
351Здравоохранение Российской Федерации. 2020; 64(6): 351-357
DOI: http://dx.doi.org/10.46563/0044-197X-2020-64-6-351-357
Токсикология (профилактическая, клиническая, экологическая)

ТОКСИКОЛОГИЯ
(профилактическая, клиническая, экологическая)

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2020

Мирошникова Д.И.1, Ракитский В.Н.2, Фомина М.А.3, Кирюшин В.А.1, Моталова Т.В.1

Окислительное карбонилирование белков ткани печени  
под воздействием пестицида на основе глифосата  
в субхроническом эксперименте
1ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» Минздрава России, 
390026, Рязань, Россия;
2ФБУН «Федеральный научный центр гигиены имени Ф.Ф. Эрисмана» Роспотребнадзора, 141014, Мытищи, Россия;
3ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Минздрава 
России, 117997, Москва, Россия

Введение. В настоящее время изучаются патогенетические механизмы действия на организм широко при-
меняемых гербицидов на основе изопропиламинной соли (глифосата) и ведется поиск маркеров состояния 
здоровья, изменяющихся под воздействием этих веществ. В качестве маркеров окислительного стресса, 
вызванного гербицидным составом глифосата, могут использоваться карбонильные производные белков. 
Целью данного исследования явилась оценка выраженности окислительного карбонилирования белков 
ткани печени под воздействием пестицида на основе глифосата в субхроническом эксперименте.
Материал и методы. Материалом для исследования явились субклеточные фракции гомогенатов ткани 
печени, полученные от 90 крыс Вистар, которым в течение 3 мес перорально вводили растворы глифо-
сата в дозах 100 и 280 мг/кг. Выраженность окислительного карбонилирования белков определяли по 
методу R.L. Levine в модификации Е.Е. Дубининой.
Результаты. Получены статистически значимые изменения в содержании продуктов окислительного 
повреждения белков в субклеточных фракциях ткани печени на различных этапах эксперимента в груп-
пах исследования по сравнению с показателями контрольной группы.
Заключение. Изменения показателей карбонилового стресса и снижение значений показателя резервно-
адаптационного потенциала свидетельствуют об истощении антиоксидантной защиты в клетках печени. 
Статистически значимое нарастание вторичных маркеров карбонилового стресса через 1 мес от начала за-
травки животных по сравнению с контролем при незначительном повышении этого показателя через 3 мес 
может свидетельствовать о запуске адаптационных механизмов, в том числе об индуцировании процессов 
протеолитической утилизации окисленных протеинов или дополнительного синтеза белка.
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Introduction. Currently, the pathogenetic mechanisms of the action on the body of widely used glyphosate-
based herbicides and the search for the markers of the health status that changes under the influence of these 
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herbicides remain open for study and discussion. Carbonyl derivatives of proteins can be used as the markers of 
oxidative stress caused by the herbicidal composition of the isopropylamine salt of glyphosate. 
The purpose of this study was to assess the severity of oxidative carbonylation of liver tissue proteins under 
the influence of a glyphosate-based pesticide in a subchronic experiment.
Material and methods. The material for the study was subcellular fractions of liver tissue homogenates 
obtained from 90 Wistar rats, which were administered  solutions of glyphosate isopropylamine salt at doses 
of 280 mg/kg and 100 mg/kg per os for 3 months. The severity of oxidative carbonylation of proteins was 
determined by the method of R.L. Levine modified by E.E. Dubinina.
Results. Statistically significant changes in the content of products of oxidative damage to proteins at various 
stages of the experiment in the study groups were obtained compared with the control group due to a significant 
increase in the products of oxidative damage to proteins in subcellular fractions of liver tissue.
Conclusion. The changes in carbonyl stress indices and the decrease in the reserve-adaptive potential indicate 
the depletion of antioxidant protection in the liver cells. A statistically significant increase in secondary markers 
of carbonyl stress after 1 month from the start of seeding of animals compared with the control with a slight 
increase in this index after 3 months may indicate the launch of adaptation mechanisms, including the induction 
of proteolytic utilization of oxidized proteins or additional protein synthesis.
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Введение
Вопрос о безопасности изопропиламинной соли (гли-

фосата) и его коммерческих составов, применяемых как 
гербициды, остается спорным. Авторы некоторых обзо-
ров приходят к выводу, что глифосат безопасен на уров-
нях ниже нормативно допустимых пределов [1–3]. Другие 
авторы утверждают, что длительное воздействие глифо-
сата является причиной многих хронических заболеваний 
[4–8]. Обзоры, составленные независимыми исследовате-
лями на основе ряда экспериментальных данных, сообща-
ют о токсических эффектах глифосата ниже нормативных 
пределов [9], а также о недостатках текущей оценки ри-
сков, связанных с воздействием глифосата [10, 11]. 

Эффекты глифосата хорошо проявляются при оценке 
острой токсичности и нарастают со временем и в зависи-
мости от дозы. Токсическое воздействие на печень крыс, 
изученное после введения глифосата в дозе 60 мг/кг массы 
тела в день в течение 2 лет в Европейском союзе, послужило 
основой для расчета приемлемого суточного потребления 
(0,3 мг/кг массы тела/сут) [12]. Тем не менее данные о ри-
сках для здоровья, возникающих в результате воздействия 
глифосата при более низком, чем нормативно разрешенное, 
суточном потреблении, и допустимые уровни воздействия 
на человека в окружающей среде остаются предметом дис-
куссий [9]. Особенно интересным остается вопрос о роли 
глифосата в этиологии хронических заболеваний.

Изучается влияние глифосата на развитие дисбакте-
риоза кишечника и его роль в ингибировании активности 
ферментов класса цитохрома P450 (CYP450) [4]. Утверж-

дение, что глифосат ингибирует детоксифицирующую фер-
ментную систему CYP450, основано на выводах исследо-
ваний, проведенных на растениях или совместно с другими 
пестицидами. Однако даже если некоторые исследования 
показывают ингибирование CYP450 при высоких уровнях, 
соответствующих концентрациям сельскохозяйственного 
использования, они не имеют отношения к воздействию, 
которому обычно подвергаются люди (приблизительно 
0,1–1,0 мкг/кг/сут) [9]. Наряду с этим представлены иссле-
дования на клеточных культурах, которые фактически по-
казывают увеличение активности CYP450 [13]. Выявлено 
снижение уровня фермента CYP450 в печени крыс, под-
вергшихся воздействию препарата «Раундап» в питьевой 
воде при уровнях эквивалента глифосата, разрешенных для 
потребления человеком в США (0,7 мг/л) [14]. Исследова-
тели пришли к выводу, что это снижение уровня CYP450 
вызвано исключительно глифосатом, хотя «Раундап» со-
держит большой спектр вспомогательных адъювантов, ко-
торые сами по себе являются токсичными, из чего должно 
следовать, что коммерческие пестицидные составы явля-
ются более токсичными, чем один только указанный актив-
ный ингредиент [15–17]. 

Одним из проявлений токсического действия веществ 
традиционно считается развитие свободнорадикального 
окисления [18]. В настоящее время значимым маркером 
этого процесса являются окислительно модифицирован-
ные белки (ОМБ) [19].

Цель работы: оценить выраженность окислительно-
го карбонилирования белков ткани печени лабораторных 
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животных под воздействием пестицида на основе глифо-
сата в субхроническом токсикологическом эксперименте.

Материал и методы
Объектом экспериментального исследования явились 

90 конвенциональных крыс-самцов Вистар массой 160–
180 г, из которых 30 вошли в группу контроля. Все экспе-
рименты на животных выполнены в виварии ФГБОУ ВО 
«Рязанский государственный медицинский университет 
имени академика И.П. Павлова» Минздрава России со-
гласно Приказу МЗ РФ от 19.06.2003 № 267 «Об утверж-
дении правил лабораторной практики». 

Работа с животными проводилась согласно «Междуна-
родным рекомендациям по проведению медико-биологиче-
ских исследований с использованием животных» (1985 г.) 
и приказу Министерства здравоохранения и социального 
развития РФ от 23.08.2010 г. № 708н «Об утверждении пра-
вил лабораторной практики». 

Крысам через внутрижелудочный зонд вводили раство-
ры гербицида с содержанием 500 г/л глифосата. Затравка  
per os осуществлялась разово в утренние часы каждые  
5 дней с двухдневным перерывом в течение 3 мес. Рабочие 
растворы готовили перед их непосредственным введением 
животным в дозах 100 и 280 мг/кг. Группы исследования бы-
ли обозначены как Т1 (n = 30) — животным вводили раствор 
в дозе 280 мг/кг, и Т2 (n = 30) — доза составляла 100 мг/кг. 

Животных из эксперимента выводили поэтапно: через 
2 нед, 1 и 3 мес от начала затравки в утренние часы пу-
тем эвтаназии (CO2); за 12 ч до этого их лишали корма. 
На каждом этапе выводили по 10 особей каждой группы. 
После извлечения печени готовили навески ткани с ис-
пользованием электронных весов «ViBRA AJH−220 CE» 
(«Shinko»). Гомогенизацию ткани печени осуществляли в 
холодном 0,25 М растворе сахарозы в соотношении 1 : 10 
на гомогенизаторе «Potter S» («Sartorius»). Субклеточные 
фракции гомогенатов получали в ходе последовательно-
го центрифугирования: 15 мин при 800 g для удаления 
не полностью разрушенных клеток и ядер, 15 мин при  
14 000 g — для удаления митохондрий и 30 мин при  
20 000 g — для осаждения лизосом. 

Для оценки выраженности ОМБ измеряли уровень 
карбонильных производных в полученных фракциях го-
могенатов по методу R.L. Levine [20] в модификации Е.Е. 
Дубининой в спонтанном и металл-индуцированном ва-
риантах [21] с регистрацией продуктов реакции на спек-
трофотометре «СФ-2000» (Россия) в диапазонах погло-
щений динитрофенилгидразонов (ДНФГ) [22]. Концен-
трацию белка определяли по методу Лоури набором НПЦ 
«Эко-сервис» (Россия) [23]. 

Для анализа полученных результатов, выраженных в 
единицах оптической плотности (ед. опт. пл.) на 1 г бел-
ка, использовали способ комплексной оценки содержания 
продуктов ОМБ [24]. На основании значений площадей 
под кривой спектра поглощения карбонильных произво-
дных определяли их общее содержание (SО), содержание 
первичных маркеров — альдегидных форм ДНФГ (SА) и 
вторичных маркеров — кетонных форм ДНФГ (SК) и ре-
зервно-адаптационный потенциал (РАП, %) [25–27]. РАП 
рассчитывали как разницу между принятым за 100% SО 
в металлиндуцированном варианте и процентной долей в 
нем значения SО спонтанного окисления [25, 28].

Статистическую обработку осуществляли с использо-
ванием программы Statistica 10.0. С помощью W-критерия 
Шапиро–Уилка проводили проверку нормальности рас-
пределения полученных значений, а для оценки стати-
стической значимости различий величин применяли 
U-критерий Манна–Уитни; результаты представляли с 
использованием медианы (Ме), верхнего и нижнего квар-
тилей (Q1 и Q3). Для всех проведенных анализов принят 
уровень значимости р < 0,05, при котором различия счи-
тали статистически значимыми.

Результаты
В группе Т1 формировалось статистически значимое 

повышение SО в цитоплазматической фракции ткани пе-
чени за счет повышения содержания альдегид- и кето-
ДНФГ [24], через 2 нед, 1 и 3 мес от начала эксперимента 
(табл. 1). При этом РАП статистически значимо снижался 
в группе Т1 на всех этапах эксперимента (рис. 1). 

Подобная тенденция наблюдалась в группе Т2 на всех 
стадиях наблюдения после затрав-
ки в дозе 56 мг/кг на фоне стати-
стически значимого снижения 
РАП, за исключением значения че-
рез 3 мес от начала затравки. 

Выявлены статистически зна-
чимые отличия SA и SK в группе Т1 
по сравнению с группой Т2 спустя 
1 и 3 мес, что нашло отражение и в 
значимом отличии SО.

Выраженные изменения содер-
жания продуктов ОМБ в митохон-
дриальной фракции ткани печени 
наблюдались в группе Т1 через  
2 нед за счет значимого повыше-
ния SA и SK, чего не было в группе 
Т2 (табл. 2). В группе Т1 спустя 
1 мес от начала затравки наблю-
далось статистически значимое 
нарастание SО на фоне снижения 
РАП за счет статистически значи-
мого повышения содержания SK 
(рис. 2). Через 3 мес от начала экс-
перимента в группе Т1 сохранялся 
уровень SО на фоне снижения зна-
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Рис. 1. Значения РАП в цитоплазматической фракции ткани печени, %.
p1 — по сравнению с контрольной группой; p2 — с Т2.

Fig. 1. Values of the reserve-adaptive potential index in liver cytoplasmatic fraction, %.  
  p1 in comparison with the control group, p2 — with T2.
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чения РАП за счет статистически зна-
чимых различий в содержании SA по 
сравнению с контролем. 

В группе Т2 статистически значи-
мое нарастание SA и SK наблюдалось 
только через 1 мес от начала экспери-
мента. 

Следует отметить отличия в со-
держании ОМБ в митохондриальной 
фракции в группах Т1 и Т2 на всех 
этапах эксперимента (p < 0,05), за ис-
ключением доли SA через 1 мес.

Несмотря на наличие выше-
описанных статистически значимых 
различий ОМБ в динамике экспери-
мента, значение РАП статистически 
значимо отлично от контроля только 
через 1 мес от начала введения живот-
ным меньшей дозы препарата.

Обсуждение
Полученные статистически зна-

чимые изменения содержания ОМБ 
в цитоплазматической и митохондри-
альной фракциях ткани печени в груп-
пах исследования при введении двух 
доз растворов глифосата по сравне-
нию с контрольными наблюдениями 
в сочетании со снижением значений 
показателя РАП свидетельствуют об 
уменьшении доли не подвергшихся 
окислению белков в исследуемом ма-
териале за счет интенсификации про-
цессов окислительного карбонилиро-
вания белков. 

Нарастание продуктов карбонили-
рования белков в цитоплазматической 
фракции двух групп в динамике экс-
перимента является признаком внутри-
клеточного окислительного поврежде-
ния. Подобная картина обнаружена и в 
митохондриях, но преимущественно в 
группе Т1.

Выявленные изменения следует 
трактовать как проявление карбони-
лового стресса, возникшего под воз-
действием глифосата. В качестве ос-
новных индукторов данного процесса 
могут выступать активные формы 
кислорода, увеличение свободного 
железа, продукты перекисного окис-
ления липидов. В свою очередь клет-
ки млекопитающих наделены обшир-
ными антиоксидантными защитными 
механизмами, которые противодей-
ствуют разрушительному действию 
этих факторов [29]. 

Ранее при изучении воздействия 
гербицида «Раундап», действующим 
веществом которого является глифо-
сат, на показатели окислительного 
стресса при пероральном введении 
препарата животным [30] выявлено 
статистически значимое повышение 
уровня малонового диальдегида в 

Таблица 1. Результаты комплексной оценки ОМБ цитоплазматической фракции ткани 
печени (ед. опт. пл.) в экспериментальных и контрольных группах (Mе [Q1; Q3]; n = 10) 
Table 1. The results of a comprehensive assessment of the oxidative modification of proteins 
of the cytoplasmic fraction of the liver tissue (optical-density units) in the experimental and 
control groups (Me [Q1; Q3]; n = 10)

Срок  
исследования
Time frames  
for the study

Показатель
Index

Группа
Group

Контроль
Control T1 T2

2 нед
2 weeks

SО 
Total S

2,99  
[2,76; 3,68]

8,21 [6,9; 9,54]
p1 = 0,0002

6,76 [4,56; 8,41]
p1 = 0,002

SА
S of aldehyde 

forms of DNPH

2,42  
[2; 2,64]

6,26 [5,01; 7,25]
p1 = 0,0002

5,1 [3,26; 6,54]
p1 = 0,001

SК
S of ketone 

forms of DNPH

0,85  
[0,61; 1,05]

1,97 [1,84; 2,45]
p1 = 0,0002

1,56 [1,06; 1,98]
p1 = 0,0300

1 мес
1 month

SО 
Total S

2,99  
[2,83; 3,56]

11,56 [10,22; 
12,86]

p1 = 0,0002
p2 = 0,001

6,2 [4,8; 7,4]
p1 = 0,001

SА
S of aldehyde 

forms of DNPH

2,4  
[2,14; 2,78]

8,3 [6,98; 9,07]
p1 = 0,0002
p2 = 0,0004

4,78 [3,53; 5,39]
p1 = 0,002

SК
S of ketone 

forms of DNPH

0,75  
[0,49; 0,88]

3,16 [2,6; 4,03]
p1 = 0,0002
p2 = 0,0020

1,57 [1,28; 1,96]
p1 = 0,0002

3 мес
3 months

SО 
Total S

3,67  
[3,28; 4,08]

9,46 [6,33; 9,77]
p1 = 0,0002
p2 = 0,0300

6,21 [4,44; 6,79]
p1 = 0,0200

SА
S of aldehyde 

forms of DNPH

2,67  
[2,53; 3,06]

6,91 [4,94; 7,49]
p1 = 0,0002
p2 = 0,0100

4,52 [3,22; 5,02]
p1 = 0,0200

SК
S of ketone 

forms of DNPH

0,96  
[0,7; 1,05]

2,1 [1,23; 2,75]
p1 = 0,0100

1,63 [1,14; 1,99]
p1 = 0,0050

Примечание. p1 — по сравнению с контрольной группой; p2 — с Т2. 

Note: p1  in comparison with the control group, p2  —  with T2.
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Рис. 2. Значения РАП в митохондриальной фракции ткани печени, %.
p1 — по сравнению с контрольной группой; p2 — с Т2.

Fig. 2. Values of the reserve-adaptive potential index in liver mitochondrial fraction, %.
p1 — statistically significant differences from the control group; p2 — statistically significant 

differences from study group 2 (p < 0.05).
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крови при значимом снижении содержания глутатиона, 
супероксиддисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы, 
а также статистически незначимом повышении уровня 
глутатионтрансферазы. 

Известно, что малоновый диальдегид является конеч-
ным продуктом перекисного окисления липидов, поэтому 
его содержание может быть использовано для косвенной 
оценки степени, в которой липидные мембраны клеток 
атакованы свободными радикалами [31]. Глутатион — 
самый распространенный небелковый тиол в организме, 
отвечает за внутриклеточную защиту от реакционно-спо-
собных промежуточных продуктов метаболизма — актив-
ных форм кислорода и других свободных радикалов [32]. 
Он играет главную роль в противодействии окислитель-
ному действию ксенобиотиков, в том числе гербицидов. 
При снижении его концентрации до 20% от исходного 
уровня усиливаются процессы перекисного окисления 

липидов [33, 34]. Снижение уровня глута-
тиона в крови, следовательно, может быть 
ответственным за усиление ПОЛ мембран 
клеток. Подобные выводы об усилении 
процессов перекисного окисления липи-
дов и снижении концентрации глутатиона 
под действием глифосата обнаружены и в 
других исследованиях [35]. 

Супероксиддисмутаза считается первой 
и основной линией защиты от действия ак-
тивных форм кислорода. Она превращает 
супероксидные радикалы в перекись водо-
рода, которая разлагается каталазой до во-
ды и кислорода. Супероксиддисмутаза и 
каталаза считаются основными антиокси-
дантными ферментами при окислительном 
стрессе, индуцированном ксенобиотиками. 
Прямое угнетение этих ферментов непо-
средственно глифосатом или в сочетании 
с другими токсикантами либо активное ис-
пользование их из-за избытка образования 
свободных радикалов может быть причи-
ной результирующего истощения антиок-
сидантных защитных сил. Следовательно, 
избыточное образование свободных ради-
калов может привести к снижению уровня 
супероксиддисмутазы, что, в свою очередь, 
отразится на активности каталазы.

Глутатионпероксидаза является селен-
содержащим ферментом, который защища-
ет биомембраны и другие клеточные ком-
поненты от окислительного повреждения. 
Фермент катализирует восстановление раз-
личных органических соединений с исполь-
зованием глутатиона [36].

Действие глутатионтрансферазы связы-
вают с такими соединениями, как полици-
клические ароматические углеводороды, 
пестициды и др. [35, 37]. Каталитическая 
активность этого фермента помогает в вы-
ведении токсиканта из клеток и защищает 
ткани от окислительного стресса. Пони-
женный уровень глутатиона, как это на-
блюдается в исследовании воздействия 
гербицида «Раундап» на окислительные 
процессы в крови млекопитающих [30], 
предполагает снижение активности глута-
тионпероксидазы и глутатионтрансферазы.

Таким образом, можно утверждать, что 
угнетение ферментов, отвечающих за целостность кле-
точных мембран и протекание процессов детоксикации 
ксенобиотиков, сказывается на содержании индукторов 
окисления в различных субклеточных фракциях, вызывая 
обнаруженную в нашем исследовании интенсификацию 
процесса окислительного повреждения белков. При этом 
большая степень изменения показателей карбонилового 
стресса в цитоплазме клеток печени на всех этапах экспе-
римента в двух группах исследования может объясняться 
преимущественным истощением факторов антиоксидант-
ной защиты в цитоплазме по сравнению с митохондрия-
ми, физиологически имеющими значительный антиокси-
дантный потенциал [38–41].

Данное предположение подтверждает выявленное ста-
тистически значимое нарастание уровня кето-ДНФГ по 
сравнению с контрольными значениями, что считается 
признаком глубоких окислительных повреждений [42]. 

Таблица 2. Результаты комплексной оценки состояния ОМБ митохондриальной 
фракции ткани печени (ед. опт. пл.) в экспериментальных и контрольных группах 
(Mе [Q1; Q3]; n = 10) 
Table 2. The results of a comprehensive assessment of the state of oxidative 
modification of proteins in the mitochondrial fraction of liver tissue (optical-density 
units) in the experimental and control groups (Me [Q1; Q3], n = 10)

Срок  
исследования
Time frames 
for the study

Показатель
Index

Группа
Group

контроль
сontrol T1 T2

2 нед
2 weeks

SО 
Total S

1,4 [1,17; 3,69] 5,5 [4,12; 6,3]
p1 = 0,0300
p2 = 0,0400

2,03 [1,4; 
4,54]

SА
S of aldehyde 

forms of 
DNPH

1,1 [0,89; 2,48] 3,58 [2,86; 
4,45]

p1 = 0,0400

1,5 [1,06; 
3,06]

SК
S of ketone 

forms of 
DNPH

0,34 [0,27; 1,14] 1,48 [1,29; 
1,73]

p1 = 0,0100
p2 = 0,0100

0,49 [0,34; 
0,89]

1 мес 
1 month  

SО 
Total S

3,65 [3,16; 4,06] 4,6 [4; 5,06]
p1 = 0,0100

3,88 [3,01; 
4,82]

SА
S of aldehyde 

forms of 
DNPH

2,81 [2,5; 2,98] 2,66  
[2,48; 2,9]

2,12 [1,5; 
2,71]

p1 = 0,0400

SК
S of ketone 

forms of 
DNPH

0,84 [0,7; 0,95] 2,06 [1,64; 
2,3]

p1 = 0,0002 

1,86 [1,47; 
2,32]

p1 = 0,0003

3 мес
3 months

SО 
Total S

2,48 [2,4; 2,6] 3,74 [3,28; 
3,98]

p1 = 0,0010
p1 = 0,0010

2,37 [2,09; 
2,65]

SА
S of aldehyde 

forms of 
DNPH

1,59 [1,45; 1,67] 2,62 [2,39; 
2,74]

p1 = 0,0010

1,39 [1,33; 
1,74]

SК
S of ketone 

forms of 
DNPH

0,9 [0,82; 0,96] 1,1 [0,92; 
1,18]

0,93 [0,79; 
0,98]

Примечание. p1 — по сравнению с контрольной группой; p2 — с Т2. 

 Note. p1 — statistically significant differences from the control group; p2 — statistically 
significant differences from study group 2 (p <0.05). SА — area under the curve of the absorp-
tion spectra of aldehyde-dinitrophenylhydrazones; SK is the area under the curve of the absorp-
tion spectra of keto-dinitrophenylhydrazones, SO is the total level of carbonyl derivatives of 
proteins.
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Обнаруженное на этом фоне снижение значений показа-
теля РАП также свидетельствует об истощении антиок-
сидантной защиты. Заслуживающим внимания является 
значимое нарастание уровня кето-ДНФГ через 1 мес от 
начала затравки животных по сравнению с контролем при 
незначительном повышении этого показателя через 3 мес. 
Это может свидетельствовать о запуске адаптационных 
механизмов, в том числе об индуцировании на данном 
этапе процессов протеолитической утилизации окислен-
ных протеинов или дополнительного синтеза белка. 

Заключение
Установлены статистически значимые изменения со-

держания ОМБ в субклеточных фракциях ткани печени 
под влиянием глифосата.

Выявлено статистически значимое повышение уровня 
карбонильных производных по сравнению с контролем 
в цитоплазматической фракции на фоне статистически 
значимого снижения РАП на всех этапах субхроническо-
го эксперимента в группе Т1. В группе Т2 получены ана-
логичные результаты, за исключением значения РАП на 
этапе 3 мес, снижение которого оказалось статистически 
недостоверным.

Воздействие экспериментальных доз на процессы 
окисления  в митохондриальной фракции нашло отраже-
ние в группе исследования Т1 через 2 нед за счет значимо-
го повышения содержания первичных и вторичных мар-
керов окислительного карбонилирования белков, через  
1 мес — за счет кето-ДНФГ, через 3 мес — за счет 
альдегид-ДНФГ, что сопровождалось значимым сниже-
нием РАП на этапах 1 и 3 мес. В группе Т2 статистически 
значимые изменения наблюдались при нарастании уровня 
продуктов карбонилового стресса через 1 мес от начала 
затравки на фоне значимого снижения РАП.
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