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В последние годы появляется все больше фактов в пользу того, что 

при различных внешних воздействиях на организм в первую очередь разви-

ваются нарушения в структуре клеточных мембран. Одним из факторов, 

изменяющих ход молекулярных перестроек внутри клетки, является тепло-

вой стресс. Показано, что в условиях перегревания на клеточном уровне 

наблюдается ослабление иммобилизирующего влияния белков на липиды, 

отмечается нарушение восстановления кислорода с накоплением его про-

межуточных высокоактивных метаболитов, что может приводить к повре-

ждению клеточных мембран и изменению осмотической устойчивости кле-

ток [2]. При этом, важными участниками процессов окислительной моди-

фикации клеточных мембран являются чувствительные к реакциям окисле-

ния жирные альдегиды, входящие в состав плазмалогенных фосфолипидов [3].  

Тем не менее, в настоящее время данных об изменении уровня жир-

ных альдегидов и окисленных активными формами кислорода (АФК) жир-

ных радикалов в составе мембранных липидов и липидов плазмы крови в 

условиях температурного стресса крайне недостаточно.    

Таким образом, целью работы является исследование динамики жирных 

альдегидов и оксигенированных жирных радикалов в составе фосфолипидов 

эритроцитов и липидов плазмы крови в условиях теплового воздействия. 

Методы и материалы. Экспериментальное исследование заключалось в 

изучении влияния повышенной температуры на уровень жирных альдегидов и 

окисленных АФК жирных радикалов в эритроцитах и плазме крови. 

Для этого цельную кровь от 9 здоровых добровольцев в трехкратной 

повторности выдерживали на водяной бане в течение 30 и 180 минут при 42 

ºС. Контролем служили образцы крови этих же лиц без температурной экс-

позиции.  

Преаналитический этап состоял в разделении клеточного компонента и 

плазмы крови путем центрифугирования (5 мин. при 5000 об./мин). Далее эрит-

роциты дважды отмывались в рН сбалансированном изотоническом растворе. 
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Затем из фиксированных объемов плазмы крови и эритроцитарной массы, ис-

пользуя кислотный этанолиз, готовили растворы производных жирных альде-

гидов и жирных кислот с последующей экстракцией их гексаном. Далее прово-

дился анализ состава и измерение содержания различных жирных альдегидов и 

жирных кислот плазмы и эритроцитов крови, которые присутствовали в гекса-

новом экстракте в виде соответствующих диэтилацеталей и этиловых эфиров. 

Идентификация анализируемых соединений осуществлялась с помощью хро-

мато-масс-спектрометра Finnigan DSQ II (США).  

Для идентификации окисленных АФК жирных радикалов использовался 

метод вычитания, когда пики на хроматограмме, соответствующие кето-, 

эпокси- и гидропероксипроизводным жирных радикалов фосфолипидов исче-

зали. Для этого к некоторым из полученных  экстрактов добавляли с избытком 

борогидрид натрия. С целью исключения ошибок при идентификации часть 

экстрактов обрабатывалась 30-35% перекисью водорода. При этом на хрома-

тограммах отмечалось значительное относительное увеличение большей час-

ти пиков, исчезавших после обработки борогидридом натрия.  

Количественная оценка содержания анализируемых соединений про-

изводилась в процентном отношении к сумме полученных в ходе пробо-

подготовки этиловых эфиров жирных кислот. Измерения проводились ме-

тодом газо-жидкостной хроматографии с использованием капиллярной 

хроматографической колонки с фазой SE-30 на хроматографе ЦВЕТ–800 

(РФ) с пламенно-ионизационным детектором. Статистический анализ про-

водился методами параметрической статистики (p<0.05).  

Результаты и их обсуждение. Склонность плазмалогенных фосфоли-

пидов к реакциям окисления определяется тем, что первичная OH группа 

глицерола замещена не радикалом жирной кислоты, а радикалом жирного 

альдегида. По имеющимся данным такие фосфолипиды обладают в основ-

ном антиоксидантными свойствами, так как окисление жирного альдегида в 

sn-1 положении остатка молекулы глицерола снижает вероятность окисле-

ния полиненасыщенной жирной кислоты (ПНЖК), находящейся в sn-2 по-

ложении глицерола.  

Показано, что высокое содержание жирных альдегидов в нервной тка-

ни предохраняет ПНЖК от ускоренного окисления. Так, снижение уровня 

плазмалогенных фосфолипидов в мозге больных синдромом Альцгеймера 

коррелирует с уровнем перекисного окисления молекул ПНЖК. С другой 

стороны, отмечается накопление плазмалогенных фосфолипидов в миокар-

де при ишемии [3].   

По нашему мнению, высокий уровень плазмалогенных фосфолипидов 

значительно снижает вероятность окисления жирной кислоты активным 

кислородом, но, тем не менее, сам становится причиной образования окис-

ленных метаболитов, влияющих на процессы клеточного гомеостазиса.  

Как показали наши эксперименты, обработка смеси этиловых эфиров 

жирных кислот и производных жирных альдегидов (диэтилацеталей) кон-

центрированной перекисью водорода приводит к резкому сокращению со-

держания диэтилацеталей и образованию значительного количества жир-

ных радикалов, содержащих активный кислород.    

Ре
по
зи
то
ри
й В
ГУ



 51 

Анализируя результаты 3 часового теплового воздействия на образцы 

цельной крови, мы пришли к выводу, что, наряду с увеличением уровня ок-

сигенированных производных жирных радикалов (с 0,77±0,14% до 

1,02±0,17%) в составе эритроцитарных фосфолипидов, произошло и увели-

чение содержания жирных альдегидов (с 11,21±1,22% до 15,81±0,58%), что 

может являться компенсаторной реакцией на усиление процессов генера-

ции АФК.  

По нашему мнению, одним из факторов увеличения содержания плаз-

малогенных фосфолипидов в составе клеточной мембраны может быть тка-

невая гипоксия. Так, известно, что активность мембраносвязанного фер-

мента фосфолипазы А2 (ФЛА2) в отношении мембранных фосфолипидов 

возрастает в анаэробных условиях и зависит от концентрации внутрикле-

точного кальция. При этом, плазмалогенные фосфолипиды являются субстра-

том специфической кальцийнезависимой  плазмалогенной ФЛА2 [2, 3].  

Увеличение относительного уровня жирных альдегидов (с 1,55±0,68% 

до 2,84±0,86) отмечалось и в плазме крови. 

Известно, что насыщенные жирные кислоты увеличивают вязкость 

клеточных мембран [2]. В этой связи нужно отметить, что увеличение 

уровня жирных альдегидов в эритроцитах также может являться фактором, 

приводящим к уплотнению клеточных мембран, так как жирные альдегиды, 

как правило, в своей углеводородной цепи имеют не более одной двойной 

связи. Следовательно, показанное нами ранее [1] увеличение содержания 

насыщенных жирных кислот (в основном миристиновой и пальмитиновой) 

и параллельное снижение полиненасыщенных жирных кислот, а также уве-

личение уровня жирных альдегидов в составе мембран эритроцитов может 

представлять важный механизм краткосрочной адаптации клеток при теп-

ловом стрессе. 

Выводы. Установлен факт увеличения уровня оксигенированных 

жирных радикалов в составе эритроцитарных фосфолипидов и увеличение 

содержания жирных альдегидов как в плазме крови, так и в эритроцитарной 

массе, что может являться компенсаторной реакцией на усиление процес-

сов генерации АФК.  
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