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Аннотация. Цель исследования. Задачей исследования стало изучение особенностей влияния ор-

ганического селена и малых доз цинка на интоксикацию никелем при активации антиоксидантной защи-

ты. Материалы и методы исследования. Селен и цинк вводились ежедневно однократно в дозе 4 и 1 

мг/кг. Хлорид никеля (5 мг/кг) вводили внутрижелудочно с помощью зонда, ежедневно на протяжении 

одного месяца. По истечении времени эксперимента (30 дней) определяли основные показатели перекис-

ного окисления липидов. Результаты и их обсуждение. Изолированное введение металла в течении 

тридцати дней привело к усилению процессов перекисного окисления липидов, что сопровождалось 

компенсаторной стимуляцией активности каталазы и супероксиддисмутазы. Экспериментальное соче-

танное введение селена и малых доз на фоне интоксикации никелем ослабляет интенсивность перекисно-

го окисления липидов и снижает выраженность токсических эффектов, таким образом, установлено, что 

антиоксиданты селен и цинк могут быть эффективными средствами снижения токсичности никеля 

Ключевые слова: селен, цинк, никель, перекисное окисление липидов. 
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Abstract. Purpose of the research. The purpose of the research was to study the effect of organic seleni-

um and small zinc dosages on nickel poisoning after the antioxidant defense has been activated. Materials and 

methods. 4 and 1 mg/kg dosage of selenium and zinc was administered once a day. For a month, nickel chloride 

was daily administered intragastrically at a 5 mg/kg dosage using a probe. At the end of the 30-days experiment, 

main indicators of lipid peroxidation were determined. Results and their discussion. Isolated metal administra-

tion for 30 days resulted in enhancing the lipid peroxidation process which was followed by compensatory stim-

ulation of catalase and superoxide dismutase activity. Experimental combined administration of selenium and 

small doses of zinc at nickel poisoning weakens the intensity of lipid peroxidation and reduces the pronunciation 

of toxic effects. Thus, it has been stated that selenium and zinc can serve as antioxidants and are effective medi-

cation for nickel toxicity reduction. 

Key words: selenium, zinc, nickel, lipid peroxidation 

 

Введение. Селен является жизненно важным микроэлементом, присутствующим в виде селеноци-

стеина в белках, которые известны как селенопротеины. У человека имеется 25 селенопротеинов, боль-

шинство из которых функционально характеризуются как оксидоредуктазы, где остаток белка играет 

каталитическую роль в редокс-регуляции и антиоксидантной активности. 

Биологическая доступность селена в различных тканях и органах после всасывания очень высока. 

Выполняя важные биологические функции, он регулирует синтез селенопротеинов, будучи включенным 
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в состав белков. Кроме того, некоторые селенопротеины также участвуют в регуляции активации сиг-

нальных путей и клеточных функций [12]. 

Антиоксидантные ферменты, такие как супероксиддисмутаза, каталаза и другие ферменты, вклю-

чая селенопротеины и молекулы антиоксидантов с низким весом, такие как каротиноиды, аскорбиновая 

кислота, витамин Е, [1], необходимы для поддержания концентрации активных форм кислорода в «ус-

тойчивом состоянии», что помогает регулировать окислительно-восстановительный баланс и поддержи-

вать клеточный гомеостазис. 

Цинк является важнейшим микроэлементом организма, участвуя в различных биологических про-

цессах у животных и человека. Человеческий организм не аккумулирует цинк, поэтому дефицит его мо-

жет возникнуть относительно быстро, например, в результате неправильного рациона питания [4].  

Цинк входит в состав таких металлоэнзимов, как карбоксипептидаза, карбоангидраза и ДНК-

полимераза, а также является кофактором более 300 металлоферментов и более 200 транскрипционных 

факторов. Исследования последних лет на животных выявили важное значение цинка в пренатальный и 

постнатальный периоды развития [9]. 

Известно активное участие цинка в осуществлении стабилизации клеточныхмембран, что обеспе-

чивает мощное антиоксидантное функционирование системы. Магний, кобальт, цинк и их сочетания су-

щественно влияют на показатели перекисного окисления липидов у крыс, подвергшихся воздействию 

кадмия, а также на фоне нарушенного постоянства кальция в организме, при котором определяющую 

роль корректора состояния играет хлорид цинка [11, 3]. 

Никель является широко используемым металлом в различных отраслях промышленности, таких 

как производство и использование печатных красок, проведение сварочных работ, производство сплавов, 

электроники и электротехники. Воздействие никеля на производстве или из окружающей среды может 

привести к онкопатологии, аллергическим реакциям, нефротоксичности, гепатотоксичности, нейроток-

сичности, а также к повреждению клеток, апоптозу и окислительному стрессу [7]. 

Имеются исчерпывающие сведения о том, что длительная интоксикация соединениями никеля ве-

дет к развитию сердечно-сосудистых заболеваний [10]. 

Никель – это токсичный металл, ведущий к развитию серьезных заболеваний, включая астму, хро-

нический бронхит, пневмонию и рак легких. Однако, наиболее серьезным является его кардиотоксиче-

ское действие. В частности, было показано, что никель может вызывать различные нарушения сердечной 

деятельности и кровообращения – изменение сердечного ритма (аритмии), повышение артериального 

давления, нарушение метаболизма кальция и др. [6]. 

Установлено, что у рабочих при повышении содержания никеля в воздухе рабочей зоны отмеча-

ются изменения функционального состояния сердца, внутрисердечной и периферической гемодинамики. 

Отдельные аспекты механизмов токсического действия цветных металлов остаются нераскрытыми. В их 

развитии основную роль играют нарушение баланса про- и антиоксидантных систем, генерирование сво-

бодных радикалов, усиление процессов перекисного окисления липидов на фоне угнетения энергопро-

дукции митохондриями и снижения энергетического потенциала клетки. [13, 5] 

Повышенное загрязнение окружающей среды соединениями тяжелых металлов, в том числе и ни-

келем, требует дополнительного изучения механизмов возможного развития токсического действия и 

необходимость разработки методов профилактики и коррекции [2]. 

Материалы и методы исследования. Эксперимент был поставлен на 95 крысах-самцах линии 

Вистар массой 250-280 г. Исследования проводились в 7 опытных группах: 1-ая группа животных – ин-

тактный контроль, 2-ая группа – животные с внутрижелудочным введением хлорида цинка в дозе 1 

мг\кг, 3-я группа – животные с интрагастральным введением селена (селексена, органический селен) в 

дозе 4мг\кг, 4-ая группа – с внутрижелудочным введением хлорида никеля в дозе 5 мг\кг, 5-ая группа – 

крысы с интрагастральным сочетанным введением никеля и хлорида цинка, 6-ая группа – крысы с внут-

рижелудочным сочетанным введением никеля и селена, 7-ая группа – крысы с интрагастральным соче-

танным введением никеля, хлорида цинка, и селена. 

Животные в течение эксперимента находились на стандартном пищевом рационе, имели свобод-

ный доступ к воде и пище в течение суток. Световой режим – естественный. 

При проведении экспериментов руководствовались статьей 11-й Хельсинской декларации Все-

мирной медицинской ассоциации (1964), «Международными рекомендациями по проведению медико-

биологических исследований с использованием животных» (1985) и правилами лабораторной практики в 

Российской Федерации (приказ МЗ РФ от 19.06.2003 г. № 267). 

Для оценки процессов перекисного окисления липидов определяли концентрацию в крови гидро-

перекисей (ГП) и малонового диальдегида (МДА) по методу, основанному на его взаимодействии с тио-

барбитуровой кислотой. Также было исследовано состояние антиоксидантной системы (АОС), для чего 

была определена активность каталазы и супероксиддисмутазы (СОД). Принцип метода основан на спо-

собности аутоокисления адреналина с ранее появляющимися продуктами свободнорадикального окисле-

ния. 
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Количественные данные обрабатывали общепринятыми методами с использованием программы 

STATISTICA версии 10. Статистическая обработка данных проводилась с применением «t»-критерия 

Стьюдента. Выборка и распределение рядов сравнения устанавливались с помощью критерия Шапиро-

Уилка (Wф>>Wm). Различия в экспериментальных показателях и специфика факторных влияний 

принимались при критическом уровне достоверности (p) меньшем 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Токсическое действие хлорида никеля сопровождалось активацией 

процессов липопероксидации, что подтверждалось значительным повышением концентрации конечных 

продуктов перекисного окисления липидов – МДА и ГП. При этом можно отметить, что введение тяже-

лого металла экспериментальным животным вызвало развитие окислительного стресса, так как наряду с 

усилением ПОЛ наблюдалось снижение активности ферментов антиоксидантной защиты (каталазы и 

СОД). 

 

Таблица 

 

Содержание продуктов перекисного окисления липидов и активность ферментов  

антиоксидантной системы 

 

Условия 

опыта 

Стат. Показа-

тель 
МДА ГП Каталаза СОД 

1 группа M±m 24,9±0,24 6,74±0,12 7,89±0,33 66,67±0,59 

2 группа 
M±m 26,12±0,56 7,43±0,87 9,26±0,38 71,52±0,67 

p - - * * 

3 группа 
M±m 24,89±0,92 7,03±0,68 10,57±0,24 82,35±0,61 

p - - * * 

4 группа 
M±m 56,75±0,73 11,25±0,76 5,17±0,51 53,94±0,42 

p *)**)#) *)**)#) *)**)#) *)**)#) 

5 группа 
M±m 43,79±1,01 9,81±0,23 8,27±0,31 69,77±1,25 

p *)**)##) *)**)##) **)##) ##) 

6 группа 
M±m 32,18±0,75 8,69±0,42 9,65±0,43 76,73±0,86 

p *)#)##)!) *)#)##)!) *)#)##)!) *)#)##)!) 

7 группа 
M±m 28,5±0,91 7,79±0,17 13,26±0,85 85,97±1,31 

p *)**)#)##)!)!!) *)##)!)!!) *)**)#)##)!)!!) *)**)#)##)!)!!) 

 

Примечание: (*) – достоверное (p<0,05) изменение по сравнению с 1 группой; (**) – достоверное 

(p<0,05) изменение по сравнению со 2 группой; (#) – достоверное (p<0,05) изменение по сравнению с 3 

группой; (##) – достоверное (p<0,05) изменение по сравнению с 4 группой; (!) – достоверное (p<0,05) 

изменение по сравнению с 5 группой; 

(!!) – достоверное (p<0,05) изменение по сравнению с 6 группой 

 

Применение соединений селена и цинка для профилактики отравления хлоридом никеля привело к 

уменьшению содержания МДА и ГП, при этом более выраженный профилактический эффект проявлялся 

у животных, получавших селексен. Антиоксидантные свойства селена и цинка были связаны с повыше-

нием активности каталазы и СОД, что корригировало соотношение баланса про- и антиоксидантов и 

снижало оксидативный стресс, индуцированный никелем. 

Сочетанное введение селексена и хлорида цинка привело к значительному подавлению процессов 

ПОЛ, о чем свидетельствовало снижение МДА и ГП практически до интактных показателей и мощная 

активация ферментов АОС. 

Выводы:  
1. Токсические дозы хлорида никеля привели к развитию мощного окислительного стресса, 

связанного не только с повышением конечных продуктов липопероксидации, но и с угнетением 

антиоксидантной защиты.  

2. Соединения селена и цинка, как изолированно, так и совместно корригировали 

обнаруженные изменения у животных с никелевой интоксикацией благодаря своим антиоксидантным 

свойствам, более выраженным у селексена. 
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