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ВЛИЯНИЕ ПОСТОЯННОЙ ТЕМНОТЫ, МЕЛАТОНИНА 
И ЕГО АНТАГОНИСТА ЛУЗИНДОЛА НА СОДЕРЖАНИЕ 
РЕТИНОЛА И ТОКОФЕРОЛА У КРЫС

Т. Н. Ильина, И. В. Баишникова, Е. А. Хижкин
Институт биологии КарНЦ РАН, ФИЦ «Карельский научный центр РАН», Петрозаводск, Россия

Постоянная темнота вызывает стимуляцию секреции эпифизарного гормона ме-
латонина. В измененных световых условиях интенсивность синтеза мелатонина, 
обладающего сильным антиоксидантным эффектом, может значительно меняться. 
При нахождении длительное время в полной темноте проявляется свободно теку-
щий ритм секреции мелатонина, что оказывает влияние на состояние всей антиок-
сидантной системы. В работе исследовали влияние постоянной полной темноты, 
мелатонина и его рецепторного антагониста лузиндола на содержание ретинола 
и токоферола в тканях и органах взрослых самцов крыс. Крысы в возрасте 7 мес. 
были поделены на две группы и в течение 14 дней содержались в условиях посто-
янной темноты или стандартного освещения (контроль). Животные каждой груп-
пы были разделены на три подгруппы – контрольную и получавшие мелатонин или 
лузиндол в дозе 0,22 мг/кг веса. Содержание ретинола и токоферола определяли 
методом ВЭЖХ. Результаты исследования показали, что пребывание в темноте 
практически не повлияло на содержание токоферола и ретинола в тканях и органах 
крыс, а наибольшие изменения содержания витаминов А и Е под влиянием всех 
изучаемых факторов наблюдались в печени и скелетной мышце. Исследование 
показало, что отношения ретинола и токоферола с мелатонином в большинстве 
случаев носили взаимокомпенсаторный характер, когда повышение содержания 
одного антиоксиданта индуцирует снижение другого, благодаря чему сохраняется 
динамическое равновесие антиоксидантной системы.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: свет; антиоксиданты; витамины А и Е; циркадианные ритмы; 
мелатонин; лузиндол.

T. N. Ilyina, I. V. Baishnikova, E. A. Khizhkin. THE EFFECT OF CONSTANT 
DARKNESS, MELATONIN AND ITS ANTAGONIST LUZINDOLE ON RETINOL 
AND TOCOPHEROL IN RATS

Constant darkness stimulated the secretion of the pineal hormone melatonin. The inten-
sity of melatonin synthesis, which has a strong antioxidant effect, can change significantly 
under changing light conditions. A free-running rhythm of melatonin secretion revealed 
in constant darkness affects the antioxidant system. In this study were investigated the ef-
fects of constant darkness, melatonin and its receptor antagonist luzindole on retinol 
and tocopherol contents in the tissues and organs of adult male rats. The rats (7 months 
old) were divided into two groups and kept in constant darkness (DD) or standard lighting 
(control, 12:12 LD) for 14 days. Animals of each group were divided into three subgroups: 
control, receiving melatonin 22 mg/kg of body weight or luzindole at a dose of 10 mg/l. 
The levels of retinol and tocopherol were determined by HPLC. The study showed that 
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Введение

У млекопитающих многие физиологические 
процессы неразрывно связаны с циклическими 
изменениями общего уровня жизнедеятельно-
сти. Внутренние циркадные ритмы млекопи-
тающих подчиняются смене дневных и ночных 
циклов окружающей среды. Полная постоянная 
темнота, как и постоянный свет, могут рассма-
триваться как форма экологического стресса 
[Ruby et al., 2002; Мичурина и др., 2005; Lee, 
2007; Yuksel, 2008]. При отсутствии смены ци-
клов циркадные часы свободно идут с пери-
одом, близким к 24 часам. Цикл свет-темнота 
играет ключевую роль при определении уровня 
и продолжительности секреции нейрогормона 
эпифиза мелатонина, основной функцией ко-
торого является регуляция биологических рит-
мов. Биологическое действие мелатонина как 
гормона осуществляется благодаря наличию 
специфических рецепторов разной локализа-
ции и различных систем передачи сигнала в жи-
вой клетке [Hunt et al., 2001; Reiter et al., 2007; 
Das et al., 2010; Adamah-Biassi et al., 2013]. В ре-
ализации мембранотропных и геномных эф-
фектов мелатонина участвуют рецепторы двух 
типов с разными функциональными свойства-
ми, которые обнаруживают чувствительность 
к специфическим агонистам и антагонистам 
мелатонина. Синтетическим антагонистом ме-
латонина является блокатор его рецепторов 
лузиндол (N-acetyl-2-benzyltryptamine), обла-
дающий похожей структурой, но имеющий до-
полнительную бензильную группу. Применение 
лузиндола, обладающего высоким сродством 
к рецепторам мелатонина, значительно осла-
бляет влияние гормона, а его действие имеет 
противоположную направленность по сравне-
нию с мелатонином [Drazen et al., 2001; Budak 
et al., 2007; Requintina, Oxenkrug, 2007].

Эндогенный мелатонин – это сильный анти-
оксидант, и главным направлением его анти-
оксидантного действия является защита важ-
нейших макромолекул клетки – ДНК, белков 
и липидов – от окислительного повреждения. 
Уровень мелатонина в организме оказывает 

влияние на состояние всей антиоксидантной 
системы (АОС). При различных отклонениях 
от нормального функционирования организма 
может развиваться дисбаланс между интенсив-
ностью продукции активных форм кислорода, 
свободно-радикального окисления и уровнем 
функциональной активности АОС. Кроме мела-
тонина существует большое количество других 
веществ, функционирующих как эффективные 
антиоксиданты, наиболее известными из кото-
рых являются витамины Е, С и β-каротин. Уста-
новлено, что мелатонин работает синергически 
с этими антиоксидативными агентами [Montil-
la et al., 2003; Меньщикова, 2006; Reiter et al., 
2007].

Цель работы – исследование влияния мела-
тонина и его рецепторного антагониста лузин-
дола на содержание природных низкомолеку-
лярных антиоксидантов ретинола и токоферола 
в тканях и органах крыс, содержащихся в по-
стоянной темноте или в стандартных световых 
условиях.

Материалы и методы

В исследовании использовали самцов крыс 
Вистар (n=26) в возрасте 7 месяцев, которых 
разделили на две группы и в течение 14 суток 
содержали в разных световых условиях: 12:12 
свет/темнота (контроль, LD) и полная постоян-
ная темнота (DD). Крысы каждой группы были 
разделены на три подгруппы – контрольную 
и получавшие мелатонин (LD+мел, DD+мел) 
или лузиндол в дозе 0,22 мг/кг веса (LD+луз, 
DD+луз). Животных содержали в стандартных 
пластиковых клетках при температуре 24 ± 2 °С 
со свободным доступом к корму и воде. На 15-е 
сутки после начала эксперимента осуществля-
ли эвтаназию животных методом декапитации 
в соответствии с требованиями Европейской 
конвенции по защите экспериментальных жи-
вотных 2010/63 EU (European Convention).

Содержание витаминов А (ретинол) и Е 
(α-токоферол) определяли в сыворотке, пече-
ни, почках, сердце и скелетной мышце мето-
дом ВЭЖХ. Стандартами служили α-токоферол 

staying in the dark did not affect the tocopherol and retinol content in rat tissues and or-
gans. The greatest changes in the content of vitamins A and E under the influence of all 
the studied factors were observed in the liver and skeletal muscle. The relationship of re-
tinol and tocopherol with melatonin in most cases had a mutually compensatory nature, 
i. e. an increase in the content of one antioxidant induced a decrease in another so that 
the dynamic balance of the antioxidant system was maintained.

K e y w o r d s: light; antioxidants; vitamins A and E; circadian rhythms; melatonin; luzin-
dole.
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и ретинол фирмы Sigma (США). В скелетной 
мышце содержание витамина А было ниже пре-
делов детекции, поэтому результаты исследо-
вания в этой ткани отсутствуют. Полученные 
данные обрабатывали общепринятыми ме-
тодами вариационной статистики, сравнение 
между группами проводили с применением 
непараметрического критерия Вилкоксона – 
Манна – Уитни. Исследования выполнены с ис-
пользованием научного оборудования Центра 
коллективного пользования Федерального ис-
следовательского центра «Карельский научный 
центр Российской академии наук».

Результаты и обсуждение

Результаты показали, что пребывание крыс 
в постоянной темноте не вызвало значительных 
изменений содержания токоферола и ретино-
ла в тканях, а направленность и выраженность 
эффектов мелатонина и лузиндола на антиок-
сидантную систему при содержании в полной 
темноте и при стандартном освещении разли-
чались.

Изменение светового режима значительно 
не повлияло на концентрацию витамина А в сы-
воротке крови, однако действие препаратов 
проявилось в небольшом увеличении уровня 
ретинола при режиме LD и снижении при DD. 
Концентрация витамина Е в сыворотке крови 
крыс в группе DD была ниже по сравнению с LD. 
Мелатонин и лузиндол снижали содержание 
витамина Е в сыворотке крови при обоих свето-

вых режимах, причем в группе LD+мел измене-
ния были достоверными (рис. 1).

В печени крыс DD среднее содержание 
α-токоферола было ниже, чем у крыс LD, 
на 34 %. Применение как лузиндола, так и ме-
латонина достоверно снижало уровень витами-
на Е при режиме LD. В то же время содержание 
ретинола в печени крыс DD было в два раза 
выше, чем в LD (рис. 2). Кроме того, при обо-
их режимах освещения содержание ретинола 
в подгруппах, получавших препараты, превы-
шало контрольные значения.

У многих млекопитающих в почках, кото-
рые являются местом образования и удаления 
конечных продуктов обмена витамина А, со-
держание ретинола ниже, чем в печени. Такое 
же соотношение было выявлено в данном экс-
перименте. Применение лузиндола привело 
к увеличению в два раза содержания ретинола 
в почках крыс в группе DD+луз по сравнению 
с DD и LD, тогда как в группе LD+луз наблюда-
лось небольшое снижение. Использование ме-
латонина и лузиндола вызвало увеличение со-
держания токоферола в почках при обоих све-
товых режимах, причем в большей степени это 
проявилось в группах с лузиндолом (рис. 3). 
Существенное увеличение содержания токо-
ферола в почках крыс, получавших лузиндол, 
указывает, очевидно, на усиление выводящей 
функции и связанной с этим нагрузкой на ор-
ган. Видимо, поэтому применение лузиндо-
ла привело к увеличению уровня токоферола 
в почках при обоих световых режимах.

Рис. 1. Влияние светового режима, мелатонина и лузиндола на концентрацию ретинола (А) и токоферола (Б) 
в сыворотке крови крыс.
Здесь и далее: LD – стандартный световой режим (контроль); DD – постоянная темнота; * – разница между группами до-
стоверна (p < 0,05); ** – разница между группами достоверна (p < 0,01)

Fig. 1. Effect of light regimes, melatonin and luzindole on the retinol (A) and tocopherol (Б) concentration in the rat 
serum.
Here and in Fig. 2 and 3: LD-standard lighting (control); DD – constant darkness; * – the difference between the groups is significant 
(p < 0,05); ** – the difference between the groups is significant (p < 0,01)
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Содержание крыс в постоянной темноте 
практически не отразилось на уровне витами-
нов Е и А в сердечной мышце. Применение пре-
паратов при режиме LD не вызвало существен-
ных изменений содержания витамина Е, тогда 
как в группе DD+луз уровень токоферола сни-
зился по сравнению с DD на 52 %, а в группе 

DD+мел, напротив, наблюдалось его неболь-
шое увеличение. Изменения в сердце не носи-
ли достоверный характер, но очевидно, что при 
режиме DD наиболее значительные изменения 
содержания токоферола и ретинола связаны 
с применением лузиндола и увеличение уровня 
мелатонина в условиях полной темноты осла-
бляется действием его антагониста. Так, если 
действие обоих препаратов не оказало замет-
ного влияния при стандартном освещении, 
то совместное действие постоянной темноты 
и лузиндола снижало содержание токоферола 
в два раза. Изменения витамина А в сердечной 
мышце при DD носили противоположный ха-
рактер – в группе DD+луз содержание ретино-
ла несколько увеличивалось, что подтверждает 
наличие реципрокной связи между двумя вита-
минами.

В скелетной мышце применение мелатони-
на и лузиндола привело к достоверным изме-
нениям содержания α-токоферола при стан-
дартном освещении. Интересно отметить, что 
и эндогенный мелатонин, и лузиндол досто-
верно увеличивали содержание токоферола 
в скелетной мышце, хотя и в разной степени. 
Препараты не оказывали значительного вли-
яния на содержание витамина Е при режиме 
DD, хотя в группе DD+луз токоферол снижался 
на 20 % по сравнению с DD.

Практически во всех исследованных тканях 
было отмечено изменение содержания витами-
нов А и Е, хотя не все из них носили достовер-
ный характер. Имеются сведения, что свет ока-
зывает свое влияние еще какое-то время после 
помещения крыс в условия полной темноты. 
Этот период постепенно удлиняется до стаби-
лизации как минимум в 50 дней [Pitrosky et al., 
1999]. Продолжительность нашего исследова-
ния была меньше, и, возможно, поэтому не все 
эффекты могли быть выражены явно.

Свет окружающей среды является потен-
циальным модулятором циркадианного ритма 
и экспрессии часовых генов. Одним из уровней 
взаимосвязи света и метаболизма является 
гормональный контроль, что связано с метабо-
лическими функциями гормонов, циркадиан-
ным ритмом гормональной секреции и сетевой 
природой гормональной системы [Чернышева 
и др., 2012]. Постоянная темнота рассматри-
вается как свободный ход циркадных ритмов. 
В условиях полной темноты проявляется сво-
бодно текущий ритм секреции мелатонина, 
который составляет приблизительно 25 ч. У се-
зонных животных мелатонин является одним 
из гормонов, уровень которых изменяется в за-
висимости от сезона года и действие которых 
отражается на многих функциях организма. 

Рис. 2. Влияние светового режима, мелатонина и лу-
зиндола на содержание ретинола в органах крыс:
А – печень; Б – почки; В – сердце

Fig. 2. Effect of light regimes, melatonin, and luzindole 
on the retinol content in rat organs:
A – liver; Б – kidney; В – heart
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Размножение крыс не зависит от фотопериода, 
что делает вид модельной системой, позволя-
ющей манипулировать мелатонином экзогенно 
и эндогенно, так как эти животные демонстри-
руют циркадные колебания секреции гормона, 
а не его сезонный ритм. В то же время крысы 
ведут ночной образ жизни, однако циркадиан-
ный ритм секреции мелатонина у них такой же, 
как у человека.

В лабораторных условиях цикл жизни крыс 
обычно происходит при стандартном освеще-
нии. Было выявлено, что при нахождении в по-
стоянной темноте у крыс значительно снижа-
ется холестерин и глюкоза в сыворотке крови 
[Arasteh et al., 2010]. Циркадная экспрессия 
ферментов, участвующих в катаболизме жира, 
обнаружена во многих периферических органах 
мышей при DD, но не при стандартном освеще-
нии LD, что может быть ассоциировано с гипо-
метаболическим поведением, как, например, 
гибернация и оцепенение [Lee, 2007]. Так, гены 
проколипазы мышей и панкреатический липа-

зосвязанный белок включаются в циркадный 
ритм в периферических органах при постоян-
ной темноте DD, а не при цикле свет-темнота 
[Zhang et al., 2006]. Липаза, помимо расщепле-
ния жиров и жирных кислот, также расщепляет 
жирорастворимые витамины A, D, E, K.

Мелатонин не накапливается в эпифизе, его 
транспортной формой является сывороточный 
альбумин, который переносит гормон в кровя-
ное русло и другие биологические жидкости. 
Свою активность у млекопитающих мелатонин 
теряет в печени, где исчезает из кровообраще-
ния в результате гидроксилирования с после-
дующим выведением; в других органах мелато-
нин проходит реакцию деацетилирования [von 
Gall et al., 2002]. Хотя мелатонин синтезирует-
ся в основном эпифизом, также его могут вы-
рабатывать и другие органы, но в значительно 
меньшем количестве. Так, секретирующие его 
клетки обнаружены в сетчатке глаза, желудоч-
но-кишечном тракте, дыхательных путях, под-
желудочной железе, надпочечниках и других 

Рис. 3. Влияние светового режима, мелатонина и лузиндола на содержание токоферола в органах и тканях 
крыс:
А – печень; Б – почки; В – сердце; Г – скелетная мышца

Fig. 2. Effect of light regimes, melatonin, and luzindole on the tocopherol content in rat organs and tissues:
A – liver; Б – kidney; В – heart; Г – skeletal muscle
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органах [Меньщикова и др., 2006]. Считается, 
что экстрапинеальная секреция мелатонина 
не подвергается циркадианному ритму, однако 
в последнее время появляются сведения о су-
ществовании возможных взаимосвязей меж-
ду пинеальной и экстрапинеальной секрецией 
мелатонина. Широкое распространение мела-
тонина в жизненно важных органах отражает 
его активное участие в регуляции процессов 
гомеостаза [Reiter et al., 2007].

Гормональное действие мелатонина, вклю-
чающее регуляцию циркадных ритмов, реа-
лизуется через клеточные рецепторы. После 
освобождения из связанного с альбумином со-
стояния мелатонин взаимодействует со специ-
фическими мембранными и ядерными рецеп-
торами, которые являются путями для прове-
дения сигнала. Группа мембранных рецепторов 
мелатонина включает в себя подтипы MT1, MT2 
и MT3, которые обладают высоким сродством 
к своему лиганду и обнаружены в супрахиаз-
матическом ядре, гипоталамусе, гиппокампе, 
коре больших полушарий и мозжечке. Ядерные 
рецепторы к мелатонину относятся к семейству 
так называемых орфановых ядерных ретиноид-
ных рецепторов ROR/RZR [Becker-André et al., 
1997; Masana et al., 2007]. Важно отметить, что 
ядерные рецепторы обнаружены в трех прин-
ципиальных органах млекопитающих, опреде-
ляющих суточные ритмы организма: в сетчатке 
глаза, эпифизе и в супрахиазматическом ядре, 
главной физиологической ролью которого яв-
ляется согласование по частоте и фазе ритмов 
между собой и с циклом свет-темнота. Экспе-
риментально показана критичность наличия 
рецепторов ряда гормонов, в том числе и ме-
латонина, для работы церебрального clock-
механизма [Чернышева и др., 2012; Adamah-Bi-
assi et al., 2013].

Витамины А и Е обладают множеством био-
логических функций и играют важную роль 
в метаболических процессах. Так, метаболиты 
ретинола транс-ретиноевая и 9-цис-ретиное-
вая кислота являются лигандами ядерных ре-
цепторов RORа, которые связываются с про-
моторной областью генов окситоцина и на-
капливающегося ночью белка циркадианного 
clock-механизма PER 1, активируя транскрип-
цию первого и подавляя транскрипцию второго 
у взрослых грызунов. При введении ретинола 
самкам мышей на пренатальной стадии форми-
рования циркадианного clock-механизма часо-
вых генов было отмечено увеличение содержа-
ния первого белка часовых генов PER1 в ядре 
эмбрионов, а у беременных самок крыс – рост 
PER1 в цитоплазме гипоталамуса [Чернышева 
и др., 2012]. Ядерные рецепторы связывают-

ся непосредственно с ДНК и активируют гены 
с помощью специфических нейтральных моле-
кул, которые влияют на рецепторы поведения, 
половые гормоны, и в том числе на действие 
витаминов А, Д и глюкокортикоидов.

В отличие от биоритмологических эффек-
тов антиоксидантные свойства мелатонина 
не опосредованы через его рецепторы. Функ-
циональная активность мелатонина как хими-
ческого вещества включает детоксикацию ак-
тивных форм кислорода и азота, а также других 
химически активных молекул, обусловленных 
развитием окислительного стресса. Усиление 
в темноте функции образования мелатонина 
эпифизом может отражаться на уровне дру-
гих антиоксидантов, действующих большей 
частью в комплексе [Reiter et al., 2000; Montilla 
et al., 2003; Меньщикова и др., 2006; Донцов 
и др., 2017]. При высокой концентрации мела-
тонин может действовать как поглотитель сво-
бодных радикалов, активных форм кислорода 
и реактивных форм азота. Однако при изучении 
антиоксидантных свойств мелатонина в раз-
ных экспериментальных системах получаются 
разноречивые результаты. Хотя имеются дан-
ные, что мелатонин лучше витамина Е ингиби-
рует пероксильные радикалы, in vitro он слабо 
препятствовал развитию процессов ПОЛ в го-
могенатах мозга крыс. Гормон менее эффек-
тивно по сравнению с витамином Е угнетал 
Cu2+-индуцированное окисление липопротеи-
нов низкой плотности; мелатонин слабее, чем 
витамин Е, ингибировал окислительную моди-
фикацию липопротеинов и снижал их захват 
макрофагами. В то же время на модели гемо-
лиза эритроцитов, вызванного пероксильными 
радикалами, было показано, что мелатонин яв-
ляется более эффективным протектором, чем 
витамин Е, аскорбиновая кислота и восстанов-
ленный глутатион [Pieri et al., 1995; Меньщико-
ва и др., 2006].

Лузиндол является антагонистом мембран-
ных рецепторов мелатонина МТ1 и МТ2 с вы-
соким сродством к подтипу МТ2 [Hunt et al., 
2001; Reiter et al., 2007; Pashalieva et al., 2012; 
Rosen et al., 2012]. Лузиндол значительно сни-
жает защитный эффект мелатонина во всех 
концентрациях. Путем блокирования актива-
ции мембранных рецепторов мелатонина лу-
зиндол может полностью устранять защитное 
действие гормона при низкой концентрации. 
Однако при высокой концентрации мелатонина 
лузиндол снижает, но не полностью устраня-
ет защитный эффект мелатонина при повре-
ждении Н2О2. Так, предварительная обработка 
клеток ретинального пигментного эпителия 
лузиндолом показала снижение, но не полное 
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блокирование защитного эффекта мелато-
нина при высокой его концентрации, в связи 
с чем предполагают, что в фармакологических 
концентрациях мелатонин имеет прямой анти-
оксидантный эффект [Rosen et al., 2012]. При-
менение лузиндола в дозе 1 нмоль не меша-
ло нейропротекторному эффекту введенного 
крысам мелатонина. Лузиндол при введении 
в одиночку не влиял на повреждения, произве-
денные хинолиновой кислотой, которая может 
увеличивать перекисное окисление липидов 
в гомогенатах мозга, и не блокировал защит-
ное действие мелатонина. В то же время доля 
нейронов, выживших после совместного вве-
дения мелатонина и лузиндола, была немно-
го больше, чем при использовании только од-
ного мелатонина, хотя значения существенно 
не отличались от таковых у контрольных жи-
вотных [Behan et al., 1999]. Результаты нашего 
эксперимента также показали, что в присут-
ствии лузиндола содержание витаминов А и Е 
в исследованных тканях может как снижаться,  
так и увеличиваться.

Различные экспериментальные модели по-
казывают, что некоторые из защитных эффек-
тов мелатонина при окислительном стрессе 
не опосредованы рецепторами. Добавление 
in vitro лузиндола в культуру клеток нейробла-
стомы за 20 мин до добавления мелатонина 
не вызывало изменений действия мелатонина 
при окислительном стрессе и активности анти-
оксидантных ферментов [Montilla et al., 2003]. 
Вводимый мышам после выключения света лу-
зиндол вызывал увеличение уровня мелатони-
на в плазме крови. Не наблюдалось изменений 
концентрации мелатонина после приема анта-
гониста, специфичного для подтипа MT2. Счи-
тают, что эти данные могут свидетельствовать 
о возможности контроля над высвобождением 
мелатонина, происходящим через рецептор 
МТ1 [Bedrosian et al., 2013]. В другом экспе-
рименте показано, что мелатонин увеличи-
вал функциональную активность тромбоцитов 
у крыс, в то время как лузиндол значительно 
уменьшал. Предварительное введение лузин-
дола снижало влияние эндогенного и экзоген-
ного мелатонина [Pashalieva et al., 2012].

Хотя интерпретация результатов исследова-
ний с применением лузиндола вращается во-
круг того, что он является антагонистом мела-
тонина, в то же время некоторые исследования 
показывают, что лузиндол имеет свою собст-
венную функцию. Так, в исследованиях in vitro 
лузиндол ингибировал железо- и липополиса-
харид-индуцированную пероксидацию липи-
дов в мозге крыс и гомогенате почек, защищал 
фоторецепторы сетчатки глаза от повреждения 

светом [Requintina, Oxenkrug, 2007]. В прове-
денных исследованиях лузиндол демонстри-
ровал собственное антиапоптотическое дей-
ствие. Считают, что результаты исследований 
представляют доказательства защитного эф-
фекта лузиндола от стрессовых раздражи-
телей, вследствие чего авторы высказывают 
мнение о возможности использования лузин-
дола как антиоксиданта. В нашем исследова-
нии действие лузиндола приводило к разнона-
правленным изменениям содержания ретинола 
и токоферола, которые зависели как от режима 
освещения, так и от вида ткани.

Заключение

Исследование показало, что содержание 
крыс в течение 14 суток в условиях постоянной 
темноты значительно не влияет на уровень то-
коферола и ретинола в их тканях и органах. Вы-
явленное нами отсутствие изменений содер-
жания ретинола и токоферола у крыс в темноте 
может быть следствием достаточного уровня 
витаминов и устойчивости низкомолекулярных 
антиоксидантов к рассматриваемой системе 
взаимодействий. Применение антагониста ме-
латонина лузиндола изменяло содержание ви-
таминов А и Е в органах и тканях крыс в сторону 
как снижения, так и увеличения. Наибольшие 
изменения содержания токоферола выявлены 
в печени и скелетной мышце, а ретинола – в пе-
чени крыс. Отношения токоферола и ретинола 
с мелатонином в большинстве случаев носили 
взаимокомпенсаторный характер, когда повы-
шение содержания одного антиоксиданта ин-
дуцирует снижение другого, благодаря чему 
сохраняется динамическое равновесие антиок-
сидантной системы организма.

Финансовое обеспечение исследований 
осуществлялось из средств федерального 
бюджета на выполнение государственного за‑
дания КарНЦ РАН (0218‑2019‑0073).
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