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1) пациентки с низким качеством эмбриона и пониженной антиокси-
дантной активностью, АОА 11.4±2.5 мМ аскорбата (n=16); 

2) пациентки с эмбрионом хорошего качества, АОА 21.4±3.8 мМ (n=10); 
3) пациентки с низким качеством эмбриона и повышенной АОА, равной 

33.7±2.9 мМ (n=6). 
Таким образом, можно предположить, что для развития качественного 

эмбриона требуется, чтобы в фолликуле, из которого происходит ооцит, со-
блюдалось оптимальное значение антиоксидантной активности, так как и 
уменьшение её (окислительный стресс), и увеличение (антиоксидантный 
стресс) отрицательно сказываются на качестве эмбриона. Эти данные соответ-
ствуют современной концепции о том, что для успешного развития ооцита тре-
буется оптимальный уровень продукции активных форм кислорода.

Выводы. Исходя из сопоставления АОА (в единицах аскорбата) с каче-
ством эмбриона, можно предложить три области: 

1) зона сниженной антиоксидантной активности (менее 15 мкМ, оксида-
тивный стресс) – у этих пациенток наблюдали эмбрионы плохого качества; 

2) зона нормальной АОА (15-30 мкМ) – у пациенток получены эмбрионы 
хорошего качества; 

3) зона повышенной АОА (более 30 мкМ, антиоксидантный стресс) –
у пациенток получены эмбрионы плохого качества. 

Работа поддержана грантом РФФИ № 18-015-00234.
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Митохондриальный изофермент аспартатаминотрансферазы (мАспАТ) 
катализирует обратимый перенос аминогруппы от аспарагиновой кислоты на 
α-кетоглутаровую кислоту с образованием щавелевоуксусной (ЩУК) и глута-
миновой кислот. Являясь ключевым ферментом азотистого обмена, он играет 
важнейшую роль в сопряжении углеводного, энергетического и азотистого 
обменов, а также выполняет функцию белка связывающего жирные кислоты
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[1]. Синтезируясь в цитоплазме клетки, мАспАТ транспортируется в митохон-
дрии [1] и способна возвращаться в цитоплазму [2]. Необходимой стадией пе-
реноса фермента между цитоплазмой и митохондриями является разворачива-
ние белковой молекулы, в результате чего полипептидная цепь более подвер-
жена воздействию активных форм кислорода, источником которых является 
митохондрия. Следствием окислительного повреждения молекулы фермента 
является повышенная склонность к агрегации и необратимой инактивации. 
То есть окислительный стресс может явиться фактором, воздействующим 
через АспАТ на углеводный, энергетический и азотистый обмен. В данной 
работе мы оценивали влияние воздействия перекисей на процессы инактива-
ции и термоагрегации митохондриальной АспАТ.

Материалы и методы. Активность мАспАТ определяли спектрофото-
метрическим методом Кармен [3] по поглощению НАДН при 340 нм в сопря-
женной реакции восстановления оксалоацетата до малата, катализируемой ма-
латдегидрогеназой (МДГ). Реакционная среда содержала: 50 ммоль/л фосфат-
ного буфера (рН 7,5), 20 ммоль/л α-кетоглутарата, 20 ммоль/л L-аспартата, 
10 ммоль/л НАДН, 10 единиц МДГ, 1 ммоль/л пиридоксальфосфата. Реакцию 
запускали добавлением препарата мАспАТ из сердца свиньи. Реакцию прово-
дили в лунках стандартного 96-луночного планшета. Изменение оптической 
плотности при 340 нм регистрировали с помощью планшетного ридера 
Multiscan Ascent (Thermo Labsystems, Финляндия).

Для оценки влияния Н2О2, органических гидроперекисей кумола и терт-
бутила на активность и степень агрегации АспАТ фермент инкубировали в 
присутствии разных концентраций перекисей – 10, 100, 200, 500 мкмоль/л при 
рН 6,0 или 7,5 и температуре 370С.

Степень агрегации фермента оценивали при нагревании в термостатиру-
емой кювете, регистрируя изменение оптической плотности при 340 нм на 
спектрофотометре Cary 100 (Varian, Австралия).

Результаты и их обсуждение. При инкубации мАспАТ из сердца сви-
ньи с пероксидом водорода наблюдается дозо-зависимое падение активности 
со временем при рН 6,0: через 60 минут инкубации в присутствии 
500 мкмоль/л Н2О2 остаточная активность составляет менее 20%; при концен-
трации Н2О2 10 мкмоль/л – около 40%. В более щелочной среде при рН 7,5, 
фермент проявляет большую устойчивость к действию Н2О2 – остаточная ак-
тивность составляет 20, 40 и 60% соответственно для концентрации Н2О2 500, 
200 и 10 мкмоль/л соответственно. Гидроперекиси кумола и терт-бутила прак-
тически не оказывали влияния на активность АспАТ независимо от рН.

Изучение влияния Н2О2 на кинетику термоинактивации при 65 0С в ка-
честве модели воздействия окислителя на развернутый белок также показало 
большую устойчивость фермента при значении рН 7,5. При рН 6,0 наблюда-
лась практически полная инактивация фермента при любой концентрации 
Н2О2. Падение активности фермента при рН 7,5 составляло от 87 до 96% 
в зависимости от концентрации Н2О2 – от 0 до 500 мкмоль/л, соответственно.
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В присутствии органических гидроперекисей изменений в кинетике тер-
моагрегации митохондриальной АспАТ при рН 6,0 не наблюдалось, в то время 
как при рН 7,5 имело место увеличение светорассеяния, что говорит об обра-
зовании агрегатов белка. Наибольший эффект на процесс термоагрегации при 
обоих значениях рН оказывал Н2О2.

Для изучения эффектов перекисей на кинетику термоагрегации фермента 
оказалось удобнее использовать более термостабильную рекомбинантную бак-
териальную АспАТ Bacillus circulans, полученную в культуре Esсheriсhia coli.

Установлено, что все изученные перекиси приводят к незначительному 
увеличению термоагрегации рекомбинантного фермента: гидроперекиси терт-
бутила на 5%, кумола и Н2О2 – на 10%. В присутствии в среде инкубации ша-
перонов GroEL процессы термоагрегации как нативного, так и окисленного 
фермента замедляются. Однако присутствие шаперонов не может свести 
степень агрегации окисленного белка к контрольному уровню. То есть
окислительное повреждение молекулы фермента препятствует его полному 
восстановлению с помощью шаперонов.

Выводы. Митохондриальный изофермент АспАТ демонстрирует боль-
шую подверженность воздействию окислительных агентов в более кислой 
среде, при этом наибольшее повреждающее действие оказывал Н2О2.
Денатурация фермента делает его более подверженным процессам окисления, 
а окисленный фермент не может быть полностью восстановлен шаперонами.
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СПЕКТРЫ ЯМР 31P КРОВИ КРЫС  
ПРИ ТРАВМЕ СПИННОГО МОЗГА 
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Одним из источников новых данных о патогенезе травмы спинного мозга 
(ТСМ) может стать 31P ядерная магнитно-резонансная спектроскопия крови, 
позволяющая неинвазивным методом получить информацию о метаболических 
сдвигах при данной патологии и наблюдать за процессом в динамике.
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