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Несмотря на относительно большое число работ, ка�

сающихся терапевтического действия омега�3 полинена�

сыщенных жирных кислот (ПНЖК) при различных пато�

логических состояниях, многие биохимические механизмы,

обусловливающие их эффективность, остаются неясными

[2, 9, 10, 11]. Не изучено и влияние омега�3 ПНЖК на ме�

таболические процессы при пневмосклерозе. Являясь

компонентом или исходом ряда бронхолегочных заболе�

ваний, пневмосклероз приводит к серьёзным нарушениям

функций лёгких и других органов. Поэтому изучение би�

охимических процессов при данной патологии представ�

ляет интерес не только с точки зрения углубления знаний

патогенетических механизмов, но и для целенаправленной

их регуляции в терапевтических целях.

Целью настоящего исследования явилось изучение

влияния омега�3 ПНЖК на активность глутатионперокси�

дазы (ГП), глутатионредуктазы (ГР), глутатионтрансфе�

разы (ГТ) в цитозоле печени и эритроцитах крови, а также

содержание восстановленного (GSH) и окисленного

(GSSG) глутатиона в эритроцитах крови при эксперимен�

тальном пневмосклерозе.

Объект и методы исследования. Исследования

проведены на 44 белых беспородных крысах обоего пола

массой 180–200 г, содержащихся на стандартном рацио�

не вивария.

Животные были разделены на 6 групп: 1�я — интакт�

ные (контроль); 2�я — здоровые, получавшие омега�3

ПНЖК; 3�я — с экспериментальным пневмосклерозом;

4�я — получавшие омега�3 ПНЖК до заболевания; 5�я —

получавшие омега�3 ПНЖК во время заболевания; 6�я —

получавшие омега�3 ПНЖК до и во время заболевания.

Омега�3 ПНЖК (препарат "Эпадол") животные получа�

ли per os ежедневно в течение 1 месяца в дозе 0,1 г на 1 кг

массы тела. За весь период опыта при профилактическом и

лечебном применении "Текома" животные получили 600 мг

препарата, а при лечебно�профилактическом — 1200 мг.

Экспериментальный пневмосклероз вызывали путём

ингаляционного введения животным аэрозоля соляно�

кислого гистамина. Трижды, с пятидневным интервалом,

животных помещали в специальную воздушную камеру,

через которую пропускали аэрозоль солянокислого гис�

тамина (100 граммов в 0,3 мл 0,9 % раствора хлористого

натрия). Через 2 месяца у животных развивался пневмо�

склероз, который характеризовался фиброзной дест�

рукцией бронхов и лёгких, склерозом бронхиальных сте�

нок, эмфиземой лёгких, спазмом легочных артерий и

вен, облитерацией бронхов и бронхиол [12].

Животных декапитировали под эфирным наркозом.

Объектами исследования служили цитозоль (пост�

микросомальная надосадочная жидкость) гомогената

печени [15] и эритроциты крови.

Эритроциты получали из стабилизированной раство�

ром гепарина крови.

Общую активность глутатионредуктазы (ГР) (КФ

1.6.4.2) изучали методом J. Carlberg в модификации

В. П. Верболович и Л. М. Подгорной [1, 5]. Принцип мето�

да заключается в регистрировании скорости окисления

NADPН при 340 нм.

Общую активность глутатион�S�трансферазы (ГТ)

(КФ 2.5.1.18) определяли по методу W. H. Habig [8,5].

Принцип метода основан на ферментативном связыва�

нии глутатиона с 1�хлор�2,4�динитробензолом с образо�

ванием — S�(2,4�динитрофенил)�глутатиона, имеющего

максимум светопоглощения при длине волны 340 нм.

Об активности глутатионпероксидазы (ГП) (КФ

1.11.1.9) судили по скорости окисления глутатиона в при�

сутствии гидроперекиси третичного бутила [7, 5]. Пробы

фотометрировали при длине волны 412 нм 

Количество восстановленного и окисленного глута�

тиона определяли с использованием палладий�хлорпро�

мазинового комплекса по методике Lee Kum�Tatt в моди�

фикации В. Г. Чернышова [13].

Содержание белка в цитозоле определяли по методу

Лоури [3].

Содержание гемоглобина в эритроцитах определяли

гемиглобинцианидным унифицированным методом по

стандартным наборам.

Статистическую обработку проводили с использова�

нием t�критерия Стьюдента [14].

Результаты и их обсуждение. Результаты прове�

денных исследований свидетельствуют, что у интактных

животных, получавших в течение месяца омега�3 ПНЖК,

произошла активация ГР в цитозоле печени (табл. 1), ГП

и ГТ в эритроцитах крови (табл.2). Количество GSH и

GSSG в эритроцитах крови осталось без изменений

(табл. 3).

При пневмосклерозе в цитозоле печени более чем в

2,5 раза возросла активность ГП и в 1,75 раза активность

ГР. В эритроцитах крови активность ГП возросла в 3 раза,

а содержание GSH снизилась в 1,6 раза.

Введение животным омега�3 ПНЖК до заболевания

(с профилактической целью) и во время заболевания (с

лечебной целью) не привело к особым изменениям ак�

тивности ГП и ГР по сравнению с животными, не получав�

шими препарат.

В эритроцитах крови при профилактическом приме�

нении омега�3 ПНЖК в 1,7 и 1,2 раза возросли активности

ГР и ГТ соответственно. Уменьшилось в 1,7 раза количест�

во GSH и в 1,6 раза общего глутатиона. При введении

омега�3 ПНЖК во время заболевания содержание GSH

также было значительно ниже контрольной величины.

Кроме того, уменьшилось более чем в 2 раза содержание

GSSG.

У животных, получавших омега�3 ПНЖК до и во время

заболевания (лечебно�профилактическое применение), в

цитозоле печени существенных изменений в активности

ГП не было выявлено, а активность ГР была выше конт�

рольной величины.© Коржов В. И., Жадан В. Н., Коржов М. В., 2004
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В эритроцитах крови при профилактическом при�

менении омега�3 ПНЖК активность ГП и ГТ была значи�

тельно выше нормы (в 2,1 и 1,3 раза соответственно).

Одновременно с этим наблюдалось снижение содержа�

ния GSH в 1,3 раза и увеличение содержания GSSG в

1,6 раза.

Таким образом, полученные данные указывают

прежде всего на то, что при экспериментальном пневмо�

Таблица 1

Активность глутатионредуктазы, глутатионтрансферазы, глутатионпероксидазы в цитозоле печени

при экспериментальном пневмосклерозе и введении омега73 ПНЖК (М±m)

атыпояиволсУ

илетазакопеымеуделссИ

,азадискорепноитатулГ

аклебг1анним/ьломм

,азаткудерноитатулГ

аклебг1анним/ьломкм

,азарефснартноитатулГ

аклебг1анним/ьломкм

01=nьлортноK 73,1±08,21 18,3±89,05 80,91±51,952

6=n,KЖНП3�агемО 65,0±80,41 *08,1±26,36 42,2±10,122

6=nзорелксомвенП *58,2±97,23 *48,7±12,98 58,81±05,703

зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

7=n)еинедеввеоксечиткалифорп(
*78,0±17,71 *37,3±85,66 60,21±27,072

KЖНП3�агемо+зорелксомвенП

7=n)юьлецйонбечелсеинедевв(
*43,2±29,72 *27,3±31,87 06,61±16,752

3�агемо+зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

иикиткалифорпюьлецсеинедевв(KЖНП

7=n)яинечел

01,1±62,61 *71,6±119,18 71,6±19,882

Примечание: * — различия по сравнению с контролем достоверны (Р < 0,05)

Таблица 2

Активность глутатионредуктазы, глутатионтрансферазы, глутатионпероксидазы в эритроцитах крови

при экспериментальном пневмосклерозе и введении омега73 ПНЖК (М±m)

атыпояиволсУ

илетазакопеымеуделссИ

,азадискорепноитатулГ

аклебг1анним/ьломм

,азаткудерноитатулГ

аклебг1анним/ьломкм

,азарефснартноитатулГ

аклебг1анним/ьломкм

01=nьлортноK 05,91±86,271 41,0±88,1 01,0±52,2

6=n,KЖНП3�агемО *50,71±04,082 71,0±69,1 *71,0±67,2

6=nзорелксомвенП *40,32±04,525 22,0±52.2 41,0±75,2

зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

7=n)еинедеввеоксечиткалифорп(
*77,02±64,284 *13,0±32,3 *31,0±16,2

KЖНП3�агемо+зорелксомвенП

7=n)юьлецйонбечелсеинедевв(
*66,83±66,704 91,0±79,1 01,0±35,2

3�агемо+зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

иикиткалифорпюьлецсеинедевв(KЖНП

7=n)яинечел

*07,43±45,853 02,0±30,2 *81,0±78,2

Примечание: * — различия по сравнению с контролем достоверны (Р < 0,05)

Таблица 3

Количество глутатиона в эритроцитах крови при экспериментальном пневмосклерозе

и введении омега73 ПНЖК (М±m)

атыпояиволсУ

илетазакопеымеуделссИ

,ноитатулгйыннелвонатссоВ

вотицортирэл/ьломм

,ноитатулгйыннелсикО

вотицортирэл/ьломм

л/ьломм,ноитатулгйищбО

вотицортирэ

01=nьлортноK 21,0±64,2 50,0±03,0 31,0±67,2

6=n,KЖНП3�агемО 21,0±11,2 60,0±93,0 11,0±44,2

7=nзорелксомвенП *90,0±15,1 30,0±83,0 *21,0±17,1

зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

6=n)еинедеввеоксечиткалифорп(
*21,0±44,1 50,0±73,0 *51,0±17,1

KЖНП3�агемо+зорелксомвенП

8=n)юьлецйонбечелсеинедевв(
*60,0±56,1 *30,0±41,0 *60,0±77,1

3�агемо+зорелксомвенп+KЖНП3�агемО

иикиткалифорпюьлецсеинедевв(KЖНП

7=n)яинечел

*01,0±19,1 *50,0±94,0 90,0±73,2

Примечание: * — различия по сравнению с контролем достоверны (Р < 0,05)
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склерозе в глутатионозависимой системе печени и эритро�

цитов происходят определённые изменения, в частности,

это касается ГП, ГР и ГТ.

ГП является существенным компонентом антиперок�

сидной системы клетки. Поэтому активация её в печени и

эритроцитах при пневмосклерозе, по�видимому, является

ответной реакцией на усиление ПОЛ [4].

Усиление глутатионредуктазной активности в цито�

золе печени при пневмосклерозе вероятнее всего являет�

ся также компенсаторным механизмом при повышенном

использовании GSH, уровень которого ГР поддерживает

путём восстановления его дисульфидной формы с ис�

пользованием НАДФН.

На основании данных наших экспериментов не

представляется возможным судить о всей совокупности

глубоких и, по�видимому, достаточно сложных механиз�

мах изменений в глутатионзависимой ферментной системе

при пневмосклерозе. Однако, с учётом полученных нами

ранее данных [6], мы приходим к заключению об универ�

сальном характере нарушений в этой системе при пнев�

москлерозе, хроническом и остром бронхитах. Разница

состоит лишь в степени изменений при этих заболеваниях.

Наиболее они выражены при пневмосклерозе. Вероятно,

с последним связан и меньший эффект действия омега�3

ПНЖК на глутатионозависимую ферментную систему при

пневмосклерозе.
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ДЕЙСТВИЕ ОМЕГА73 ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ

ЖИРНЫХ КИСЛОТ НА ГЛУТАТИОНОЗАВИСИМУЮ

ФЕРМЕНТНУЮ СИСТЕМУ В ЭРИТРОЦИТАХ

КРОВИ И ЦИТОЗОЛЕ ПЕЧЕНИ ПРИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПНЕВМОСКЛЕРОЗЕ

ВВ..  ИИ..  ККоорржжоовв,,  ВВ..  НН..  ЖЖааддаанн,,  ММ..  ВВ..  ККоорржжоовв

Резюме

Изучено влияние омега�3 полиненасыщенных жирных кис�

лот на активность глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы,

глутатионтран�сферазы и содержание окисленного и восста�

новленного глутатионов в эритроцитах крови и цитозоле печени

белых крыс с моделированным пневмосклерозом. Полученные

данные свидетельствуют об определённых изменениях в глута�

тионозависимой системе печени и эритроцитах крови при пнев�

москлерозе. Эффект действия омега�3 полиненасыщенных

жирных кислот при пневмосклерозе выражен меньше, чем при

остром и хроническом бронхитах.

THE EFFECT OF OMEGA73 POLYUNSATURATED

FATTY ACIDS ON GLUTATION7DEPENDENT

SYSTEM IN ERYTHROCYTES OF BLOOD

AND LIVE CYTOSOLE IN EXPERIMENTAL

PNEUMOSCLEROSIS
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Summary

There was stadied the influence of omega�3 polyunsaturated

fatty acids on the activity of glutationperoxidase, glutationreduc�

tase, glutationtransferase and the content of both oxidated and

reduced glutation in erythrocytes of blood and live cytosole in

experimental pneumosclerosis. The obtained data demonstrate

certain changes in glutation�dependent system in erythrocytes of

blood and live cytosole in pneumosclerosis. The effect of omega�3

polyunsaturated fatty acids in pneumosclerosis is less pronounced

than in acute or chronic bronchitis.


