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S. droebachiensis относится к 5 классу «практически не токсичных ве-
ществ». 
Также была проведена оценка пролиферации клеток гепатомы челове-
ка линии HepaRG. Обнаружено, что низкие концентрации лиофилиза-
та (5-10 мкг/мл) усиливают пролиферацию клеток HepaRG, а концен-
трации выше 100 мкг/мл обладают цитостатическим влиянием. 
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Функцыянаванне мембраназвязаных транспартных бялкоў MRP1 

і RLIP76 у эрытрацытах чалавека пры мадыфікацыі іх рэдокс-
статусу in vitro антыаксідантамі рознай прыроды 
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Вядома, што мембрана эрытрацытаў чалавека забяспечана сістэмай 
актыўнага транспарту каньюгатаў глутатыёну з рознымі энда- і 
экзагеннымі злучэннямі, якая выконвае важную ролю ў ахове 
арганізма ад ксенабіётыкаў, у прыватнасці, пры развіцці акісляльнага 
стрэсу. Гэты транспарт з’яўляецца АТФ-залежным і асацыяваны з 
бялком множнай лекавай устойлівасці 1 (MRP1), які здольны 
транспартаваць ксенабіётыкі глутатыён-залежным і глутатыён-
незалежным чынам. Таксама адным са звёнаў паміж біяхімічнымі 
шляхамі глутатыён-апасродкаванага метабалізму ксенабіётыкаў і 
АТФ-залежнага экспарту электрафільных злучэнняў з клеткі 
з'яўляецца дынітрафеніл-S-глутатыён АТФаза (DNP-SG АТФаза або 
RLIP76), які таксама прымае актыўны ўдзел у працэсах клетачнай 
сігналізацыі і мембранавай рэгуляцыі пры ўздзеянні стрэсавых 
фактараў. Універсальнымі пратэктарамі мембран клетак ад 
акісляльнага пашкоджання з'яўляюцца антыаксіданты (АА). Аднак 
інфармацыя пра ўплыў АА рознай прыроды на функцыянаванне 
бялкоў-транспарцёраў ксенабіётыкаў пры фізіялагічных умовах 
дастаткова супярэчлівая. 
Мэта дадзенай працы – вывучэнне транспартнай актыўнасці бялкоў-
пераношчыкаў MRP1 і RLIP76 пры ўздзеянні гідрафільных і 
гідрафобных антыаксідантаў на эрытрацыты донараў in vitro. 
Матэрыялы і метады. У працы выкарыстана кроў здаровых донараў 
(кансервант "гепарын"). Дзеля мадыфікацыі рэдокс-балансу ў 
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эрытрацытах in vitro выкарыстоўвалі гідрафобныя антыаксіданты - 
кверцэтын і α-такаферол (α-Т) і гідрафільныя - N-ацэтылцыстэін 
(NAC) і аскарбінавая кіслата (АК), час уздзеяння - 3 і 24 г. 
Жыццяздольнасць эрытрацытаў кантралявалі па актыўнасці 
ўнутрыклеткавых эстэраз, выкарыстоўваючы кальцэін-АМ тэст. 
Мадыфікацыю рэдокс-статусу ацэньвалі па хуткасці праходжання 
свабоднарадыкальных (СР) працэсаў, выкарыстоўваючы 
флуарэсцэнтны зонд CM-H2DCFDA. Функцыянальную актыўнасць 
RLIP76 вызначалі спектрафотаметрычным метадам па ступені выхаду 
DNP-SG-каньюгатаў, а MRP1 - метадам праточнай цытафлуарыметрыі 
па ўтрыманні кальцэіна ў клетках. Узровень экспрэсіі бялкоў-
транспарцёраў MRP1 і RLIP76 у мембранах эрытрацытаў вызначалі 
метадам прамой і непрамой імунафлуарэсцэнцыі. Адрозненні паміж 
групамі разлічвалі з дапамогай непараметрычнага крытэрыю 
Вілкаксана (n = 5-8, p <0,05). 
Вынікі і абмеркаванне. Праведзеная ацэнка жыццяздольнасці 
эрытрацытаў пасля ўздзеяння на іх АА ў шырокім спектры 
канцэнтрацый, дазволіла абраць аптымальны ўзровень значэнняў, які 
для большасці даследаваных злучэнняў належыць да тэрапеўтычнага 
дыяпазону, а менавіта 10-1000 мкм. Даследаванне мадыфікацыі 
рэдокс-статусу эрытрацытаў пасля іх прадінкубацыі in vitro з 
даследванымі групамі АА у вышэй адзначаных дыяпазонах 
канцэнтрацый паказала рознабаковы клеткавы адказ. Выяўлена, што 
α-Т і кверцэтын інгібіравалі працяканне СР працэсаў, г.зн. выступалі ў 
якасці аднаўляльнікаў, а АК і NAC - актывавалі іх, г.зн. з'яўляліся 
акісляльнікамі. Ацэнка транспартнай актыўнасці бялкоў MRP1 і 
RLIP76 у АА-мадыфікаваных эрытрацытах таксама выявіла 
рознанакіраванасць іх дзеяння. Калі інкубацыя клетак з гідрафільнымі 
АА прыводзіла да статыстычна значнай актывацыі транспартных 
функцый і MRP1, і RLIP76, то ўдзеянне гідрафобнага α-Т насіла 
рознабаковы характар – назіралася ўзмацненне транспартнай 
актыўнасці RLIP76, але інгібіраванне актыўнасці MRP1. У сваю чаргу, 
уздзеянне на эрытрацыты гідрафобнага АА - кверцэтына значна 
зніжала функцыянальную актыўнасць RLIP76, але не ўплывала на 
работу MRP1. Ацэнка экспрэсіі даследваных бялкоў у мембранах 
эрытрацытаў пры фізіялагічных умовах выявіла ў сярэднім 1-4% 
MRP1-пазітыўных клетак ў даследванай папуляцыі і 9-18% - RLIP76-
пазітыўных клетак. 
Атрыманыя вынікі сведчаць аб цеснай узаемасувязі паміж 
функцыянальнай актыўнасцю RLIP76 / MRP1 і працяканнем СР 
працэсаў у эрытрацытах. Пры гэтым у працэсе падтрымання 
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акісляльна-аднаўленчага балансу пасля ўздзеяння АА на клеткі 
донараў асноўная роля належыць нізкамалекулярнаму бялку RLIP76. 
Падзяка. Аўтары выказваюць шчырую падзяку Кацярыне Бялевіч за 
дапамогу ў карэктуры тэзісаў. 
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Известно, что общение людей происходит с участием вербально-
зависимых (слух, экспрессивная речь) и вербально-независимых (зре-
ние, жесты, мимика, письмо) систем. 
При отсутствии физиологических отклонений в коммуникативной 
сфере, процесс общения совершается автоматически с соучастием 
всех систем, причем ведущей является слухо-речевая система. 
Если в слухо-речевой функции появляются отклонения, то у человека 
возникает коммуникативный дискомфорт, который в дальнейшем мо-
жет негативно повлиять на его психо-эмоциональный статус. В таких 
случаях использование повышенной громкости голоса для контакта 
больше помешает общению, чем поможет, вызывая при этом так 
называемый разрыв процесса коммуникации. Здесь надо подозревать, 
что в коммуникативной системе человека возникли нарушения. 
Выявление таких нарушений не всегда происходит просто. При стан-
дартном психоакустическом исследовании нарушения не документи-
руются и аудиограмма соответствует нормальной. Поэтому жалобы на 
плохую разборчивость речи не принимают во внимание, и пациент, 
ложно успокоенный надуманностью дефектов, уходит, пока нерешён-
ная проблема снова не приведёт к специалистам. 
В этой связи становится очевидной необходимость привлечения объ-
ективных методов исследования: импедансометрии или КСВП, кото-
рые идентифицируют наличие нарушений в слуховых проводящих 
путях, формирующих коммуникативное расстройство. 
Как показывает наша практика, было бы совсем нелишним после объ-
ективных методов провести повторное исследование разборчивости 
речи с акцентом на воспроизведении одно- и двуслоговых слов (оди-
наковых для обоих ушей): здесь можно выявить дефект воспроизведе-
ния, особенно высокочастотных составляющих слов. 
При документировании нарушения восприятия речи по данным вос-
произведения коротких слов, необходимо отправить пациента к реа-
билитологу для квалифицированного динамического наблюдения. Та-


