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Изучено влияние неблагоприятных факторов внешней среды на основные параметры окислительного стресса 
у практически здоровых испытуемых. Практически здоровые добровольцы были подвергнуты действию 
искусственно созданной гипертермии. Через поделенные интервалы времени у участников исследования 
определяли уровень МДА в плазме крови, активность ключевых антиоксидантных ферментов в эритроцитах. 
После 30 дней пребывания в условиях гипертермии у испытуемых было выявлено статистически 
значимое увеличение содержания МДА (на 62 %), а также снижение активности каталазы (на 11 %) и 
глутатионпероксидазы (на 19 %). 
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Oxidative stress is a risk factor for disease development and cardiovascular system, diabetes, neurodegenerative 
diseases, etc. The resulting product is thus free radical lipid peroxidation - malondialdehyde (MDA) is atherogenic 
modification of low density lipoproteins (LDL), so that they acquire the ability to be rapidly accumulated in the cells 
of the vessel walls, causing pre-aterosklerotic lipoid damages. The aim of this study was to investigate the effect of 
high temperature (one of the environmental factors) for key operating parameters: the content of secondary products 
of free radical oxidation polyene lipids – MDA in blood plasma and erythrocyte antioxidant activity of key enzymes. 
Hyperthermia was triggered in practically healthy volunteers (6 males, 22–46 years). The analysis was made using 
a recording spectrophotometer Hitachi-557 (Japan). The statistical analysis was performed using the non-paramet-
ric Wilcoxon-test (AtteStat program). MDA levels in the blood plasma, the activity of key antioxidant enzymes in 
erythrocytes were determined through divided intervals in study participants. A significant increase in MDA content 
(62 %) and reduction of catalase activity (11 %) and glutathione peroxidase (19 %) were revealed after 30 days in 
the conditions of hyperthermia test.
Key words: reactive oxygen species, free radical oxidation, malondialdehyde, catalase, glutathione peroxidase

Нарушение регуляции свободнорадикальных 
реакций сопровождается неконтролируемым не-
ферментативным окислением полиеновых липидов 
и автоокислением углеводов, а также окислительным 
повреждением белков и нуклеиновых кислот, что 
приводит к возникновению так называемого окис-
лительного стресса (ОС) [4, 8], характеризующегося 
накоплением первичных (органические гидропе-
роксиды) и вторичных (карбонильные соединения) 
высокотоксичных продуктов свободнорадикального 
окисления в крови и тканях вследствие усиленного 
генерирования активных форм кислорода (АФК), 
таких как супероксидный анион-радикал, перок-
сид водорода и др. и/или подавления активности 
утилизирующих АФК антиоксидантных ферментов 
[4, 8, 12]. Кроме того, ОС является фактором риска 
возникновения и развития заболеваний сердечно-со-
судистой системы, сахарного диабета, нейродегене-
ративных болезней и др. [4, 3, 7, 13]. Образующийся 
при ОС продукт свободнорадикального окисления 
липидов – малоновый диальдегид (МДА) – вызывает 
атерогенную модификацию липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП), вследствие чего они приобрета-
ют способность ускоренно накапливаться в клетках 
стенки сосудов, вызывая предатеросклеротические 
липоидозные повреждения [5, 6, 9, 14]. Целью настоя-

щей работы было исследование влияния повышенной 
температуры (один из неблагоприятных факторов 
внешней среды) на ключевые параметры ОС: содер-
жание вторичного продукта свободнорадикального 
окисления полиеновых липидов (МДА) в плазме 
крови и активность ключевых эритроцитарных анти-
оксидантных ферментов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследование, которое проводили на базе 
медико-технического комплекса (МТК) Института 
медико-биологических проблем РАН, включили 
6 практически здоровых добровольцев мужского 
пола в возрасте 22–46 лет. Все участники экспе-
римента прошли предварительное медицинское 
обследование и подписали информированное со-
гласие на включение в исследование. В течение 
30 дней добровольцы проживали в ограниченной 
изоляции в искусственно созданных климатических 
условиях, имевших место в июле-августе 2010 г. 
в г. Москва. Температура в дневное время колеба-
лась в пределах 30–38 °С при влажности 30–60 %; 
температура в ночное время составляла 23–31 °С 
при влажности 50–75 %. Все перемещения между 
помещениями были строго регламентированы для 
предотвращения нарушений установленных пара-
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метров обитания; нормативный уровень микробной 
обсемененности газовой среды поддерживался за 
счет работы установки для обеззараживания воздуха. 
Взятие венозной крови проводили утром натощак в 
вакутейнеры фирмы Monovette, содержащие ЭДТА в 
качестве антиоксиданта и антикоагулянта. Содер-
жание вторичных продуктов свободнорадикального 
окисления (преимущественно МДА) в плазме крови 
определяли по реакции с 2-тиобарбитуровой кис-
лотой в кислой среде, анализируя количество обра-
зовавшегося триметинового комплекса при 532 нм 
[2]. Активность каталазы определяли по скорости 
утилизации пероксида водорода при 240 нм [1]. За 
единицу активности каталазы принимали количе-
ство фермента, необходимое для восстановления 
1 мкмоля Н2О2/мин. Активность селен- содержащей 
глутатионпероксидазы (GSH-Рх) определяли в сопря-
женной глутатионредуктазной системе по скорости 
окисления NADPH при 340 нм [1]. При расчете на-
чальной скорости вводили поправку на нефермента-
тивное окисление глутатиона за время реакции. За 
единицу активности GSH-Рх принимали количество 
фермента, необходимое для окисления 1 мкмоля 
GSH/мин. Активность антиоксидантных ферментов 
выражали в ед/гНb; результаты, представленные 
на рисунке 1, выражены в процентах от исходного 
уровня. Определения производили, используя реги-
стрирующий спектрофотометр Hitachi-557 (Япония). 
Статистическую обработку результатов проводили, 
используя непараметрический критерий Вилкоксона 
(программа AtteStat). 
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Рис. 1. Изменение содержания малонового диальдегида 
в плазме крови (3), а также активности глутатион-
пероксидазы (1), каталазы (2) в эритроцитах ис-
пытуемых при экспериментальной гипертермии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Гипертермия может провоцировать повышенное 
генерирование АФК [10, 11]. При свободнорадикаль-
ном окислении липидов в плазме крови накаплива-
ется МДА, который можно рассматривать в качестве 
маркера ОС [4, 8, 12]. Стационарная концентрация 
МДА в плазме крови определяется двумя факторами: 
во-первых, интенсификацией образования АФК и 
свободнорадикальных интермедиатов, иницииру-

ющих окисление липидного субстрата [4, 8, 12] и, 
во-вторых, снижением эффективности природных 
антиоксидантных систем, включая антиоксидантные 
ферменты, утилизирующие АФК и другие проокси-
данты [4, 8, 12]. Результаты наших предшествующих 
исследований указывали на то, что увеличение 
уровня продукта свободнорадикального окисления 
МДА при одновременном подавлении активности 
антиоксидантных ферментов является надежным 
критерием наличия ОС [1, 2]. Природные дикарбо-
нилы, в частности МДА, могут ингибировать анти-
оксидантные ферменты, что должно приводить к 
увеличению стационарной концентрации токсичных 
альдегидов в плазме крови и усугублять проявления 
ОС вследствие снижения эффективности утилизации 
АФК [1]. Исходя из этого, в условиях гипертермии 
можно было ожидать проявления ОС, в частности 
увеличение содержания продуктов свободноради-
кального окисления и одновременное снижение 
активности антиоксидантных ферментов в крови. За 
время исследования у испытуемых существенно вы-
рос (на 62 %; р < 0,001) уровень одного из основных 
продуктов свободнорадикального окисления по-
лиеновых липидов – МДА – в плазме крови (рис. 1) и 
одновременно в эритроцитах статистически значимо 
снизилась активность антиоксидантных фермен-
тов каталазы (на 11 %; p < 0,01) и GSH-Px (на 19 %; 
p < 0,045), ответственных за утилизацию пероксида 
водорода и липогидропероксидов (рис. 1). 

Следовательно, полученные данные однознач-
но доказывают, что при моделировании экстре-
мальных условий природной среды у участников 
эксперимента развился ОС. Это подтверждается 
как существенным увеличением уровня продукта 
свободнорадикального окисления – МДА, – так и 
статистически значимым снижением активности 
ключевых антиоксидантных ферментных систем 
(каталазы и GSH-Рх), что, согласно данным ранее 
выполненных нами исследований [1, 2], является 
характерным проявлением ОС. В последние годы 
обсуждается возможность развития осложнений за-
болеваний сердечно-сосудистой системы, связанных 
с глобальным изменением климатических условий. 
Поскольку можно считать установленным, что ОС 
играет важную роль в этиологии и патогенезе ате-
росклероза и его осложнений [4, 7, 13], исходя из 
результатов настоящего исследования, негативное 
влияние аномальных повышений температуры окру-
жающей среды в прогрессировании атеросклероза 
нельзя недооценивать. 
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