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Учёт влияния липидного антиоксиданта на пероксидазный процесс с участием 
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Изучение различных видов метаболического стресса (оксидативного, карбонильного, нитрозативного 

и редуктивного), и тех процессов и веществ, которые вызывают стресс, как и способов защиты организма 

от его последствий (дегенеративных и воспалительных процессов, ускоряющих процесс старения и 

ведущих к различным хроническим и системным заболеваниям), неизменно привлекает внимание 

исследователей в области биохимии, биологии и медицины [1, 2]. В последнее десятилетие ведутся 

интенсивные исследования по изучению свойств и структурных особенностей комплексов цитохрома с 

(Cyt c) с анионными фосфолипидами, особенно с кардиолипином (CL). Столь высокий научный интерес к 

комплексам Cyt c и CL (Cyt-CL), которые формируются в клеточных мембранах (в основном они 

локализованы на внутренних мембранах митохондрий), вызван их достаточно высокой пероксидазной 

активностью (ПА) [2-5], вследствие которой образуются свободные радикалы (СР). В свою очередь, СР 

запускают и поддерживают цепные радикальные реакции, приводя к перекисному окислению липидов 

(ПОЛ). В итоге, патологические нарушения барьерных свойств липидного бислоя мембран вследствие ПОЛ 

могут привести к запуску процесса апоптоза клетки [2-4]. Обнаружение и изучение различных способов 

регулирования ПА комплексов Cyt-CL и процесса ПОЛ в целом, открывают дополнительные возможности 

контроля над процессом апоптоза клеток [2-4]. В качестве эффективного средства защиты клеточных 

мембран от негативного действия липидных СР и активных форм кислорода выступают липидные 

антиоксиданты (ЛАО), которые оперативно гасят процессы переокисления, включая процесс ПОЛ [2, 5].  

Данная работа посвящена изучению влияния ЛАО прямого действия на пероксидазный процесс с 

участием комплексов Cyt-CL. При анализе процесса ПОЛ, инициированного и развивающегося благодаря 

ПА комплекса Cyt-CL, удобно выделять два пути протекания реакций: ферментативный и 

неферментативный. Ферментативный путь реализуется как каталитический цикл реакций: 

последовательное прохождение комплекса Cyt-CL из неактивированного состояния через два 

активированных состояния с возвратом в исходное неактивированное состояние – субстратами этих 

реакций являются пероксид водорода H2O2 и липид LH. Ещё одним субстратом на ферментативном пути 

реакций, вследствие специфики комплексов Cyt-CL, также являются липидные гидроперекиси LOOH [5]. 

По неферментативному пути протекают реакции с участием липидных радикалов: L• (алкильного), LO• 

(алкоксильного) и LOO• (пероксильного), а также реакции с участием ЛАО. Более подробно эти пути 

реакций обсуждаются в работе [2]. В целом, ЛАО прямого действия проявляют себя как активные 

перехватчики СР, обрывая радикальные цепи окисления липидов и значительно уменьшая концентрации 

продуктов липидного окисления, и необходимы как средство регуляции процесса ПОЛ, вызванного ПА 

комплексов Cyt-CL. Отметим, что в клеточной мембране наиболее важным ЛАО считается α-токоферол [5].  

Полученная система дифференциальных уравнений при выполнении численного моделирования, 

путём сравнения выходов продуктов окисления липидов, позволяет: определять эффективность действия 

различных антиоксидантов (в частности, α-токоферола и его гомологов) на процесс ПОЛ; находить 

некоторые неизвестные константы скоростей реакций, используя экспериментальные данные (в частности, 

данные из [5]); оценивать пероксидазную активность комплексов Cyt-CL с разными типами молекул CL.  
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