
 114

Поскольку синглетный кислород (1О2) считается основным агентом, 
инициирующим фотохимические реакции, сенсибилизированные 
порфиринами в биосистемах, проведено исследование фотоокисления 
акцепторов синглетного кислорода дифенилизобензофурана (в 
С2Н5ОН) и триптофана (в водных растворах) в присутствии АПХл е6. 
Согласно полученным результатам модификация молекулы хлорина 
при синтезе АПХл е6 не влияет на процессы генерации 1О2 в органиче-
ских растворителях, однако относительный квантовый выход генера-
ции 1О2 существенно зависит от агрегационного состояния ФС и па-
раметров связывания его в биосистемах. 
Результативность фотодинамического воздействия ФС в значительной 
степени определяется процессами связывания и накопления пигментов 
в составе клеточных и тканевых структур. Согласно данным цитофлуо-
риметрии кинетики накопления хлоринов, введенных в суспензию кле-
ток К562, существенно различаются: для АПХл2 характерно быстрое 
увеличение в течение нескольких минут концентрации в клетках с по-
следующим выходом на равновесный уровень; для Хл е6 и АПХл1 
наблюдается двухфазная кинетика накопления: вслед за быстрым свя-
зыванием в течение первых минут следует очень медленное увеличение 
содержания ФС в течение нескольких часов. При этом уровень накоп-
ления Хл е6 и АПХл1 в клетках значительно ниже в сравнении  
с АПХл2. При условии равенства поглощенных доз и концентраций 
наибольшую активность проявляет АПХл2: его фотоцитотоксичность  
в 2 раза выше, чем для АПХл1 и более чем в 3 раза выше, чем у Хл е6.  
Выводы. Аминопроизводные хлорина е6 являются эффективными ФС 
для целей фотодинамической терапии. Включение в состав тетрапир-
рольного кольца Хл е6 боковых заместителей, содержащих амино-
группы, существенно изменяет физико-химические свойства и фото-
сенсибилизрующую активность ФС. 
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Известно, что в процессы, связанные с патологическими изменениями 
клеток у пациентов с железодефицитными анемиями (ЖДА), вовлека-
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ется индуцированный свободными радикалами окислительный стресс, 
который вызывает повреждение мембран и клеточных структур. В за-
щите клеток от окислительного стресса большую роль играет антиок-
сидантная система защиты (АОС). Глутатионпероксидаза (ГП), ката-
лаза и глутатион-s-трансфераза (GST) являются важнейшими элемен-
тами антиоксидантной защиты организма. ГП и каталазе принадлежит 
основная роль в утилизации перекиси водорода. GST представляет 
собой фермент, который за счет восстановленного глутатиона (GSH) 
осуществляет прямую регенерацию липоперекисей в мембранах без 
предварительного фосфолипазного гидролиза, снижая последствия 
окислительного стресса и эндогенной интоксикации. Несмотря на 
большое количество работ, посвященных исследованиям как АОС за-
щиты, так и процессам окисления при ЖДА, вопрос о роли данных 
нарушений в развитии анемических состояний остается недостаточно 
изученным. 
Цель настоящей работы – определить изменения показателей АОС в 
эритроцитах детей при ЖДА до и на фоне лечения ферропрепаратами. 
Проведен анализ крови 20 детей с ЖДА в возрасте от 5 до 17 лет до  
и после ферротерапии (на 1-е и 14-е сутки поступления в стационар). 
Образцы крови детей получены из ГУ «Республиканская детская 
больница медицинской реабилитации». Забор периферической крови 
для исследования осуществлялся после подписания родителями паци-
ента формы информированного согласия на участие в исследовании. 
Определение активности каталазы основано на образовании окрашен-
ного в желтый цвет комплекса неразрушенного в ходе каталазной ре-
акции пероксида водорода с молибдатом аммония. Мерой активности 
ГП является скорость окисления глутатиона в присутствии гидропере-
киси третичного бутила. Активность GST определяли по скорости об-
разования глутатион-S-конъюгатов между GSH и 1-хлор-2,4,-динитро-
бензолом. Концентрацию GSH определяли по методу Эллмана. 
Известно, что в эритроцитах при высокой скорости образования пе-
роксида водорода преобладает активность ГП, а при низкой ее скоро-
сти образования – каталазы. Результаты проведенных нами исследо-
ваний показали, что в эритроцитах детей с ЖДА на фоне лечения 
наблюдалось достоверное уменьшение активности каталазы (пример-
но на 30-35%, Р<0,05) по сравнению с аналогичным показателям до 
лечения. Среднее значение активности ГП в эритроцитах детей с ЖДА 
во время лечения также имело тенденцию к снижению по сравнению  
с данным значением до лечения (275,8±18,2 и 240,5±15,0 мкМ/мин на 
1 г гемоглобина). На основании полученных результатов можно пред-
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положить, что снижение активности ГП и каталазы связано с наруше-
нием системы редокс-регуляции в эритроцитах при ЖДА. 
Установлено, что в эритроцитах детей с ЖДА во время лечения также 
наблюдалась тенденция к уменьшению среднего значения активности 
GST по сравнению с данным показателем до лечения (105,4±5,9  
и 98,2±6,5 мкМ/мин/мг гемоглобина). Причем отмечались индивиду-
альные различия по содержанию уровня GST у пациентов до и во 
время лечения. Из 20 исследованных детей с ЖДА уровень GST был 
повышен у 7 на фоне приема препаратов железа. Концентрация GSH  
в эритроцитах детей с ЖДА во время лечения была снижена примерно 
на 10% по сравнению с концентрацией до начала терапии. 
Таким образом, прием препаратов железа с целью устранения железо-
дефицитного состояния приводит к усилению оксидантного стресса. 
Дополнительное снижение антиоксидантной защиты может вызывать 
повреждение тканей и клеток, контактирующих с ионами железа, а это 
в первую очередь энтероциты, макрофаги и эритроциты. Полученные 
нами результаты планируется учитывать при разработке протоколов 
ферротерапии и обосновании назначения антиоксидантов при ЖДА. 
 

Зубрицкий А.В.1, Медведева Ю.А.1,2,3 

Роль нуклеотидной последовательности и статуса метилирования 
CpG-динуклеотидов при установлении гистоновых модификаций 

в чужеродном геномном контексте 
1 ФГУ «Федеральный исследовательский центр «Фундаментальные 

основы биотехнологии» РАН», г. Москва, Россия 
2 ФГБУН «Институт общей генетики им. Н.И. Вавилова РАН,  

г. Москва, Россия 
3 ФГАОУВО «Московский физико-технический институт  

(национальный исследовательский университет)», г. Долгопрудный, 
Россия 

Метилирование цитозиновых оснований у млекопитающих является 
важным механизмом эпигенетической регуляции экспрессии генов  
и состояния хроматина. Метильные группы могут устанавливаться de 
novo, воспроизводиться при репликации ДНК или отщепляться. Мети-
лирование цитозина скоординировано с другими механизмами эпиге-
нетической регуляции, в частности, посттрансляционными модифика-
циями гистонов. Однако взаимодействие между этими механизмами 
изучено еще недостаточно хорошо. Отчасти причиной этого становит-
ся сложность выделения одного механизма из-за взаимного влияния 
других механизмов. Общепризнано, что регуляторные элементы могут 
влиять на состояние хроматина и экспрессию генов на довольно 


