
токоферола позволяет ей локализоваться среди мембранных липидов и взаимодействовать с 
липофильными компонентами мембраны и мембраносвязанными ферментами, в том числе и 
гидрофильными. Учитывая то, что ассоциированные с экспортом ксенобиотиков белки яв-
ляются интегральными мембранными белками, мы предположили, что α-токоферол , посту-
пая в клетку, может оказывать прямое влияние на функциональную активность белков-
переносчиков. Полученные нами результаты подтвердили это предположение – α-токоферол 
влиял как на активность глутатионтрансферазы, так и активность MRP-белков, определяе-
мой по скорости выхода конъюгатов глутатиона из эритроцитов. Обнаружено, что в эритро-
цитах, подвергшихся воздействию α-токоферола в области концентраций от 100 до 400 мкМ 
и отмытых от него, происходит увеличение активности глутатионтрансферазы на 25–40 % 
по сравнению с контролем, причем концентрация GSH в клетках при этом не изменялась. 
Однако, если α-токоферол в концентрациях 65–250 мкМ добавляли к гемолизату, где воз-
можно непосредственное воздействие α-токоферола на фермент, то наблюдалось снижение 
активности глутатионтрансферазы. Инкубация эритроцитов с витамином С в пределах фи-
зиологических концентраций не влияла на активность цитоплазматической глутатионтранс-
феразы. Если в среде инкубации эритроцитов присутствовали 20 и 30 мМ витамина С, то 
происходило небольшое снижение активности глутатионтрансферазы (7–20 %) по сравне-
нию с контрольными образцами. Уровень GSH снижался на 40–55 % по сравнению с кон-
тролем только при инкубации клеток с 30 мМ витамина С. При этом наблюдался частичный 
лизис эритроцитов. Можно полагать, что в избыточных количествах витамин С действует 
как прооксидант, что и является фактором, приводящим к снижению активности глутатион-
трансферазы.  

Полученные результаты свидетельствуют о том, что гидрофильные и липофильные ан-
тиоксиданты оказывают дозозависимое и разнонаправленное влияние как на активность ци-
топлазматической глутатионтрансферазы, так и на активность белков, экспортирующих 
конъюгаты глутатиона из эритроцитов. Таким образом, получены экспериментальные дока-
зательства возможности регуляции функциональной активности белков, ответственных за 
формирование устойчивости клеток к действию ксенобиотиков, антиоксидантами. 
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Растительные организмы в природных условиях очень часто подвергаются воздействию 

неблагоприятных факторов окружающей среды. Способность растений сопротивляться экс-
тремальным условиям произрастания, приспосабливаться к ним и сохранять при этом свой 
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жизненный потенциал является одним из определяющих условий существования растений и 
зависит от возможности реализовать защитно-приспособительные механизмы, то есть адап-
тироваться к разнообразным стрессовым воздействиям [1]. 

Для моделирования стрессового действия никеля на растения ржи был заложен следую-
щий опыт. Семена Ржи (Secale cereale) сорта «Эстафета Татарстана» выращивали в факто-
ростатных условиях (температура 21 °С, фотопериод 12 часов, освещенность 5000 лк) в чаш-
ках Петри на воде и растворах сульфата никеля различной концентрации в течение 7 дней. 
Применялся раствор сульфата никеля (NiSO4·7Н2О) в концентрациях 1, 10 ммоль/л и 10, 100 
мкмоль/л. 

Ряд авторов отводят активации процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) роль 
основного фактора в развитии стресса [2, 3]. В связи с этим рассматривают три последова-
тельные фазы стресс-реакции у растений, соответствующие классическим. Во время первой 
фазы (фаза тревоги) происходит резкая активация липопероксидации. На второй стадии ре-
акции стабилизируется про- и антиокилительное равновесие на уровне близком к исходно-
му. Ее можно охарактеризовать как стадию резистентности, в ходе которой снижается ин-
тенсивность ПОЛ за счет увеличения антиоксидантных ресурсов. Для третьей фазы реакции 
типична вторичная индукция ПОЛ и соответствующее снижение суммарной антиоксидант-
ной активности. Эту стадию стресса можно рассматривать как проявление определенного 
истощения антиоксидантных ресурсов. 

Было получено, что никель во всех использовавшихся концентрация усиливает ПОЛ, 
кроме самой высокой (10 ммоль/л), где снижение количества малонового диальдегида 
(МДА), как конечного продукта ПОЛ, составило 16 %. В остальных концентрациях его ко-
личество превышало контроль. Пик содержания МДА приходится на концентрацию 1 
ммоль/л (в 1,3 раза выше контроля). 

Активные формы кислорода (АФК) образуются как в нормальных клетках, так и в клет-
ках, подвергнутых стрессу. В растениях имеются хорошо развитые системы защиты от 
АФК, которые могут ограничивать их образование или устранять имеющиеся радикалы. В 
нестрессовых условиях образование и удаление АФК находится в сбалансированном со-
стоянии. Однако в условиях стресса усиление образования АФК может привести к подавле-
нию работы защитных систем [4] 

Скорость генерации супероксидного анион-радикала (О2
*–) постепенно увеличивается с 

ростом концентрации соли металла и достигает максимума при 100 мкмоль/л 
(0,43 мкмоль/г·мин), а затем при 10 мкмоль/л снижается до уровня опыта с одномиллимо-
лярной концентрацией соли никеля (0,32 мкмоль/г·мин).  

Полученные данные позволяют предположить возникновение окислительного стресса в 
тканях молодых растений ржи при действии ионов никеля; наблюдается четкая корреляция 
между уровнем МДА и продукцией супероксидного анион-радикала в зависимости от кон-
центрации металла. Различные эффекты разных концентраций ионов никеля, возможно, свя-
заны с тем, что при высоких концентрациях происходит угнетение антиоксидантной систе-
мы общее снижение жизнеспособности растений. 
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