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Основную нагрузку по защите эритроцитов от свободнорадикального окисления несут их редуцирую-
щие системы, в частности, оксидоредуктазы и ферменты метаболизма промежуточных форм восстановления 
кислорода. Действие их направлено на снижение концентрации оксидантов в тканях до уровня, необходимо-
го для обеспечения нормального протекания биохимических процессов в клетке. Однако состояние активно-
сти редуцирующих систем эритроцитов может изменяться в зависимости от внешних факторов, при патоло-
гии и воздействии фармакологических средств. Для эритроцитов характерен высокий уровень экспресcии ин-
тегрального белка аквапорина AQP1 [1]. AQP1 обеспечивает до 90% водного обмена эритроцитов и 60% об-
мена углекислого газа в этих клетках, а также принимает участие в кислородном обмене эритроцитов [2–5]. 
Процессы свободнорадикального окисления также могут инактивировать AQP1, активность которого зависит 
от интактности тиольных групп, что может привести к нарушению газотранспортной функции эритроцитов. 
Эпитоп AQP1 идентифицирован как антигенная система Колтона (Co) [6]. 

Новым ранее неизвестным действием кортикостероидов является их способность активировать экс-
прессию аквапоринов, в частности AQP-1, в мембране клеток, что важно при анемических состояниях [7–9]. 

Цель работы — изучение активности редуцирующих систем эритроцитов в норме и при анемиях раз-
личной этиологии с учетом состояния экспрессии антигена Колтона (эпитопа AQP-1).

Материал и методы. Объектом исследования являлись эритроциты здоровых лиц (n=28), беременных 
с железодефицитной анемией I степени тяжести (n=12), пациентов с анемией при лимфо- (n=14) и миелопро-
лиферативных заболеваниях (n=11). Исследовали активность эритроцитарной супероксиддисмутазы (СОД), 
глутатионредуктазы методом Бойтлера, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы методом Корнберга, конечного про-
дукта перекисного окисления липидов (ПОЛ) малонового диальдегида методом выявления ТБК-реагирующих 
продуктов, эритроцитарной лактатдегидрогеназы (ЛДГ) методом Бойтлера, оценивали экспрессию антигена 
Колтона (AQP 1) в эритроцитах методом проточной цитофлуориметрии. Данные экспериментальных иссле-
дований были обработаны с использованием программного обеспечения MS Excel (Microsoft, USA), Statistica.

Результаты и их обсуждение. Результаты определения активности глутатионредуктазы свидетельству-
ют об отсутствии достоверных различий активности данного фермента от нормы у пациентов с железодефи-
цитной анемией, а также с анемией при лимфо- и миелопролиферативных заболеваниях.

В эритроцитах пациентов с анемией при лимфопролиферативных заболеваниях обнаружено измене-
ние окислительно-восстановительного статуса, выразившееся в снижении в эритроцитах в 1,3 раза активно-
сти СОД (20,7±2,8 Ед/мл) и увеличении в 1,5 раза концентрации конечного продукта ПОЛ — малонового ди-
альдегида по сравнению с показателями в группе здоровых людей (Р<0,05). 

У пациентов с анемией при миелопролиферативных заболеваниях также обнаружено изменение 
окислительно-восстановительного статуса эритроцитов, обусловленное повышением концентрации конечного 
продукта ПОЛ в крови и эритроцитах — малонового диальдегида по сравнению с показателями в группе здо-
ровых людей (Р<0,05). Следует отметить, что анемическое состояние при данных заболеваниях характеризо-
валось статистически значимым снижением активности ЛДГ в 1,6–2,1 раза, которая составляла: 42,0±5,2 мкМ 
НАДН/мин-г гемоглобина у пациентов с лимфопролиферативными заболеваниями и 58,1±8,2 мкМ НАДН/мин-г 
гемоглобина у пациентов с миелопролиферативными заболеваниями. Снижение активности ЛДГ — терми-
нального фермента анаэробного гликолиза — свидетельствует о снижении скорости энергетического обмена 
в эритроцитах у пациентов с лимфо- и миелопролиферативными заболеваниями.

У пациентов с железодефицитной анемией также установлено снижение эффективности антиоксидант-
ной защиты (повышен уровень содержания малонового диальдегида и снижена активность СОД). Накопление 
продуктов ПОЛ подтверждает предположение о снижении эффективности антиоксидантной защиты при ане-
мических состояниях различной этиологии. 

У беременных с железодефицитной анемией выявлено статистически значимое повышение уровня в 
2,5 раза глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, что предполагает активацию компенсаторных механизмов, способ-
ствующих защите мембран эритроцитов от денатурации и деструкции, ввиду того, что данный фермент явля-
ется источником НАДФН·Н+, используемого клеткой для восстановления дисульфидных связей и генерации 
SH-групп. У пациентов с хроническим лимфолейкозом при анемии I степени тяжести до лечения установле-
но в 4,0 раза снижение (411,4±134,1, Р<0,05) средней интенсивности флуоресценции для эритроцитов с макси-
мальной экспрессией антигена Колтона, но уже через 2 недели после начала специфической интенсивной те-
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рапии, в т. ч. и с применением преднизолона, данный показатель повысился в 2,9 раза и статистически значи-
мо не отличался от значений в группе сравнения здоровых лиц.

Заключение. На основании полученных данных можно отметить снижение редуцирующей активности 
эритроцитов при анемиях различного генеза. Повышение содержания эритроцитов с максимальной экспрес-
сией антигена Колтона у пациентов с лимфопролиферативными заболеваниями при анемии I степени тяже-
сти после терапии с применением кортикостероидов может быть следствием включения компенсаторных ме-
ханизмов усиления газотранспортной функции в эритроцитах.

COLTON ANTIGEN EXPRESSION AND REDUCED NADP+-DEPENDENT ACTIVITY
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It was observed that patients having various origins of anemia shown the reduction of the efficiency of 
antioxidant protection in red blood cells. The corticosteroids increase the expression of aquaporin-1 in the membrane 
of erythrocyte. 
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Полное съемное протезирование — один из самых сложных видов лечения в ортопедической 
стоматологии, что связано с глубокими нарушениями анатомо-функциональных взаимоотношений в 
зубочелюстной системе. 

Стоматология сегодня — это высокие технологии и прецизионная техника, но что касается съемного 
пластиночного протезирования, то здесь успехи практической стоматологии менее значительные. Ни с одним 
из других видов ортопедического лечения не связано такого количества разнообразных и противоречивых 
теорий, мнений и предложений. Совершенствование методов и технологий в этой области стоматологии 
сдерживается отсутствием основополагающей базы гарантирующей положительные результаты лечения.

По данным Луцкой И.К [7], полностью отсутствуют зубы у 5,6% жителей Беларуси в возрасте 50–59 
лет; 60–69 лет — 9,9%; 70–79 лет — 29,5%; после 80 лет — 40,2%. Среди них 29,9% имеют протезы и поль-
зуются ими, 18,4% не пользуются вследствие плохой фиксации. В пожилом возрасте количество пациентов с 
полной вторичной адентией, по данным Борисенко Л.Г. [3, 4], составляет 15%. От всего количества съемных 
протезов 24,4% составляют протезы полного зубного ряда [2]. В повторном изготовлении протезов нуждают-
ся 55% 60-летних пациентов [1].

Представление о старости, как об отрицательной, непродуктивной и бесполезной фазе жизни, когда 
человек уже не так важен для общества, нужно полностью пересмотреть. Эпидемиологические, социальные 
и психологические исследования вскрывают сложную, многофакторную природу заболеваний человека, их 
основные тенденции и частоту, позволяя предполагать, что социально-экономический, психологический 
статус и стиль жизни, влияние окружающей среды, географический регион проживания и недостаточная 
доступность стоматологической помощи в детстве, личный опыт общения способствуют развитию основных 


