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Р Е Д А К Ц И О Н Н А Я КО ЛЛЕ ГИ Я 

ВОПРОСЫ 
М Е Г А 1 Л М И М О К О Й 

ХИМИИ 



УДК 616.111.1:[577.115:577.121.7).063:612.273 

В. /7. Верболович, 10. К. Подгорный, Л. М. Подгорная 

П О К А З А Т Е Л И Р Е З И С Т Е Н Т Н О С Т И Э Р И Т Р О Ц И Т О В Ч Е Л О В Е К А 

К О К И С Л И Т Е Л Ь Н О М У С Т Р Е С С У 

Казахский НИМ клинической и экспериментальной хирургии им. А. И. Сызгаиова Мин-
здрава Казахской ССР, Алма-Ата 

Для исследования процессов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) в 
тканях разработано большое количе-
ство разнообразных подходов, конеч-
ной целью которых является модели-
рование возникающего в тканях окис-
лительного стресса. В качестве инициа-
торов переокисления используют фак-
торы, далеко не соответствующие фи-
зиологическим и вызывающие нежела-
тельные повреждения в исследуемом 
объекте: соли металлов переменной 
валентности [7], четыреххлористый уг-
лерод [9]. УФ-облучение [3], перекись 
водорода [8]. Изменения системы, ре-
гулирующей ПОЛ в целом и входящих 
в него компонентов, зависят от спосо-
ба инициации пероксидации. Для по-
лучения целостного представления о 
реакциях ПОЛ необходима информа-
ция об изменениях участвующих в 
этом процессе переменных: структур-
ных факторов, активности антиокисли-
тельных ферментов и содержания про-
дуктов ПОЛ. В этом случае требова-
ния к активирующему агенту намного 
выше — он не должен вносить погреш-
ностей в определение всех показателей. 

Цель данного исследования — вы-
явись сопряженные с усилением ПОЛ 
изменения активности антиокислитель-
ных ферментов и образования продук-
тов переокисления, по которым можно 
судить об интенсивности процессов в 
клетках красной крови и их резистент-
ности. В работе представлены резуль-
таты, полученные при инициации ПОЛ 
в суспензиях эритроцитов и их мем-
бран молекулярным кислородом. Такой 
подход обусловлен тем, что взаимодей-
ствие эритроцитов с кислородом посто-
янно имеет место в физиологических 
условиях, а контакт с повышенными 
его концентрациями возникает при ис-
кусственном кровообращении, гипер-
'барическо й о кс и г е и а ц и и, и с к у с с г в е и н о й 
вентиляции легких. 

М е т о д и к а 
Использована кровь 108 здоровых доно-

ров. Исследовали отмытые 0,9 % раствором 

NaCl эритроциты и очищенные мембраны. Ак-
тивацию П О Л вызывали пропусканием через 
суспензию эритроцитов и их мембран моле-
кулярного кислорода в течение 70 мин. Про-
бы для исследования отбирали через 5, 10, 20, 
30, 40, 50, 60 и 70 мин контакта клеток с 
кислородом. Мембраны выделяли методом 
дифференциального центрифугирования при 
350 00 g [6| на центрифуге J2-21M («Всск-
гпап», США). Липиды экстрагировали смесыо 
гексан — изопропаиол ( 2 : 1 ) [2]. Окислитель-
ный индекс (ОИ) рассчитывали как отноше-
ние поглощения липидиого экстракта D233D212 
[12| . Содержание малонового диальдегида 
(МДА) определяли по методу [16], позволяю-
щему исключить влияние гемоглобина и дру-
гих веществ иелипидной природы на резуль-
таты реакции. Активность каталазы (КА) 
определяли кинетически но поглощению пере-
киси водорода в УФ-области [14] на спектро-
фотометре DU-7HS («Вескгпап»). Активность 
глутатионпероксидазы (ГП) определяли спек-
трофотометрически [15| ; супсроксиддисмутазы 
(СОД) , глутатиоиредуктазы (ГР) и содержа-
ние холестерина (ХС) — с помощью биохи-
мического анализатора «Labsystems FP-901» 
(Финляндия) [1]. Математическую обработку 
результатов проводили с использованием па-
кета прикладных программ на микрокомпьюте-
ре «Apple» (США). Для статистического ана-
лиза использовали традиционный критерий 
Стыодента и непараметрический метод Ман-
на — Уитни. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е и и е 

При контакте эритроцитов с моле-
кулярным кислородом в течение 70 мин 
статистически значимое снижение ОИ 
наблюдалось к 60-й минуте, хотя об-
щая тенденция проявлялась уже к 5— 
10-й минуте (табл. 1). Процесс не со-
провождался достоверным увеличени-
ем содержания МДА, что могло свиде-
тельствовать или о меньшем накопле-
нии этого продукта, или о его утилиза-
ции в системе. Выявлена обратная кор-
р е л я ц и я между н аз в а н н ы ми показа те-
лями в процессе индукции переокисле-
ния (г=—0,802) . Активность СОД 
возрастала на 21 % к 70-й минуте. Из-
менения системы, сопряженной с окис-
лением восстановленного глутатиоиа, 
проходили через стадию некоторого 
торможения активности ферментов, но 
к 70-й минуте активность ГП возраста-
ла на 19%, а ГР — на 35% от конт-
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Т а б л и ц п I 

Влияние молекулярного кислорода на показатели ПОЛ эритроцитов ( М ± ш ) 

Время кон-
такта с кис-

лородом, 
мин 

МДА. нмоль 
в 1 мл эрит-

роцитов 
ОИ, оти. од. 

К А, ммоль 
Н 2 0 2 в 1 мл 
эритроцитов 

а а 1 м и н 

Г О Д , од. 
в 1 мл эрит-

роцитов 

Г П , мкмоль 
FSH в 1 мл 
эритроцитов 

в 1 мин 

ГР, мкмоль 
Н АДФ • II 

в 1 мл эрит-
роцитов 
в 1 мин 

К о н т р о л ь 6,22=1=0,06 0 , 3 5 ± 0 , 0 1 5,24=1=0,30 3 4 2 7 ± 2 4 4 0 ,644=0 ,04 1,14=1=0,07 

5 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 

6,19=1=0,06 
6,28=1=0,06 
6,47=1=0,06 
6 , 6 3 + 0 , 0 6 
6 , 5 7 4 = 0 , 0 6 
6 ,794=0 ,07 
7 ,314=0 ,07 
7 ,534=0 ,08 

0,31=1=0,01 
0 ,284=0 ,01 
0,27=1=0,01 
0 ,26=Ь0,01 
0 ,254=0,01 
0 ,254=0 ,01 
0 ,234=0 ,01 
0,23=1=0,01* 

5 , 4 8 4 = 0 , 4 6 
5 , 5 3 4 = 0 , 3 9 
5 ,614=0 ,42 
5 ,704=0 ,52 
5 ,944=0 ,42 
6 ,514=0 ,58* 
6 ,914=0 ,66* 
8 ,954=1 ,00** 

3610=1=207 
3449=1=224 
3534=1=261 
37124=283 
36354=256 
3729 1 2С) 1 
39724=256 
41404=268* 

0,62=1=0,04 
0 , 6 3 ± 0 , 0 4 
0 ,60=Ь0,04 
0,64=1=0,04 
0 ,69=1=0,06 
0 , 6 8 4 = 0 , 0 5 
0 , 7 0 4 = 0 , 0 5 
0 ,764=0 ,05* 

1 , 0 8 ± 0 , 0 7 
1 ,09=1=0,06 
1 ,144=0,05 
1 ,114=0,05 
1 ,154=0,06 
1 ,284=0,07 
1 ,354=0,08* 
1 ,544=0,09** 

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл . 2 и 3: одна з в е з д о ч к а — / ? < 0 , 0 5 , две р < 0 , 0 1 , три — 
/ ? < 0 , 0 0 1 . 

рольных значений. Максимальное уве-
личение активности (в 1,7 раза) отме-
чено для КА. Ее активность при ин-
дукции ПОЛ коррелировала с измене-
ниями ОИ ( г = 0,684), МДА (г = 0,924), 
СОД (/- = 0,923), ГР (г = 0,973), ГП 
(/- = 0,896). Аналогичное повышение ак-
тивности К А и СОД отмечено при ин-
кубации изолированных легочных мак-
рофагов в атмосфере 95 % кислорода 
под обычным давлением [5]. Значение 
антиокислительных ферментов в регу-
ляции интенсивности ПОЛ в красных 
клетках крови, по-видимому, выража-
лось в отсутствии статистически значи-
мого накопления МДА, поскольку ин-
кубация плазмы крови человека, ли-
шенной ферментных антиоксидантов, в 
атмосфере чистого кислорода под обыч-
ным давлением в течение 24 ч приво-

дила к накоплению МДА в 2,3 раза 
[13]. Учитывая, что в эксперименте 
при выдерживании животных в атмо-
сфере 95% кислорода под обычным 
давлением, так же как и в наших опы-
тах, отмечена активация ГП и СОД 
[10], а радиорезистентность клеток 
связывают с их высокой каталазной 
активностью [18], можно полагать, что 
а кти в а ц и я а нт и о к и с л и тел ь н ы х ф е р м е н -
тов является первой реакцией организ-
ма на увеличение интенсивности ПОЛ. 
Н а и б о л е е ч у в стви тел ь i \ ы м и н дика то -
ром процесса следует считать КА. 

Известно, что большая часть анти-
окислительных ферментов локализова-
на в растворимой фазе клетки, в то 
время как процесс ПОЛ затрагивает в 
о с новном с т ру ктурированные л и п иды 
м е м б р а н н ы х о б р а з о в а и и й. П р едет а в л я -

T а б л и ц а 2 

Изменение МДА и ОИ мембран эритроцитов при действии молекулярного кислорода (М=Ь/п) 

Время контакта 
с кислородом, 

мин 

Мембраны 1 типа Мембраны 11 типа 
Время контакта 
с кислородом, 

мин МДА. нмоль 
па 1 мг белка ОМ, отн. од. МДА, нмоль на 1 мг 

белка О И, отн. од. 

К о н т р о л ь 0,55=1=0,04 0 ,25=Ь0 ,02 0,52=1=0,02 0 , 1 0 2 ± 0 ,004 

5 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 

0 ,544=0 ,04 
0 , 5 5 4 = 0 , 0 2 
0 , 6 0 4 = 0 , 0 3 
0,63=1=0,02 
0,55=1=0,02 
0,63=1=0,05 
0 , 5 7 4 = 0 , 0 3 
0,60=1=0,02 

0 ,214=0 ,02 
0 ,194=0 ,02* 
0,20=1= 0 ,01* 
0 ,194=0 ,02* 
0 ,194=0 ,02* 
0 ,184=0 ,01** 
0 ,184=0 ,02** 
0,18=1=0,01 ** 

0 , 5 1 4 = 0 , 0 2 
0 , 5 1 4 = 0 , 0 2 
0 , 5 1 4 = 0 , 0 2 
0,54=1=0,03 
0 , 5 7 =j= 0 , 0 3 
0,60=1=0,03* 
0 ,644=0 ,03*** 
0,70=1=0,03*** 

0 ,0794=0,007** 
0 ,0764=0,007** 
0,064=1= 0 ,008*** 
0 ,0574=0,008*** 
0 ,0544=0,006*** 
0 , 0 4 4 4 = 0 , 0 0 4 ' * * 
0,034=1=0,004*** 
0,043=1=0,005*** 
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Распределение величин активности антиокис-
лительных ферментов эритроцитов (а) и их 

мембран (б). 
/ — КА; 2— СОД; 3 — ГП; 4 — Г Р. 

лось целесообразным выяснить воз-
можность участии ферментов в регуля-
ции ПОЛ на мембране. Работая с очи-
щенными мембранами эритроцитов, мы 
обнаружили, что в некоторых образцах 
мембран в отличие от интактных эрит-
роцитов имело место накопление МДА 
при их контакте с кислородом (табл. 2). 
Мы предположили, что определенное 
значение в этом плане могла иметь КА, 
поскольку активность фермента, свя-
занного с мембраной, изменялась в ши-
роких пределах — от 0,52 до 
19,3 мкмоль II2O2 на 1 мг белка за 
1 мин. Изучение распределения актив-
ности КА мембран показало несоответ-
ствие гауссовому, построенному для со-
ответствующих значений М и б (см. 
рисунок). В то же время в интактных 
э р и т р о ц и т а х р а сп р е д е л е н и е а кт и в но сти 
КА было нормальным. Значимость КА 
д л я оки с л нем ост и мембран п одтве р ж -
далась тем, что распределение СОД. 
ГП и ГР в эритроцитах и изолирован-
ных мембранах было нормальным. 
Следует подчеркнуть, что при изучении 
активности и распределения СОД эри-
троцитов населения Японии также бы-
ло отмечено нормальное распределе-
ние, не зависящее от пола и возраста 
обследованных Г11]. На более значи-

тельные вариации активности КА по 
сравнению с СОД обращал внимание 
И. Фридович, изучая активность фер-
ментов в аэробных организмах в фило-
генезе [4]. Наличие в распределении 
активности КА мембран двух максиму-
мов со средними значениями 9,05± 
±0,76 и 1,78=4=0,22 мкмоль М202 на 
I мг белка за 1 мин послужило основа-
нием для выделения двух типов мем-
бран: с высокими (тип I) и низкими 
(тип II) значениями активности КА. 
Как видно на рисунке, мембраны II 
типа характерны для 60—65 % обсле-
дованных лиц. Активность СОД в мем-
бранах I типа была на 21 % выше 
(р С 0,05), а ГП — в 1,4 раза (р< 
С0,04) ниже, чем в мембранах II ти-
па (табл. 3). Достоверной разницы в 
активности ГР не обнаружено. Уровень 
ХС в мембранах I типа составил 0,30=±= 
±0,01 мкмоль на 1 мг белка, а в мем-
бранах II типа — 0,37+0,01 мкмоль на 
1 мг белка (р<с0,001). Таким образом, 
мембраны отличались не только по ак-
тивности КА, но и по ряду других ис-
следованных показателей. Выявлена 
обратная кореляция между содержа-
нием ХС в мембране эритроцита и ак-
тивностью КА в ней (г = —0,932). 
Изучение природы связи КА и других 
антиокислительных ферментов с мем-
браной эритроцита показало, что уве-
личение числа отмывок с 3 до 7 не 
влияло на активность КА, СОД, ГП, 
ГР в мембранах эритроцитов. Однако 
после обработки мембран 0,6 М ра-
створом КС 1 связанной с мембраной 
активности КА оставалось всего 19% 
от ее первоначальной величины ( р < 
<0 ,001) , СОД — 4% (р<0,001) , ГР 
и ГП - 84—100%. По-видимому, КА 
и СОД в отличие от ГР и ГП следует 
отнести к периферическим белкам эри-
троцитной мембраны, которые сорбиру-
ются и удерживаются на ней с помо-
щь ю и о н н ы х вз а и м о д ей ст в и й, причем 
количество и активность сорбирован-
ного фермента определяются, вероят-
но, особенностями структуры мембра-
ны. 

Контакт мембран эритроцитов с мо-
лекулярным кислородом приводил к 
статистически значимому накоплению 
МДА только в мембранах II типа (см. 
табл. 2). Для подтверждения различий 
в динамике окислительного стресса в 
двух типах мембран эксперименталь-
ные данные о накоплении МДА при 
окислении мембран были описаны 
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Т я б л и ц а 3 

Изменение активности антиокислительных ферментов мембран эритроцитов при действии 
молекулярного кислорода ( Л 4 ± т ) 

Время контакта 
с кислородом, 

мин 

К А, мкмоль 
Н а О 2 на 1 мг белка 

за 1 мин 

СОД, ед. на 1 мг 
белка 

ГР , нмоль Н А Д Ф - н 
на 1 мг белка за 1 мин 

ГП, нмоль F S H 
на 1 мг белка 

за 1 мни 

Мембраны I типа 

К о н т р о л ь 9 , 1 ± 0 , 8 0 , 7 0 ± 0 , 0 4 2 7 , 7 ± 1 ,5 14 , 3 ± 1 ,7 

5 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 

9 , 1 ± 0 , 8 
9 , 2 ± 0 , 9 
9 , 3 ± 0 , 9 

1 0 , 0 ± 0 , 9 
10, 4 ± 0 , 9 
1 1 , 2 ± 1,0* 
13 , 2 ± 1 ,1** 
1 6 , 4 ± 1 ,3*** 

0 , 6 9 ± 0 , 0 4 
0 , 7 4 ± 0 , 0 5 
0 , 7 9 ± 0 , 0 4 
0 ,80 1 О.ОГг 
0 , 8 9 ± 0 , 0 5 * * 
0 .93 | 0. I ,v ' 
0 , 9 8 ± 0 , 0 7 * * * 
1 .11 ± 0 , 0 5 * * * 

2 9 , 0 ± 1,3 
2 9 , 3 ± 1,8 
2 9 , 7 ± 1,4 
2 9 , 7 ± 1,9 
3 0 , 4 ± 1 ,5 
3 3 , 2 ± 2 , 0 : , : 

3 2 , 3 ± 1,7* 
3 4 , 0 ± 1 ,9:,: 

1 4 , 2 ± 1 ,6 
1 4 , 3 ± 1,6 
1 4 , 8 ± 1,7 
1 6 , 2 ± 2 , 0 
1 7 , 5 ± 2 , 2 
1 7 , 2 ± 1,9* 
1 8 , 7 ± 2 , 2 * * 
2 0 , 7 ± 2 , 4 * * * 

Мембраны II типа 

К о н т р о л ь I 1 , 7 8 ± 0 , 2 2 0 , 5 8 ± 0 , 0 2 2 9 , 7 ± 1 ,4 | 2 0 , 5 ± 2 , 3 

5 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 

1 , 8 7 ± 0 , 2 8 
1 , 9 0 ± 0 , 2 5 
2 , 0 0 ± 0 , 2 4 
2 , 9 6 ± 0 , 2 6 * * 
3 , 9 9 ± 0 , 5 0 * * * 
4 , 5 5 ± 0 , 4 7 * * * 
6 , 4 0 ± 0 , 8 7 * * * 
8 , 3 5 ± 1 ,1 1*** 

0 , 5 8 ± 0 , 0 3 
0 ,61 rhO ,02 
0 , 6 2 ± 0 , 0 4 
0 , 6 3 ± 0 , 0 3 
0 , 6 6 ± 0 , 0 3 * 
0 , 6 6 ± 0 , 0 4 * 
0 , 7 2 ± 0 , 0 4 * * 
0 , 8 2 ± 0 , 0 3 * * * 

2 9 , 5 ± 1,3 
2 9 , 9 ± 1,8 
3 0 , 1 ± 1 ,4 
3 1 , 3 ± 1,3 
3 2 , 0 ± 1,6 
3 3 , 3 ± 1,5 
3 5 , 4 ± 1 ,4** 
4 0 , 3 ± 1,6** 

2 2 , 3 ± 2 , 3 
2 1 , 8 ± 2 , 2 
2 2 , 5 ± 2 , 6 
2 4 , 8 ± 2 , 6 
2 5 , 7 ± 2 , 9 
2 7 , 3 ± 3 , 1* 
2 8 , 8 ± 3 , 8 * * 
3 2 , 2 ± 4 , 8 * * 

уравнением: 
МДА - Л - е х р ( Т / К ) , 

где Т — время контакта мембран с 
кислородом, А и К — коэффициенты, 
полученные методом наименьших ква-
дратов [17|. Значения коэффициентов 
А и К составили соответственно 0,097+ 
±0,001 и 214±36 для мембран с низ-
кой активностью КА, 0,1124=0,002 и 
900±69 для мембран с высокой актив-
ностью КА. Очевидно, что коэффици-
енты А, характеризующие исходный 
уровень МДА в мембранах, были близ-
ки, в то время как коэффициенты К, 
отражающие скорость накопления 
МДА в процессе индукции ПОЛ, отли-
чались более чем в 4 раза. ОИ в мем-
бранах I типа статистически значимо 
снижался к 10-й минуте, в мембранах 
II типа — к 5-й минуте контакта с кис-
лородом. Так же как и в эритроцитах, 
снижение ОИ мембран было обуслов-
лено уменьшением поглощения липид-
ного экстракта в области 233 нм. 
К 70-й минуте контакта мембран с кис-
лородом О И составил 72 и 42 % от 
контрольных значений соответственно 
для мембран I и II типа. Как и для 
интактных эритроцитов, обратная кор-

реляция (г = —0,764) между изменени-
ем О И и МДА при переокислении ли-
пидов, выявлена только в мембранах с 
низкой активностью КА, что свидетель-
ствовало о значимости каталазной ре-
акции на промежуточных стадиях про-
цесса и возможности регуляции актив-
ности фермента промежуточными про-
дуктами ПОЛ. В мембранах I типа 
при действии молекулярного кислоро-
да в течение 70 мин активность КА и 
СОД возрастала соответственно в 1,8 
и 1,6 раза, в мембранах II типа актив-
ность СОД повышалась в 1,4 раза, 
КА — в 4,6 раза, не достигая тем не 
менее исходных величин, присущих 
мембранам 1 типа. Активность фермен-
тов, сопряженных с окислением восста-
новленного глутатиона, в процессе ин-
дукции ПОЛ возрастала одинаково в 
обоих типах мембран. Однако значе-
ния активности ГП в мембранах I типа 
после 70 мин контакта с кислородом 
были ниже значений, полученных для 
II типа мембран до инициации в них 
ПОЛ. 

Таким образом, в мембранах эрит-
роцитов в присутствии молекулярного 
кислорода активировались процессы 
ПОЛ, в результате чего происходило 
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Коэффициенты корреляции между активностью антиокислительных ферментов, значениями ОИ 
и содержанием МДА в мембранах эритроцитов при индукции ПОЛ молекулярным кислородом 

I тип 
II тип К А сод ГР ГП О И МДА 

К A 0 0,811* 0,870* 0 ,962* —0,548 0 ,312 
с о д 0,976* — 0,656* 0,798* —0,152 0 ,247 
ГР 0,986* 0 ,988* — 0,920* —0,768* 0 ,512 
ГП 0,967* 0,929* 0 ,938* — - 0 , 6 7 9 * 0 ,377 
ОИ —0,790* —0,751* —0,721* —0,888* — —0,508 
МДА 0,997* 0,969* 0 ,986* 0,957* —0,764* — 

П р и м е ч а н и е. Звездочка — коэффициенты к о р р е л я ц и и достоверны. 

снижение значений ОИ. Увеличение 
уровня МДА в системе свидетельство-
вало об активации ПОЛ только в мем-
бранах с низкой активностью КА. По-
казателями резистентности эритроци-
тов к ПОЛ являлись высокая актив-
ность КА и низкая активность ГП в 
мембранах. С помощью корреляцион-
ного анализа установлено, что при ини-
циации ПОЛ для мембран II типа име-
ла место высокая корреляция между 
изменениями всех изученных показа-
телей, в то время как для мембран I 
типа отмечено снижение зависимости 
между значениями активности анти-
окислительных ферментов и продуктов 
ПОЛ (табл. 4), что, по-видимому, ука-
зывало на накопление промежуточных 
продуктов, участвующих в регуляции 
их активности. 

Для индукции ПОЛ в эритроцитах 
молекулярным кислородом характерно 
возрастание активности антиокисли-
тельных ферментов и снижение в них 
ОИ. На уровне мембраны эритроцита 
происходит более существенная акти-
вация процесса, степень которой зави-
сит от структуры мембраны и первона-
чальной активности связанных с мем-
браной ферментов. КА и СОД лабиль-
но, а ГП и ГР более жестко связаны с 
мембранами эритроцитов. В мембра-
нах с высокой активностью КА антио-
кислительные свойства обеспечиваются 
за счет каталазной реакции. В мембра-
нах с низкой каталазной активностью 
в защите от токсического действия пе-
реокисления участвуют системы окис-
лительно-восстановительного перехода 
глутатиона. Низкая активность ГП при 
высокой активности КА и СОД служит 
показателем резистентности клетки к 
повреждающему действию кислорода, в 
то время как низкая активность КА и 
СОД при высокой активности ГП ука-

зывает на низкую резистентность мем-
браны к переокислению. Следователь-
но, КА имеет более важное значение в 
регуляции ПОЛ, чем ГП. 
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THE PATTERNS OF HUMAN ERYTHROCY-
TES RESISTANCE TO OXIDATIVE STRESS 

I/. P. Verbolovich, Yu. K. Podgorny, L M. Pod-
gorny 

Inst i tute of Clinical and Experimental Surgery, 
Ministry of Public Health of the Kazakh SSR, 

Alma-Ata 

Dynamics of al terat ions in activities of ca-
talase, superoxide dismutase (SOD), glutathio-
ne-peroxidase (GPx) and-reductase (GR) as 
well as shif ts in content of malonic dialdehyde 
and in oxidative index values were studied in 
erythrocytes of 108 persons af ter the red blood 
cells contact with molecular oxygen within 
70 min; a decrease in values of oxidative in-
dex and activation o>f the enzymatic activity 
studied were found All the al terat ions observed 

were distinctly higher in erythrocyte membranes 
and depended on the membranes s t ructure and 
initial activity of the membrane-bound antioxi-
dative enzymes. Treatment of erythrocyte mem-
branes with solutions of high ionic s t rength 
showed that catalase and SOD were less ri-
gidly bound to membrane as compared with 
GPx and GR. Distribution of SOD, GPx and 
GR activities was similar to normal values in 
the membranes, while the catalase activity dis-
tribution did not follow the Gauss equation. 
Thus, erythrocyte membranes were divided into 
two types, depending on the rate of cata lase 
activity (high or low). The first type of mem-
branes with high catalase activity were found 
to be resistant to peroxidation, exhibited high 
activity of SOD and low activity of GPx, con 
tent of cholesterol was decreased in these mem-
branes. 

УД К (i 1 Г,.357:577.175.531.033.1.07 

E. Ф. Конопля, Г. H. Фильченков 

В О З P A C T И Ы Е О С О Б Е И Н О С Т И В З А И М О Д Е И С Т В И Я 
К О Р Т И К О С Т Е Р О И Д О В С Т Р А Н С П О Р Т Н Ы М И Б Е Л К А М И К Р О В И 

Институт радиобиологии АН БССР, Минск 

В настоящее время показано, что 
специфические стероидсвязывающие 
гли копротеины крови человека -
транскортин и сексстероидсвязываю-
щий глобулин — в комплексе со сте-
роидами селективно и с высоким сред-
ством связываются плазматическими 
мембранами клеток органов-мишеней 
[1, 8, 19]. Наряду с этим известно, что 
с возрастом происходят перестройка 
эндокринной системы и изменение гор-
мон чувствительности тканей и ряда 
других гормонзависимых процессов 
[4]. В связи с этим становится важ-
ным изучение возрастных особенностей 
вз а и м оде й ст в и я г л ю ко ко р т и ко и д н ы х 
гормонов с транспортными белками 
крови как одного из факторов, влияю-
щих на реализацию их биологического 
действия на периферии. 

М е т о д и к а 

Декапитацию животных проводили между 
8 и 9 ч утра. Кровь собирали в пластиковые 
пробирки и центрифугировали при 20 ООО g 
в течение 5 мни. Надосадочную фракцию сы-
вороточных белков использовали непосредст-
венно в эксперименте. Инкубационная среда в 
объеме 0,9 мл содержала буфер (0,02 М трис-
HCI, 0,01 М дитиотреитол, 10 % глицерин 
рН 7,5), различные концентрации сывороточ-
ного белка (от 0,2 до 26,0 мг/мл) и немече-
ного кортизола или дезоксикортикостерона 
(0 ,3 -Ю - 9 —3,0-10~ 5 М) совместно с мечеными 
аналогами (0,1 -10—9—0,5-10 , JM) Ж-кортизола 
и 3Н-дезокси корти костерона («Amershain», 

Англия) с удельной радиоактивностью соот-
ветственно 80 и 45 Ки/ммоль. Через 1 ч ин-
кубации при 0 4°С не связавшийся с бел-
ками стероид удаляли добавлением в пробир-
ки активированного угля, покрытого декстра-
ном Т-80 в концентрации 5 мг/0,1 мл и после 
содержания на холоду в течение 5 мин осаж-
дали центрифугированием. Д л я определения 
максимальной связывающей способности тран-
спортных белков сыворотку обрабатывали 
активированным углем той же концентрации 
в объемном соотношении сыворотка — уголь, 
равном 1 : 0,5, в течение 1 ч при 37 °С с целью 
удаления связанных с белком стероидов. Ве-
личину специфического связывания определяли 
по разнице величин комплексированиого ра-
диоактивного стероида с сывороточными бел-
ками в отсутствие и при наличии избытка 
нерадиоактивного гормона. Анализ стероидсвя-
зывающей способности сыворотки крови про-
водили в координатах Лайиуивсра — Бэрка 
[2], Скэтчарда [17] и Хилла [14]. Концентра-
цию белка определяли методом Лоури [15], 
а концентрацию кортикостероиа — с использо-
ванием наборов РИА. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е и и е 

С целью изучения свободного и за-
нятого пулов корти косте рои дс вязы ва-
ющих участков транспортных белков 
крови использовали 3Н-кортизол и об-
работку сыворотки крови активирован-
ным углем. Известно, что 3Н-корти-
зол не вытесняет из комплекса с тран-
скортином кортикостерон, поскольку 
константа ассоциации его с белком на-
много меньше [13], а концентрация 
транспортного белка значительно боль-
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