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УД К 615.356:577.161.32].015.44.07 

Б. Б. Айдарханов, Э. А. Локшина, Е. Г. Ленская 

М О Л Е К У Л Я Р Н Ы Е А С П Е К Т Ы М Е Х А Н И З М А 
А Н Т И О К И С Л И Т Е Л Ь Н О Й А К Т И В Н О С Т И В И Т А М И Н А Е: 

О С О Б Е Н Н О С Т И Д Е Й С Т В И Я а - И Y -TO К О Ф Е Р О Л О В 

Казахский филиал Института питания АМН СССР, Алма-Ата 

Фундаментальным и прикладным ас-
пектам науки о витамине Е посвяще-
ны многочисленные монографии и об-
зоры, отражающие обширную инфор-
мацию о биологической значимости 
этого минорного липида, его химиче-
ских свойствах, биохимических осно-
вах действия, месте в метаболизме жи-
вой клетки [40, 57, 58], а также значи-
тельный опыт практического примене-
ния препаратов витамина Е в медици-
не [52, 53, 58]. Тем не менее до насто-
ящего времени остается ряд спорных 
воззрений на молекулярные механиз-
мы действия витамина Е, что связано 
с чрезвычайным многообразием его 
физиологических и биохимических эф-
фектов и подходов к изучению путей 
реализации его активности в сложной 
взаимосвязи с метаболическими про-
цессами в клетке. До сих пор нет еди-
ного представления о причинах раз-
личий биологической активности ин-
дивидуальных токоферолов, структур-
но различающихся только числом и 
положением метальных заместителей в 
хромановом кольце. Эта проблема яв-
ляется составной частью и следствием 
общих р азногл а си й п р и р а ссмотрени и 
механизмов действия витамина Е и, с 
другой стороны, изучение биохимиче-
ской обусловленности этих различий 
может служить инструментом для бо-
лее глубокого познания ключевых ас-
пектов биологической активности вита-
мина Е. 

Кроме того, необходимость в такой 
информации в определенной степени 
диктуется практическими соображе-
ниями в связи со все более широким 
использованием в питании населением 
различных стран [19, 42] раститель-
ных масел, где витамин Е представлен 
несколькими его гомологами, главным 

образом а - и ^-токоферолами, причем; 
в некоторых видах масел количество 
у-токоферола превышает количество 
а-токоферола [40]. Без учета особен-
ностей раздельного и сочетанного дей-
ствия гомологов токоферола существу-
ет вероятность неверной оценки биоло-
гической полноценности лечебных и 
общих рационов [19]. 

Как известно, авитаминоз Е у раз-
личных животных [6, 36, 55], гипови-
таминоз Е, сопровождающий некото-
рые патологические состояния чело-
века [12, 52, 53], вызывают широкий 
спектр биохимических и физиологиче-
ских нарушений, многие из которых 
объясняются с позиций антиоксидаит-
ной концепции действия витамина Е,. 
сформулированной на основании обна-
ружения повышенных концентраций 
продуктов перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) в тканях витамин Е-
дефицитных животных, установления 
возможности предотвращения некото-
рых синдромов недостаточности вита-
мина Е синтетическими антиоксидан-
тами и выявления у токоферолов в си-
стемах окисления in vitro и модельных 
химических системах окисления липи-
дов выраженных антирадикальных и 
антиоксидантных свойств [3, 54| 

Вторая важнейшая теория механиз-
ма действия витамина Е рассматрива-
ет роль токоферола прежде всего как 
фактора структурной стабилизации 
биомембран [28]. 

Объединение двух часто рассматри-
ваемых альтернативно концепций мо-
лекулярных основ биологической ак-
тивности витамина Е в рамках нетра-
диционных представлений о механизме 
процессов ПОЛ в структурированных 
мембранных системах открывает но-
вые перспективы для интерпретации 
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ряда экспериментальных фактов, не 
находивших ранее объяснения [7]. 

Определенное значение для изучения 
путей реализации биологической ак-
тивности а-токоферола приобрели дан-
ные, свидетельствующие о его влия-
нии на метаболизм некоторых биоло-
гически важных соединений (убихи-
нон, холестерин, простагландины и 
т. д.) и синтез макромолекул [24, 40]. 

В настоящем обзоре не ставится 
цель исчерпывающего освещения всех 
воззрений на механизмы действия ви-
тамина Е; с позиций антиоксидаитной 
теории будут рассмотрены различия 
а - и у--токоферолов. 

Некоторые современные представле-
ния о биологической значимости ПОЛ 

и системах его регуляции 

Процесс свободнорадикального оки-
сления липидов, рассматриваемый 
прежде как патологический, приобрел 
иную значимость в свете современ-
ных данных. Стационарный уровень 
ПОЛ характерен для метаболизма 
всех нормальных тканей, являясь, в 
частности, одним из инструментов бы-
стро й м о д и ф и к а ц и и свойств б и о л о г и -
ческих мембран и мембранозависимых 
процессов [3, 9, 10]. 

Интенсивность ПОЛ в клетке опре-
деляется деятельностью систем, гене-
рирующих свободные радикалы, с од-
ной стороны, и ферментной и нефер-
ментной систем антиоксидаитной за-
щиты — с другой. Адекватность за-
щиты обеспечивается согласованно-
стью действия всех звеньев этой слож-
ной цепи. 

Принимая во внимание функцио-
нальную значимость ПОЛ для нор-
мального метаболизма, совокупность 
пусковых и защитных систем можно 
рассматривать как регуляторный меха-
низм. В работах Е. Б. Бурлаковой и 
Н. Г. Храповой представлена класси-
фикация систем регуляции ПОЛ, под-
разделенных на 4 группы [3, 161. Си-
стемой I обеспечивается поддержание 
строго определенной структурной орга-
низации липидов и тем самым регла-
м е н т и ру юте я с ко р о с т и и н и ц и а ц и и, 
продолжения и обрыва цепи. Система 
II включает ферменты, ответственные 
за образование и превращение актив-
ных форм кислорода, и ферменты, уча-
ствующие в разложении перекисей без 

образования из них свободных радика-
лов. Система III — это регуляция об-
мена фосфолипидов мембран, которая 
влияет на скорость окисления путем 
изменения состава ненасыщенных жир-
ных кислот фосфолипидов, отношение 
липид/белок, фосфолипиды/холестерин 
и т. д. В систему IV объединены низко-
молекулярные вещества, выполияю-
щи е роль и нгиб ито р о в, инициаторов, 
катализаторов, тушителей, синерги-
стов и т. п. и влияющие на стадию 
развития и обрыва цепи. 

Действие этих систем взаимосвяза-
но, и ни одной из них нельзя приписы-
вать главенствующую роль: каждая 
из них работает в строго очерченных 
границах, в разных случаях преобла-
дающие и лимитирующие стадии мо-
гут меняться. Сбой в согласованности 
работы этих систем может привести к 
патологическому возрастанию интен-
сивности процессов ПОЛ. 

Эффективность действия а-токофе-
рола как природного антиоксиданта 
обусловлена его исключительно высо-
кой антирадикальной активностью 
(константа скорости — Kv его взаимо-
действия с перекисиыми радикалами, 
определенная в условиях жидкофазно-
го окисления метилолеата, составляет 
3,14=0,3- 10° л/моль-с, что на 1—2 по-
рядка выше соответствующих кон-
стант скоростей для многих известных 
синтетических и биоантиоксидантов 
[3]) и стабилизацией липидного би-
слоя мембран путем образования проч-
ных комплексов с полиненасыщенны-
ми жирными ацилами липидов [13, 
28]. 

Нам представляется принципиаль-
но возможным оценить для модель-
ных мембран граничные условия, оп-
ределяющие преимущественный ха-
рактер влияния а-токоферола на раз-
витие процессов ПОЛ как антиради-
кального агента или как структурного 
фактора. Критериями оценки могут 
служить соотношения концентраций 
инициаторов с в о бод но р а д и к а л ь но го 
окисления, полиненасыщенных жирных 
ацилов и а-токоферола, скорости вза-
имодействия а-токоферола с перекис-
иыми радикалами, молекулярная лате-
ральная диффузия и внутри- и межмо-
ле к у л я р и а я д и ф ф у з и я р а д и к а л ь и ы х 
центров. Отправной точкой для таких 
исследований вместе с работами по ки-
нетике окислительных процессов в мо-
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дельных жидкофазных и мембранных 
системах [3, 30, 59] могут являться 
развиваемые И. И. Ивановым предста-
вления об эстафетном механизме ПОЛ 
в мембранных структурах [7] и иссле-
дования з н а чения в иутримицел л я рной 
диффузии гидрофобных антиоксидан-
тов для эффективности их ингибирую-
щего действия [25]. 

Витамин Е как ингибитор свободнора-
дикального окисления липидов 

Как было показано в многочислен-
ных исследованиях, недостаток в ра-
ционе экспериментальных животных 
витамина Е вызывает появление в 
тканях повышенных количеств свобод-
ных радикалов и молекулярных про-
дуктов ПОЛ |36, 53, 55], увеличение 
в выдыхаемом воздухе концентраций 
центана и этана [36]. На основании 
этих фактов и способности синтетиче-
ских антиоксидантов заменять вита-
мин Е [17], а также в связи с выра-
женным ингибирующим влиянием токо-
феролов на процессы свободноради-
кального окисления в модельных си-
стемах (в жидкой фазе или при окис-
лении дисперсных или бислойных 
структур) [18, 30, 59] сделано заклю-
чение о том, что многие физиологиче-
ские эффекты токоферола обусловлены 
его функцией биоантиоксиданта [54]. 

Токоферолы подобно другим природ-
ным и синтетическим аитиоксидантам 
фенольного типа взаимодействуют с 
перекисными радикалами в качестве 
донора водорода: 

R O O ' + I n H — ^ R O O H + In-

Как уже было отмечено, Kv этой ре-
акции для токоферолов имеет порядок 
106 л/моль-с, что придает токоферо-
лам определеиную уникальность в 
процессах регуляции перекисного оки-
сления липидов, так как при столь вы-
сокой эффективности их взаимодейст-
вия с перекисными радикалами даже 
н е з 11 а чител ьны е и з м е нени я концент р а -
ций ингибитора будут оказывать су-
щественное влияние на скорость окис-
ления [17]. 

Высокая реакционная способность 
токоферолов по отношению к свобод-
ным радикалам [25] обусловлена сте-
реоэлектронными эффектами хромано-
вой структуры, где С9—О—С2—остов 
почти копланарен с ароматическим 

кольцом, что позволяет р-орбиталям 
неподеленной электронной пары Oj 
принимать участие в стабилизации фе-
ноксильного радикала путем перекры-
вания с орбиталыо, содержащей несла-
ренный электрон [23, 25]. Это нашло 
подтверждение в том, что синтетиче-
ский аналог токоферола с полностью 
планарной структурой продемонстри-
ровал более высокую активность, чем 
а-токоферол в системах in vitro [23] 
и in vivo [37]. 

Однако, несмотря на низкие значе-
ния энергии активации реакции обры-
ва перекисных радикалов на молеку-
лах токоферолов (12—15 кДж/моль) 
[31] и высокие значения Kv в модель-
ных системах жидкофазного окисле-
ния, токоферолы оказались значитель-
но менее активными в торможении 
окисления, чем синтетические антиок-
сиданты, имеющие Kv порядка 104-н 
н-105 л /моль-с [3]. Кроме того, иссле-
дования кинетических характеристик 
процессов окисления в присутствии то-
коферолов и синтетических хромаио-
вых аналогов выявили определенные 
особенности их антиоксидантного дей-
ствия: в отличие от большинства син-
тетических антиоксидантов, для кото-
рых зависимость эффективности тор-
можения от концентрации является ги-
перболической, для токоферолов такая 
зависимость имеет экстремальный ха-
рактер [1, 3, 9]. Эти особенности анти-
окси да нтного действия токоферолов 
обусловлены достаточно высокой ак-
тивностью образующихся из них фе-
ноксильных радикалов, и при опреде-
ленном соотношении их концентрации 
с концентрациями и активностью пере-
кисных радикалов, ведущих цепь, нель-
зя пренебречь вкладом радикалов ин-
гибитора в реакцию продолжения цепи 
[3]: I n . R H ROO- + молекуляр-
ные продукты продолжения цепи. 

Таким образом, эффективность ин-
гибирующего действия токоферолов оп-
ределяется также и химической приро-
дой окисляемого субстрата. Совокуп-
ность этих свойств позволяет рассмат-
ривать систему токоферол — радикал 
токоферола как своеобразный буфер, 
поддерживающий скорость окисления 
липидов на определенном уровне [16,,. 
17]. При этом если в системе присутст-
вуют вещества, способные выводить 
радикалы ингибитора из сферы реак-
ции или восстанавливающие его окис-
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ленные формы, то должно наблюдать-
ся увеличение торможения окисления. 
В этой роли могут выступать вещества 
с невысоким окислительно-восстанови-
тельным потенциалом, такие, напри-
мер, как аскорбиновая или лимонная 
кислоты [16]. Взаимодействию и си-
нергизму витаминов С и Е посвящено 
много работ [38, 55, 56]. Получены 
прямые свидетельства реакции между 
т о к о ф е р и л р а д и к а л о м и а с к о р б и н о в о й 
кислотой и оценена константа ее ско-
рости — 2-105 М - 1 • с - 4 [49]. 

Несмотря на несомненные достиже-
ния в развитии представлений о моле-
кулярных механизмах ингибирующего 
действия токоферола на основе тео-
рии жидкофазного окисления, перенос 
этих механизмов на процессы окисле-
ния в липидном бислое биологических 
или модельных мембран с учетом его 
структурированности встречает опреде-
ленные возражения, связанные прежде 
всего с пространственной разобщенно-
стью реагирующих центров — перекис-
иых радикалов жирных ацилов, лока-
лизованных в углеводородной зоне 
мембраны, и хроманового ядра токофе-
рола, расположенного в полярной об-
ласти [7 | . 

В предложенной недавно эстафетной 
модели ПОЛ в мембранных структу-
рах, в которой центральное место при-
надлежит не содержащим кислород 
липидным радикалам и процессам ми-
грации радикальных центров в углево-
дородной зоне с учетом ее молекуляр-
ной организации, ингибирующее дей-
ствие антиоксидантов с боковой угле-
водородной цепью рассматривается 
как процесс передачи радикального 
центра на углеводородную цепь анти-
оксиданта с последующим эстафетным 
перемещением его в направлении по-
лярной части молекулы ингибитора в 
соответствии с минимумом свободной 
энергии при локализации радикально-
го центра в полярной части молекулы 
токоферола. Второй этап состоит во 
внутримолекулярной реорганизации 
активной группировки ингибитора [7]. 
Таким образом, хвостовой фрагмент 
токоферолов служит своеобразным ка-
налом удаления радикалов из углево-
дородной зоны мембранов. В пользу 
предложенной И. И. Ивановым эста-
фетной модели свидетельствуют экспе-
риментально зарегистрированные мето-
дом Э П Р 2 типа радикалов токоферо-
ла при индуцированном УФ-облучени-

ем окислении фосфатидилхолиновых 
липосом [14], а также тот факт, что в 
индукционном периоде окисления био-
логических и модельных мембран в 
присутствии токоферола гидропереки-
си практически не обнаруживаются 
[7]. 

В определенных условиях сущест-
венный вклад в реализацию тормозя-
щего действия на развитие процессов 
пероксидации вносит способность токо-
ферола к взаимодействию с активны-
ми формами кислорода, играющими 
важную роль на стадии инициациисво-
боднорадикального окисления [5]. 

Были получены многочисленные сви-
детельства взаимодействия суперок-
сидного радикала с токоферолом и то-
коферол-модельными соединениями в 
различных растворителях [2, 45] с об-
разованием хроманоксильных радика-
лов. Показано, что реакция токоферо-
ла ССХГ протекает медленно и толь-
ко при большом избытке последнего 
[2]. Осуществление этого процесса в 
биологических мембранах может ли-
митироваться малой доступностью мо-
лекул токоферола в липидном бислое 
для суперокисного радикала [8]. 

Рядом исследователей было показа-
но, что токоферол в растворе и в со-
ставе мембран способен взаимодейст-
вовать с синглетным кислородом [15, 
34, 35], причем в основном его эффект 
связан с физическим гашением синг-
летного кислорода, так как лишь не-
большая часть токоферола подвергает-
ся при этом окислению [34]. 

Образующиеся в результате взаи-
модействия а-токоферола с активными 
формами кислорода продукты хиион-
ной структуры могут осуществлять ак-
цептирование избыточного числа элек-
тронов с компонентов электронотранс-
лортной цепи. В этом случае ингиби-
рующее действие токоферола может 
реализоваться как вследствие конку-
ренции за восстановленные эквивален-
ты электронотранспортной цепи — г е -
нераторы активных форм кислорода, 
так и за счет собственного антиради-
кального действия [11]. Этот способ 
действия на ПОЛ, по-видимому, осо-
бенно существен для клеточных струк-
тур, лишенных ферментных систем за-
щиты от действия Ю2 или о^" (супе-
роксиддисмутазы), например мембран 
саркоплазматического ретикулума 
п и -
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Особенности антиоксидантного дейст-
вия ос- и у-токоферолов 

Сравнительные оценки антиокси-
дантной активности двух важнейших 
гомологов — а- и у-токоферолов про-
тиворечивы и существенно различают-
ся для биологических и небиологиче-
ских систем. 

В модельных исследованиях было 
показано, что в кинетике процессов 
окисления в присутствии всех токофе-
ролов выявляются общие черты и по-
ведение токоферолов качественно сход-
но: все эти соединения обладают вы-
р а жен н ы м и а нт и р ад и к а л ь и ы м и свой-
ствами с Kv порядка 10° л/моль-с, кон-
центрационная зависимость эффектив-
ности ингибирования имеет максимум, 
наиболее четко выраженный для а -
токоферола. Антирадикальная актив-
ность а-токоферола превышает при-
мерно в 3 раза таковую для у-токофе-
рола [3]. Однако суммарный антиок-
сидантный эффект, оцениваемый по 
продолжительности периода индукции 
окисления арахидена, был в 2 раза вы-
ше для 7-токоферола, чем для а-произ . 
водного [11], при окислении лярда 
при 100 °С эти различия были еще бо-
лее выраженными [26]. Аналогичная 
закономерность выявлена при изуче-
нии свойств 2 гомологов как консер-
вантов при хранении полусинтетиче-
ских диет для крыс при —20 и —4°С 
[ 5 1 | 

Все 4 гомолога токоферола проде-
монстрировали равную эффективность 
в торможении окисления метилолеата 
в гомогенном растворе в соответствии 
с величинами индукционных периодов 
[44]. Однако стабильность хроманок-
сильных радикалов снижалась в ряду 
а - > 0 - как и скорость расхо-
дования при одновременном присутст-
вии в системе окисления. 

При окислении арахидоновой кисло-
ты, инициированном гидроперекисью 
кумола в присутствии Fe3+ как катали-
затора образования малонового диаль-
дегида из перекисей, а - и у-токоферо-
лы также продемонстрировали близ-
кие антиоксидантные активности [39]. 

а"> Р-, Y"> 6-Токоферолы и токол в со-
ставе лецитиновых липосом тормозили 
Ре-аскорбатзависимое ПОЛ в соответ-
ствии с их биологической активностью: 
одна молекула каждого из ингибито-
ров защищала соответственно 220, 120, 
100, 30 и 20 молекул полинеиасыщен-

ных жирных кислот [33]. По-видимо-
му, модельные системы с использова-
нием бислойных структур наиболее 
приближены к условиям окисления в 
биологических м е м б р а на х. 

Несоответствие между а нти ради-
кальными и антиоксидантными харак-
теристиками гомологов и разногласия 
в оценке их относительных аитиокси-
дантных активностей могут быть объ-
яснены с позиций рассматриваемых 
выше особенностей действия токофе-
ролов — возможности участия радика-
лов ингибитора в реакции продолже-
ния цепи [3] и с учетом того факта, 
что у-токоферил радикалы димеризу-
ются через кислородный мостик без 
дополнительной внутримолекулярной 
перегруппировки до бензильных ради-
калов, как это свойственно для а-про-
изводных. Это способствует более вы-
сокой скорости вывода у-токоферола 
из реакции [1, 32]. Поэтому при раз-
ли ч н ы х уелов ия х оки сл е ния (сте п е и и 
нена сы ще нно сти субстрата, гл у би н ы 
превращения, температуры, концентра-
ций окислителя и ингибитора, гидроди-
намических свойств системы), т. е. в 
конечном итоге в зависимости от зна-
чимости вклада радикалов ингибитора 
в процесс развития цепи, могут быть 
определены разные, вплоть до взаимно 
противоположных, соотношения анти-
оксидантных активностей гомологов 
токоферола. В соответствии с этим 
п рот и во р е ч и я между обсуждаем ы м и 
выше экспериментальными оценками 
антиоксидантных характеристик токо-
феролов являются следствием сущест-
венно различающихся условий проте-
кания реакции. 

Тормозящее действие токоферолов 
на развитие ПОЛ может быть в опре-
деленных условиях связано также с 
их способностью к взаимодействию с 
активными формами кислорода — су-
пероксидным радикалом и синглетным 
кислородом. 

При взаимодействии токоферолов с 
электрохимически генерируемым о ~ 
в ацетонитриле концентрации хрома-
ноксильных радикалов гомологов то-
коферолов снижались в ряду а - > 
> Р - > 7 " > б - [45]. Последующие пре-
вращения токоферилхинонов приводят 
к образованию в основном хинонов и 
димеров [46, 54]. а-Токоферилхинон 
обладает более высокой реакционной 
способностью по отношению к 0 7 , 
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чем сам а-токоферол [2]. В случае у-
токоферола образуются преимущест-
венно димеры, значительно менее ре-
акционно-способные, чем хиноны [32, 
46]. 

Синглетный кислород, образовывав-
шийся при фотовозбуждении в метано-
ле в присутствии метиленового голубо-
го, реагировал с различными природ-
ными гомологами токоферола, причем 
соотношение скоростей реакций было 
1:0,5:0,26:0,10 для а-, |3-, у- и 6-токофе-
ролов соответственно [35]. В этом ис-
следовании вывод о сравнительной эф-
фективности взаимодействия синглет-
ного кислорода с токоферолами полу-
чен на основе измерения скорости их 
исчезновения в реакционной среде, т .е . 
оценивалось химическое тушение. Од-
нако, как следует из величины энталь-
пии активации а-токоферола при взаи-
модействии с синглетным кислородом 
в 5 различных растворителях, реакция 
протекает через обратимо образую-
щийся промежуточный эксиплекс, ха-
рактер дальнейших превращений кото-
рого определяется конкретными усло-
виями. При этом соотношение между 
химическим и физическим г а ш е и и е м 
синглетного кислорода, всегда сущест-
венно сдвинутое в сторону физическо-
го (93—99 % в зависимости от раство-
рителя), является чувствительной 
функцией спин-орбитального спарива-
ния и энтропийных факторов [34]. 

Ряд гомологов токоферола по их 
биологической активности совпадает с 
рядом антирадикальных активностей 
[1, 3, 35]. Это может служить еще од-
ним свидетельством значения токофе-
ролов для биологических систем как 
ингибиторов свободиорадикального 
окисления. Однако оценки соотноше-
ний биологической активности гомо-
логов токоферола существенно разли-
чаются для разных тестов [20—22, 27, 
31, 46, 48, 50]. Так, при исследовании 
эффективности гомологов токоферола 
в предотвращении развития синдромов 
недостаточности витамина Е — экссу-
дативного диатеза у цыплят [20], де-
генерации семенников, некроза печени 
и мышечной дистрофии у крыс и хо-
мяков [20] — показано, что у-токофе-
рол примерно в 10 раз менее активен, 
чем а-токоферол. 

Активность ^-токоферола в тестах 
предотвращения гемолиза эритроцитов 
составляла 4—20 % активности а-фор-
мы, когда препараты вводились in vivo 

крысам с дефицитом витамина Е [22, 
31, 48] и 30—65 % при добавлении в 
инкубационную среду к эритроцитам 
in vitro [21, 22, 48]. 

Исследовалось влияние а- и у-токо-
феролов и их хинонов на слившиеся и 
пролиферирующие культуры клеток 
гладкой мускулатуры, нагруженные 
арахидоновой кислотой. Уровень ПОЛ 
оценивался по накоплению малоново-
го диальдегида в слившихся и проли-
ферирующих культурах, а - и у-Токофе-
ролы, а также а-токоферилхинон про-
являли в этих условиях близкую ак-
тивность, тогда как у-токоферилхинон 
был высокотоксичен, что было оценено 
по скорости роста числа клеток в иро-
лиферирующих культурах [39]. 

Аитиоксидамтная активность у-токо-
ферола, определяемая по параметрам 
митохондриального дыхания в клетках 
печени крыс, содержавшихся на диете, 
обогащенной .ПНЖК, составила 28 % 
от активности а-токоферола [50]. 

Следует отметить, что примененные 
во всех этих работах тесты отражают 
более общие показатели биологиче-
ской активности, нежели собственно 
антиоксидантные свойства. Диллард и 
соавт. [27] непосредственно сопостави-
ли способность а- и у-токоферолов сни-
жать in vivo интенсивность провоци-
руемого нагрузкой железом ПОЛ, ре-
гистрируемого по концентрации пеита-
на в выдыхаемом воздухе у крыс, по-
лучавших различные дозы а - и у-то-
коферолов на фоне диеты, лишенной 
витамина Е. В соответствии с этими 
данными, а также по уровню флюо-
ресцирующих продуктов ПОЛ в пече-
ни и селезенке этих животных, актив-
ность у-токоферола составляла !/з ак-
тивности а-токоферола, что соответст-
вует соотношению констант Kv для 
этих гомологов [1, 3]. Это свидетель-
ствует, с одной стороны, об отражении 
в изменении таких показателей дейст-
вия токоферолов в биологическом объ-
екте как ингибиторов обрыва цепи 
ПОЛ, а с другой — о небольшой зна-
чимости вклада радикалов самого ин-
гибитора в процессы продолжения це-
пи. Поддержанию концентраций ради-
калов токоферола на низком уровне 
может способствовать их взаимодейст-
вие с аскорбиновой кислотой с регене-
рацией токоферола [49]. 

Таким образом, относительная ак-
тивность двух важнейших гомологов 
токоферола в биологических системах 
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оценивается неоднозначно, причем ва-
жно отметить, что в исследованиях по-
ведения а - и у-токоферолов в таких си-
стемах с использованием в качестве 
критериев показателей, непосредствен-
но связанных с характеристиками то-
коферолов как ингибиторов свобод-
норадикального окисления, получен-
ные соотношения активности а - и у-
форм близки к соотношению соответст-
вующих констант скорости их взаимо-
действия с радикалами, Kv, и состав-
ляют приблизительно 3:1. В то ж е 
время их витаминная активность зна-
чительно ниже у у-токоферола, чем у 
а -токоферола . Причина этого несоот-
ветствия может заключаться в прояв-
лении в биологических системах 
свойств токоферолов, не связанных с 
а нтиоксида нтиы м и хара ктеристикам и. 
В целом можно заключить, что анти-
оксида нтна я эффективность гомологов 
токоферолов как р химических, так и 
в биологических системах определяет-
ся их антирадикальной активностью и 
вели ч иной вклада ради к а л о в инг и б и -
торов в реакцию продолжения цепи, 
что в свою очередь зависит как от ус-
ловий протекания процесса, так и от 
особенностей свойств хромаиоксиль-
ных радикалов различных токоферо-
лов. 
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Cur ren t data on mechanisms of v i tamin E 
action are reviewed with the specific reference 
to the an t iox idant theory. Exper imenta l data 
relevant to this theory on a - and y- tocopherols 
react ions in biological and nonbiological sys-
tems are considered. Distinctly lower biological 
activity of ^- tocopherol , as compared with tha t 
of a- tocopherol , was shown not to depend only 
on dissimilar ant i radica l propert ies of these two 
homolog ie s . Tocopherol-binding proteins, ex-
hibit ing high af f in i ty only to a- tocopherol , ap-
pear to be responsible for real izat ion of the 
biologically impor tan t reactions. 
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В настоящее время широко извест-
ны примеры использования полностью 
фторированных органических соедине-
ний (ПФОС) в качестве газоперенося-
щих сред в биологии и медицине. Так, 
эмульсия ПФОС апробирована в каче-
стве основного компонента кровезаме-
щающего раствора для животных и 
человека [11, 26, 44, 47]. Известны 
также подходы к использованию 
ПФОС для жидкостного дыхания [21], 
экстракорпоральной оксигенации кро-
ви [32], выращивания бактериальных 
и животных клеток [16, 35] и др. Низ-
кая энергия межмолекулярного взаи-
модействия во фторуглеродных жид-
костях обеспечивает им способность к 
растворению больших объемов газов, 

в том числе О2 и СО2 [39, 52]. До не-
давнего времени считалось, что высо-
кая химическая инертность ПФОС 
[26, 58] может обеспечить полную 
биологическую и, в частности, биохи-
мическую инертность фторуглеродов. 
Однако исследования последних лет, 
проведенные в нашей стране и за ру-
бежом, опровергают эту точку зрения. 
Обнаружена способность ПФОС инду-
цировать ферменты цитохром Р-450-
зависимой монооксигеназиой системы 
печени, принимающей участие в окис-
лительном метаболизме огромного 
многообразия гидрофобных ксенобио-
тиков ( лекарств, ядов, полицикличе-
ских канцерогенных углеводородов, 
пестицидов и т. д.) и эндогенных суб-
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