определяющий структуру и функцию мембран, прибли-
жается к контрольным значениям. Нормализация СЕЭ у живот-
ных 3 группы может свидетельствовать об очищении мембран от 
фиксированных на их поверхности токсических веществ. 
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Рис. Сравнение величин ПЭМ у крыс на 60 сутки интоксикации ДХЭ 

 
 Таким образом, НИЛИ оказывает упорядочивающее воз-
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действие на жидкокристаллическую структуру липидного бислоя, 
которая накладывает ограничения на протекание процессов ПОЛ. 
Мембрана обогащается фракциями фосфолипидов с более низкой 
температурой фазового перехода, благодаря чему повышается ее 
антиокислительная активность. В этой связи следует отметить, 
что, воздействуя низкоинтенсивным лазерным излучением, мы не 
вносим в организм ничего чужеродного, а лишь корректируем 
систему саморегулирования и поддержания гомеостаза. Действие 
НИЛИ на процессы, происходящие в организме, может не прояв-
ляться на фоне оптимального функционирования физиологиче-
ской или биохимической системы, но может быть выражено при 
сдвигах функционального состояния этих систем.  

 Выводы: 
 1.При субхронической интоксикации ДХЭ происходит нако-

пление продуктов ПОЛ, снижается активность глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы и содержание глутатиона, нарушается соот-
ношение холестерин / фосфолипиды, вызывая понижение прони-
цаемости и сорбционных свойств эритроцитарных мембран.  

 2.Использование курса лазеротерапии уменьшает содержа-
ние продуктов ПОЛ, нормализует показатели антиоксидантной 
системы, а также проницаемость и сорбционную емкость мем-
бран эритроцитов. Данные эксперимента дают основание счи-
тать, что использование при интоксикации ДХЭ НИЛИ патогене-
тически обосновано. 
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The purpose of this investigation was to study intensity of lipid 

peroxidation (LPO) and state of erythrocyte membranes intoxicated 
with dichlorethane (DCE) before and after correction by laser radia-
tion. Experimentally, male rats were used to model subchronic intoxi-
cation by intragastric administration of DCE at a dose of 0,01 LD50 for 
60 days. Impulse low intensive laser radiation (LILR) was applied on 
the projected site of the liver and tail vein using the “Matrix” device. 
With repeated DCE administration, accumulation of LPO products 
occurred. There was a reduction in gluco-6-phosphatdehydrogenase 
activity and glutation content. Cholesterol/phospholipids correlation 
was damaged. This caused a decrease in permeability and sorption 
characteristics of erythrocyte membranes. LILR application reduced 
the content of LPO products. Antioxidant system indicators and eryt-
hrocyte membrane permeability were within normal limits. Experi-
mental data obtained allow to conclude that with DCE intoxication, 
the use of LILR is based on pathogenetic grounds.  
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ВЛИЯНИЕ ДИОСМИНА НА СКОРОСТЬ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
РАБОТОСПОСОБНОСТИ И ПОВЕДЕНЧЕСКИЙ СТАТУС ЖИВОТНЫХ 

НА ФОНЕ ИНТЕНСИВНЫХ ФИЗИЧЕСКИХ И 
ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫХ НАГРУЗОК. 
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Для изучения влияния диосмина в дозе 100 мг/кг per os на работоспо-
собность и переносимость интенсивной физической и психоэмоцио-
нальной нагрузки были сформированы 3 группы животных: 1) живот-
ные, подвергавшиеся интенсивной физической нагрузке, получавшие 
диосмин; 2) животные, подвергавшиеся интенсивной физической на-
грузке, не получавшие вещества; 3) животные, не подвергавшиеся ин-
тенсивной физической нагрузке. Интенсивную физическую нагрузку 
моделировали плаванием мышей с грузом, равным 15% от массы тела 
животного в течение 7 дней. Физическую работоспособность оценива-
ли по длительности плавания, поведенческую активность – по резуль-
татам теста «открытое поле». Применение диосмина сохраняло рабо-
тоспособность и восстанавливало поведенческие реакции животных 
на фоне интенсивной физической и психоэмоциональной нагрузки по 
сравнению с контрольной группой. 
Ключевые слова: физическая нагрузка, психоэмоциональная на-
грузка, работоспособность, флавоноиды, диосмин. 

 
Высококвалифицированные спортсмены в процессе трени-

ровочной и соревновательной деятельности испытывают интен-
сивные физические и психоэмоциональные нагрузки, превы-
шающие адаптационные возможности организма и приводящие к 
функциональным нарушениям в организме спортсменов с после-
дующим развитием утомления и снижением спортивных резуль-
татов [4,7]. Одну из этиологически значимых ролей в формирова-
нии дезадаптации и развитии переутомления играет активация 
свободнорадикальных процессов и ослабление антиоксидантной 
защиты организма. Учитывая значение окислительного стресса в 
развитии дезадаптации при интенсивных физических и психо-
эмоциональных перегрузках, целесообразно предположить, что 
перспективным подходом для коррекции функциональных нару-
шений, ассоциированных с переутомлением, является примене-
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