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По-видимому, увеличение антиоксидантной активности в 
случае ВПС с гиперволемией малого круга кровообращения 
связано с высоким уровнем активности провоспалительных ме-
ханизмов на фоне развития ЛГ и отёка легких. Таким образом, 
степень антиоксидантной защиты в большой степени зависит от 
тяжести течения заболевания – например, от показателей воспа-
лительных процессов в легких, которые могут сопровождать ле-
гочную гипертензию и сердечную недостаточность. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО МЕТАБОЛИЗМА
В АЛЬВЕОЛЯРНЫХ МАКРОФАГАХ,

КОНТАКТИРУЮЩИХ С СИГАРЕТНЫМ ДЫМОМ
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Белорусский государственный медицинский университет,

Минск

Введение. Полагают, что в формировании воспалительного 
процесса в легких при вдыхании сигаретного дыма активное уча-
стие принимают альвеолярные макрофаги (АМ). Сигаретный 
дым (СД) состоит из большого количества оксидантов и свобод-
ных радикалов (1017 спин на грамм смолы) [2]. Экзогенным (та-
бачным) радикалам отводится главная роль в развитии воспали-
тельного процесса в легких. При этом недооценивается значение 
эндогенных (клеточных) активных форм кислорода (АФК), обра-
зующихся при контакте частиц смол и других продуктов табач-
ного дыма с клетками легких. В альвеолярных макрофагах, как 
известно, развиты процессы генерации АФК, которые предопре-
деляют функции этих клеток в норме и при патологии.
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Цель исследования – определить особенности окислитель-
ного метаболизма, в том числе антиоксидантной системы альве-
олярных макрофагов, при контакте с сигаретным дымом в зави-
симости от его концентрации и длительности воздействия.

Материал и методы исследования. АМ получали из брон-
хоальвеолярной лаважной жидкости крыс. АМ выделяли путем 
адгезии к пластику в концентрации 2,0×106 на чашку Петри и 
инкубировали 120 мин. при температуре 37°С в атмосфере с 5% 
содержанием СО2. Затем АМ инкубировали с 10% и 30% экст-
рактом сигаретного дыма (ЭСД) в течение 1ч и 20 ч.

ЭСД получали пропусканием дыма от десяти сигарет «Ко-
рона» через 100 мл питательной среды ДMEМ с использованием 
вакуумного насоса.

Для оценки состояния окислительного метаболизма в АМ 
измеряли концентрацию пероксида водорода и ТБК-активных 
продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ). Окислитель-
ную модификацию белков оценивали по количеству образовав-
шихся 2,4-динитрофенилгидразинов. Определяли активность 
каталазы, супероксиддисмутазы (СОД), глутатионпероксидазы 
(ГП) и концентрацию небелковых SH-соединений. Статистичес-
кую обработку проводили с использованием пакета Statistica 6.0. 
Различия считали значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что контакт 
АМ с СД приводит к увеличению в клетках продуктов свобод-
норадикального окисления. Увеличивается концентрация Н2О2,
ТБК-активных продуктов. При инкубации с 30% ЭСД в течение 
1 ч уровень Н2О2 увеличился в 2,2 раза. Максимально высокий 
уровень был отмечен при 20 ч инкубации с 30% ЭСД. 

В литературе есть данные, согласно которым не было обна-
ружено изменений уровня продуктов ПОЛ под влиянием ЭСД 
[3]. Установленное нами увеличение ТБК-активных продуктов 
было максимальным при инкубации АМ с 30% ЭСД в течение 
20 ч. Увеличивался этот показатель и при инкубации клеток с 
30% ЭСД в течение 1 ч.

На изменение окислительного метаболизма в АМ при кон-
такте с СД указывает и установленное нами увеличение карбо-
нильных производных аминокислот. Как известно, их повыше-
ние является одним из проявлений окислительной модификации 
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белковых молекул при окислительном стрессе [1]. Содержание 
карбонильных производных повышалось в 2 раза в АМ, при ко-
нтакте с 10%, и в 2,5 раза – с 30% ЭСД, удлинение инкубации 
увеличивало этот показатель в 7 раз в сравнении с контролем.  

Нами установлено, что ЭСД вызывает угнетение АОС. Для 
кратковременного контакта с ЭСД характерно постепенное 
снижение активности всех трех изучаемых ферментов. Хотя ак-
тивность СОД через 1 ч инкубации с 10% ЭСД не отличалась от 
контроля, повышение концентрации ЭСД вызывало снижение 
активности СОД.  Контакт в течение 20 ч приводит к более вы-
раженному снижению активности ферментов уже при 10% ЭСД. 
Для СОД и каталазы последующее увеличение концентрации 
ЭСД не сопровождалось дальнейшим угнетением активности, а 
для ГП снижение активности нарастало при увеличении концен-
трации ЭСД.

Установлено, что ЭСД снижает уровень небелковых SH-
соединений в АМ как при кратковременной (1ч), так и длитель-
ной (20 ч) инкубации. Различие заключается в том, что сниже-
ние содержания SH-соединений при длительной инкубации не 
зависело от концентрации ЭСД.

Таким образом, обнаруженное угнетение компонентов ан-
тиоксидантной системы в АМ в условиях воздействия сигарет-
ного дыма сопутствует повышению H2О2 в клетках и проявле-
нию его токсического действия – увеличению окислительной 
модификации белковых молекул, интенсификации процессов 
перекисного окисления липидов. Тем самым создаются предпо-
сылки для деградации структурной целостности биологических 
мембран и для дальнейших нарушений метаболизма и функцио-
нирования клетки.
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