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Выяснение молекулярных основ различных заболеваний 

является одной из актуальных задач современной медицины и 

биологии [2, 5, 6]. Известно, что при многих заболеваниях нарушается 

прооксидантно-антиоксидантное равновесие [3, 7], активизируются 

свободнорадикальные реакции, развивается окислительный стресс. В 

патологический процесс вовлекаются эритроциты. Поэтому, 

предоставляется важным понять как происходит генерирование 

активных форм кислорода (АФК) и окисление различных 

органических соединений в эритроцитах в условиях патологии, в 

частности, при сердечно - сосудистых заболеваниях. 

В связи с этим, целью работы было изучение процессов 

генерирования АФК и перекисного окисления липидов (ПОЛ) в 

эритроцитах при дилатационной кардиомиопатии. 

Материалом для исследования служили эритроциты практически 

здоровых людей (25 доноров станции переливания крови 

г. Симферополя), и больных кардиомиопатией (20 человек, средний 

возраст – 56 лет). В каждой группе соотношение мужчин и женщин 

было 50/50 %. Кровь больных брали при поступлении в стационар. 

Эритроциты гемолизировали по методу Драбкина [8]. В 

гемолизатах эритроцитов определяли содержание первичных 

продуктов пероксидации липидов (диеновые коньюгаты) [1], скорость 

генерирования супероксид- аниона ( 

2Î ) и гидроксил радикала (ОН) 

[11] , а также активность индуцибельной синтазы оксида азота (iNOS) 

и процентную долю нитрат-анионов (NO3−) [10]. Полученные 

результаты обрабатывали статистически с использованием t-критерия 

Стьюдента. 

Как показали результаты исследования, в эритроцитах больных 

кардиомиопатией усиливаются реакции пероксидации липидов, о чѐм 

свидетельствует увеличение содержания диеновых коньюгатов: в 2,0 

раза по сравнению с контрольной группой. Имеются данные о том, 

что пероксидация липидов, связанная прежде всего, с образованием 

первичных продуктов ПОЛ (диеновые коньюгаты), обусловлена, в 

основном, действием гидроксил-радикала и супероксид-аниона. Было 

выяснено, что в эритроцитах больных кардиомиопатией скорость 

генерирования супероксид- аниона возрастает в 1,4 раза по 

сравнению с контрольной группой, а скорость генерирования 

гидроксил-радикала увеличивается в 1,9 раза, соответственно. 



«БІОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ – 2014»: Збірник наукових праць V Всеукраїнської науково-практичної 

конференції  молодих учених і студентів. – Житомир: Вид-во ЖДУ ім. І.Франка, 2014. – С.277-279. 

Согласно современным представлениям, основная роль в инициации 

реакций ПОЛ отводится гидроксил – радикалу, генерирование 

которого может осуществляться через образование пероксинитрита 

(как один из возможных путей) в реакции между супероксид- 

анионом и оксидом азота: 


2Î  + NO = ONOOH =N 

2Î  + ОН 

Существенный вклад этого пути в генерирование ОН-радикала в 

эритроцитах при кардиомиопатии подтверждается увеличением 

активности индуцибельной NO-синтазы ( на 35 % ) по сравнению с 

контрольной группой. Следует заметить, что NO-синтазная реакция 

является источником не только NO, но и супероксид- аниона. 

Большую роль в образовании последнего играет так же окисление 

гемоглобина с переходом в метформу. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о 

значительной интенсификации генерирования ОН- радикала и 

супероксид- аниона в эритроцитах при кардиомиопатии, что создаѐт 

условия для усиления прооксидантного статуса эритроцитов и 

окислительного преобразования не только липидов, но и других 

функционально- значимых органических компонентов, прежде всего, 

эритроцитарных энзимов и гемоглобина. 
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