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В исследовании in vitro установлено, что фитоэкдистерон, выделенный из 

смолевки поникшей и смолевки татарской, активирует процесс образования су-
пероксидного анион-радикала в модельных системах аутоокисления кверцетина и 
адреналина. Показано, что фитоэкдистерон подавляет развитие аскорбат- и 
НАДФН2-зависимого железоиндуцируемого перекисного окисления липидов. По 
способности подавлять аскорбат-зависимое ПОЛ, фитоэкдистерон сопоставим с 
кудесаном (витамин Е и коэнзим Q10). 

Ключевые слова: фитоэкдистерон, супероксидный анион-радикал, перекисное 
окисление липидов, in vitro. 
 

Процессы перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) занимают важное место в 
патогенезе большинства заболеваний [5]. 
Поэтому антиоксиданты, вещества подав-
ляющие развитие процессов ПОЛ и обра-
зование свободных радикалов, все чаще 
используются врачами разных специаль-
ностей. Среди этих средств различают 
истинные антиоксиданты – вещества при-
родного и синтетического происхожде-
ния, непосредственно взаимодействую-
щие со свободными радикалами, и анти-
оксиданты, обладающие непрямым (кос-
венным) действием, которое реализуется 
через тесно связанные с липопероксида-
цией процессы энергостабилизации, гид-
ролиза липидов, синтеза лейкотриенов и 
простагландинов [3]. В свою очередь ис-
тинные антиоксиданты влияют на разные 
этапы пероксидации: на образование су-
пероксидного радикала – аскорбиновая 
кислота, на гидроксильный радикал – 
убихинон, витамин Е [10, 12].  

Экдистероиды – группа липофиль-
ных полигидроксилированных стероидов, 
участвующих в жизнедеятельности прак-
тически всех организмов [11]. Являясь у 
насекомых гормонами линьки, у человека 

они регулируют множественные функции 
и оказывают разнообразные эффекты: 
анаболический, ранозаживляющий, ноо-
тропный, гипогликемический, иммуномо-
дулирующий и др. [9]. Их антиоксидант-
ные свойства, как и механизм действия, 
изучены недостаточно.  

Одним из представителей экдисте-
роидов является фитоэкдистерон (ФЭ), 
обладающий основными эффектами, при-
сущими данному классу соединений, и 
широко распространенный в растениях 
центральной полосы России. 

Цель исследования – изучить пря-
мую антиоксидантную активность фито-
экдистерона in vitro. 

 
Материалы и методы 

В исследовании использована водная 
вытяжка из смолёвки поникшей (Silene 
nutans) и смолёвки татарской (Silene tata-
rica), содержащая 0,1% ФЭ. Концентра-
цию вещества определяли спектрофото-
метрически при длине волны 242 нм [2].  

Для оценки антисупероксидной актив-
ности ФЭ использовали 2 модельные систе-
мы генерации супероксидного радикала.  

В первой модельной системе исполь-
зовали спонтанное окисление кверцетина 
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[4]. В состав реакционной смеси входили: 
0,5 мл 0,1 М фосфатного буфера, рН 7,8, 
2,4 мл дистиллированной воды или рас-
твора изучаемого вещества, 0,058 мл тет-
раметилэтилендиамина (ТМЭД), 0,08 
ммоль ЭДТА. Реакцию начинали внесени-
ем в среду инкубации 0,1 мл 0,462 мМ 
раствора кверцетина. Пробы инкубирова-
ли на водяной бане в течение трех минут 
при температуре 370С, затем регистриро-
вали изменение оптической плотности 
при длине волны 406 нм. 

Вторая модельная система основана на 
спонтанном окислении адреналина [6]. Со-
став реакционной смеси включал: 2 мл 0,2 
М бикарбонатного буфера, pH 10,65 и 0,1 
мл раствора исследуемого вещества или 
бикарбонатного буфера (контроль). Реак-
цию начинали внесением в среду инкубации 
0,1 мл 0,1% раствора адреналина (аптечный 
раствор). Пробы инкубировали в течение 
трех минут при температуре 25 0С, затем 
регистрировали изменение оптической 
плотности при длине волны 347 нм. 

Об антисупероксидной активности 
изучаемых веществ судили по проценту 
ингибирования аутоокисления кверцетина 
и адреналина (А %), рассчитанному по 
формуле: А % = (ОД1- ОД2)/ОД1×100, где 
ОД1 – изменение оптической плотности 
пробы без препаратов, ОД2 – изменение 
оптической плотности пробы в присутст-
вии исследуемых препаратов. 

Влияние ФЭ на свободнорадикаль-
ное окисление, индуцируемое двухва-
лентным железом, изучали в двух метабо-
лизирующих модельных системах, с ис-
пользованием в качестве субстрата гомо-
генат мозга беспородных белых крыс. 

В состав первой модельной системы 
(неферментативного аскорбатзависимого 
ПОЛ) входили: 0,6 мл гомогената мозга 
крыс, 0,6 мл 0,01 М фосфатного буфера (рН 
7,4), 0,4 мл 72 мкМ раствора соли Мора, 0,4 
мл 4,8 мМ раствора аскорбиновой кислоты, 
0,4 мл раствора изучаемого вещества или 
фосфатного буфера (контроль).  

Состав второй модельной системы 
(ферментативного НАДФН2-зависимого 
ПОЛ), включал: 0,6 мл гомогената мозга 
крыс, 0,6 мл 0,01 М фосфатного буфера 
(рН 7,4), 0,4 мл 72 мкМ раствора соли 

Мора, 0,4 мл 2,4 мМ раствора НАДФН2, 
0,4 мл раствора изучаемого вещества или 
фосфатного буфера (контроль) [3]. Дан-
ные модельные системы инкубировали на 
водяной бане при 370С в течение 30 минут 
при свободном доступе кислорода. 

Через 0, 5, 15 и 30 мин из модельной 
системы забирали по 0,6 мл. В отобранных 
пробах останавливали биохимические реак-
ции добавлением 0,7 мл 30% раствора три-
хлоруксусной кислоты. Затем в супернатан-
тах определяли содержание конечного про-
дукта ПОЛ – малонового диальдегида 
(МДА) с помощью реакции с тиобарбитуро-
вой кислотой, с измерением оптической 
плотности при 532 нм [7]. Ингибирование 
перекисного окисления липидов исследуе-
мыми веществами оценивали как отношение 
разности между приростом концентрации 
МДА в опытных и контрольных пробах к 
приросту концентрации МДА в контрольных 
пробах. Ингибирование перекисного окисле-
ния липидов (%) = (ΔЕк-ΔЕо)/ ΔЕк×100%, 
где ΔЕк – прирост концентраций МДА в раз-
ные сроки инкубации в пробах, не содержа-
щих препарат, а ΔЕо – прирост концентраций 
МДА в пробах, содержащих препарат. При-
рост концентраций МДА оценивали через 5 
минут (Е5 минут-Е0 минут), через 15 минут 
(Е15 минут – Е5 минут) и через 30 минут 
(Е30 минут – Е15 минут). 

В качестве препаратов сравнения при 
изучении антисупероксидной активности ФЭ 
использовали аскорбиновую кислоту фирмы 
«Serva», а при изучении антиоксидантной 
активности в метаболизирующих модельных 
системах – кудесан фирмы «Аквион» (1 мл 
кудесана содержит 30 мг коэнзима Q10 (СоQ) 
и 4,5 мг витамина Е (вит Е)). Каждая серия 
включала по 7 исследований. Измерение 
экстинкции выполняли на биохимическом 
анализаторе Humalaizer 2000. Полученные 
результаты обрабатывались статистически с 
использованием программы «Биостат», при 
этом рассчитывались среднее значение (М) и 
ошибка среднего значения (m). Различия 
между группами оценивали с помощью од-
нофакторного дисперсионного анализа 
(ANOVA), тест Ньюмена-Кейсла [1]. За уро-
вень достоверности принята достоверность 
различий 95,0% (р<0,05). 
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Результаты и их обсуждение 
При изучении антисупероксидной 

активности аскорбиновой кислоты и ФЭ 
были получены следующие результаты, 
представленные на рисунках 1 и 2. 

Аскорбиновая кислота в концентра-
циях от 1,3 мМ до 0,035 мМ ингибировала 
самоокисление кверцетина с 95,45% 
(p<0,05) до 43,97% (p<0,05) соответствен-
но, а в концентрациях от 0,1 мМ до 0,001 
мМ – процесс самоокисления адреналина 
с 98,87% (p<0,05) до 13,59% (p<0,05). В 
отличие от этого, ФЭ достоверно (р<0,05) 
активировал как процесс самоокисления 
кверцетина (от 46,15% в концентрации 1,3 
мМ до 7,69% в концентрации 0,035 мМ), 
так и окисление адреналина (от 150,40% в 
концентрации 0,1 мМ до 23,83% в кон-
центрации 0,005мМ).  

Влияние кудесана и ФЭ на процессы 
аскорбат-зависимого ПОЛ представлены в 
таблице 1. В дозе 400 мкл (конечная кон-
центрация в растворе 1,86 мМ вит Е, 5,72 
мМ СоQ) кудесан ускорял процессы ПОЛ, о 
чем свидетельствует увеличение накопле-
ния МДА (на 29,05%, p<0,05) в течение 
первых 5 минут инкубации. В более низких 
дозировках 150 мкл (0,7 мМ вит Е, 2,15 
СоQ), 40 мкл (0,186 мМ вит Е, 0,572 мМ 
СоQ) и 4 мкл (0,0186 мМ вит Е, 0,0572 мМ 
СоQ) кудесан дозозависимо подавлял про-
цессы ПОЛ, вызывая уменьшение накопле-
ния МДА вплоть до 15 минуты инкубации. 
К 30 минуте инкубации происходило исто-
щение антиоксидантной системы и повы-
шение концентрации МДА. 

ФЭ достоверно дозозависимо подав-
лял аскорбатзависимое ПОЛ во всех кон-
центрациях при инкубации в течение 15 
минут. К 30 минуте, так же как и при ис-
пользовании кудесана, происходило исто-
щение антиоксидантой системы и повыше-
ние накопления МДА. По способности по-
давлять аскорбат-зависимое ПОЛ, ФЭ со-
поставим с известным антиоксидантом ку-
десаном и лишь незначительно уступал ему. 

Изучение НАДФН2-зависимого ПОЛ 
показало, что кудесан в высоких концен-
трациях более выражено подавлял его по 
сравнению с ФЭ (таблица 2). Дозы 400 
мкл (конечная концентрация в растворе 

1,86 мМ вит Е, 5,72 мМ СоQ) и 150 мкл 
кудесана (0,7 мМ вит Е, 2,15 СоQ) подав-
ляли процесс накопления МДА на 85,42% 
и 50,59% через 5 минут инкубации, и на 
67,53% (p<0,05) и 57,46% (p<0,05) через 
15 минут соответственно. К 30 минуте 
инкубации происходило истощение анти-
оксидантной системы защиты, и концен-
трация МДА увеличилась в большей сте-
пени, чем в контроле. В дозе 4 мкл (ко-
нечная концентрация в растворе 0,0186 
мМ вит Е, 0,0572 мМ СоQ) кудесан по-
давлял процесс накопления МДА через 5 
минут инкубации на 4,15% (p>0,05), через 
15 минут на 17,91% (p<0,05), а через 30 
минут на 10,07% (p<0,05). ФЭ постепенно 
дозозависимо подавлял процесс накопле-
ния МДА. Однако, к 30 минуте инкуба-
ции, так же как и кудесан, ФЭ в конечных 
концентрациях в растворе 0,35мМ, 
0,13мМ, 0,035мМ ускорял процесс накоп-
ления МДА на 71,14% (p<0,05), на 6,27% 
(p>0,05) и на 28,52% (p<0,05) соответст-
венно. В конечных концентрациях в рас-
творе 0,035мМ и 0,0035мМ способность 
ФЭ подавлять НАДФН2-зависимое ПОЛ 
оказалась сопоставимой с кудесаном. 

В нашей работе установлено, что ФЭ 
в условиях in vitro способен подавлять 
развитие как аскорбат-, так и НАДФН2-
зависимого ПОЛ, причем по влиянию на 
аскорбат-зависимый процесс он сопоста-
вим с известным антиоксидантом кудеса-
ном. Вероятно, установленное прямое 
антиоксидантное действие ФЭ связано с 
большим количеством гидроксильных 
групп в его молекуле [10, 11].  

Представляют интерес полученные 
нами данные о способности ФЭ дозозави-
симо ускорять аутоокисление адреналина и 
кверцетина. Процесс самоокисления адре-
налина инициируется супероксидным ани-
он-радикалом, возникающим при взаимо-
действии адреналина со следами металлов в 
щелочной среде. Ускорение данного про-
цесса может происходить при повышении 
температуры, защелачивании конечного 
раствора, добавлении в среду инкубации 
окислителей (например, К3[Fe(CN)6]) или 
генераторов супероксидного радикала (гид-
роперекись-третбутила) [6]. При окислении 
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кверцетина в щелочной среде в присутствии 
ТМЭДА одним из промежуточных продук-
тов окисления является супероскидный 
анион-радикал. Усиление окисления квер-
цетина возможно при добавлении в среду 
инкубации ионов двухвалетного железа или 
генераторов супероксидного радикала (гид-
роперекись-третбутила), а также при повы-
шении температуры данной среды [4]. Со-
гласно химической структуре, ФЭ не явля-
ется окислителем. При изучении рН и тем-
пературы конечных растворов после добав-
лении ФЭ установлено, что они остаются 
индифферентными. 

Наконец, если бы ФЭ генерировал 
супероксидный радикал, то происходило 
бы усиление как аскробат-, так и 
НАДФН2–зависимого ПОЛ. Однако нами 
показано, что ФЭ в равной степени подав-
ляет оба эти процесса. Следовательно, ФЭ 
потенциирует самоокисление адреналина 
и кверцетина, действуя как катализатор 
(ускоряя лимитирующую стадию данных 
реакций, то есть – процесс образования 
супероксидного радикала).  

Таким образом, в данном исследова-
нии установлено, что ФЭ in vitro обладает 
способностью ускорять образование супер-
оксидного радикала, но в тоже время тормо-
зит аскорбат- и НАДФН2-зависимое пере-
кисное окисление липидов. Это позволяет 
предположить, что ФЭ, обладая антиокси-
дантным действием, не будет подавлять 
стимуляцию ряда стрессовых белков и ан-
тиоксидантных ферментов, индуцируемых 
активными формами кислорода [8], а воз-
можно даже усилит этот процесс. 

С другой стороны, наличие у ФЭ 
способности катализировать реакции об-
разования супероксидного радикала по-
зволит создавать на его основе новые мо-
дельные системы для изучения антису-
пероксидной активности лекарственных 
препаратов in vitro. 

 
Выводы 

1. Фитоэкдистерон, выделенный из смо-
левки поникшей и смолевки татарской, 
активирует образование супероксид-
ного анион-радикала. 

2. Фитоэкдистерон дозозависимо инги-
бирует железоиндуцируемое аскорбат- 
и НАДФН2-зависимое ПОЛ в гомоге-
натах мозга крыс. 

3. По способности подавлять железоин-
дуцируемое аскорбат-зависимое ПОЛ 
фитоэкдистерон сопоставим с антиок-
сидантом кудесаном. 

4. По способности подавлять железоин-
дуцируемое НАДФН2-зависимое ПОЛ 
фитоэкдистерон значительно уступает 
кудесану. 
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Рисунок 1. Влияние фитоэкдистерона и аскорбиновой кислоты на аутоокисление кверцетина in vitro (М±m). 
 

  
 
Рисунок 2. Влияние фитоэкдистерона и аскорбиновой кислоты на аутоокисление адреналина in vitro (М±m). 
 

 
Обозначения: 
** – p<0,01, *** – р<0,001 –  
достоверные различия  
по сравнению с пробами, не  
содержащими изучаемые  
вещества. 

Обозначения: 
* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – 
р<0,001 –  
 достоверные различия  
по сравнению с пробами,  
не содержащими  
изучаемые вещества. 
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Таблица 1. Влияние фитоэкдистерона и кудесана на железоиндуцируемое аскорбатзависимое ПОЛ в гомогенатах мозга (М±m) 
Использованные дозировки и объемы исследуемых препаратов  

 
Серии 
исследований 

0,35 мМ экди-
стерон 

0,13 мМ эк-
дистерон 

0,035 мМ эк-
дистерон 

0,0035 мМ 
экдистерон 

1,86 мМ 
витЕ, 5,72 
мМ CoQ  
(кудесан  
400 мкл) 

0,7 мМ 
вит Е  
2,15 

мМCo Q 
(кудесан 
150 мкл) 

0,186 мМ 
вит Е 

0,572 мМ 
CoQ 

(кудесан 
40 мкл) 

0,0186 мМ 
вит Е 

 0,0572 мМ 
CoQ 

(кудесан 4 
мкл) 

400 мкл 
буфера 

% ингибирования 
 через 5 мин 

21,79 
±2,11* 

14,864 
±1,23* 

14,02 
±0,79* 

10,47 
±1,32* 

-29,05 
±1,21* 

29,73 
±2,3* 

12,66 
±1,3* 

22,97 
±5,4* 

0,00 
±2,34 

% ингибирования 
 через 15 мин 

24,67 
±1,78* 

9,727 
±0,45* 

7,47 
±1,09* 

8,36 
±0,78* 

69,39 
±6,8* 

29,54 
±1,66* 

7,29 
±0,45 

-20,28 
±3,45* 

0,00 
±4,58 

% ингибирования 
 через 30 мин 

-68,87 
±3,74* 

-0,26 
±0,056 

-13,05 
±1,21* 

-20,09 
±2,24* 

-75,76 
±4,34* 

-0,68 
±0,11 

-19,67 
±2,33* 

17,24 
±3,45* 

0,00 
±5,33 

 
Таблица 2. Влияние фитоэкдистерона и кудесана на железоиндуцируемое НАДФН2-зависимое ПОЛ в гомогенатах мозга (М±m) 

Использованные дозировки и объемы исследуемых препаратов  
 
Серии 
исследований 

0,35 мМ экди-
стерон 

0,13 мМ эк-
дистерон 

0,035 мМ эк-
дистерон 

0,0035 мМ 
экдистерон 

1,86 мМ 
витЕ, 5,72 
мМ CoQ  
(кудесан  
400 мкл)  

0,7 мМ вит 
Е  

2,15 мМCo 
Q 

(кудесан 
150 мкл) 

0,186 мМ 
вит Е 

0,572 мМ 
CoQ 

(кудесан  
40мкл) 

0,0186 мМ 
вит Е 

0,0572 мМ 
CoQ 

(кудесан 4 
мкл) 

400 мкл 
буфера 

% ингибирования 
 через 5 мин 

31,32 
±3,21* 

11,23 
±1,11* 

3,16 
±0,91 

3,90 
±0,36 

85,42 
±6,33* 

50,59 
±4,98* 

6,13 
±0,45 

4,15 
±0,77 

0,00 
±6,54 

% ингибирования 
 через 15 мин 

6,96 
±0,23 

4,73 
±0,67 

24,81 
±3,12* 

5,97 
±0,46 

67,53 
±6,23* 

57,46 
±2,34* 

33,58 
±2,36* 

17,91 
±2,1* 

0,00 
±7,26 

% ингибирования 
 через 30 мин 

-71,14 
±8,12* 

-6,27 
±2,34 

-28,52 
±2,76* 

19,80 
±1,03* 

-10,78 
±2,34* 

-26,84 
±2,15* 

-18,12 
±2,11* 

10,07 
±0,74* 

0,00 
±6,60 
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THE STUDY OF THE DIRECT ANTIOXIDANT ACTIVITY  

OF PHYTOECDYSTERONE IN VITRO 
  

A.V. Shchulkin, E.N. Yakusheva, V.V. Davydov, V.N. Darmogray  
 

In vitro studies revealed that phytoecdysterone isolated from Silence nutans and Si-
lence tatarica activates the formation of superoxide in model systems of quercetin and 
adrenaline autooxidation. It is shown that phytoecdysterone suppresses the development 
an ascorbate and NADPH2-dependent iron induced lipid peroxidation. Phytoecdysterone 
is comparable with cudesane (vitamin E and coenzyme Q10) on ability to suppress ascor-
bate-depend lipid peroxidation. 

Keywords: phytoecdysterone, superoxide, lipid peroxidation, in vitro. 
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