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Установлено, что в эритроцитах больных эритремией и апластической анемией (заболевания 
онкологического характера) существенно повышается активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, 
глутатионредуктазы и каталазы. В эритроцитах больных железодефицитной анемией наблюдается 
незначительное повышение активности соответствующих энзимов на уровне тенденции. 
Ключевые слова: эритроциты, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, глутатионредуктаза, каталаза, 
эритремия, апластическая анемия, железодефицитная анемия. 
 

ВВЕДЕНИЕ 

Выявление молекулярных основ различных заболеваний и патологических 
состояний организма человека является одной из проблем современной медицины и 
биологии [1-3]. Известно, что при многих заболеваниях нарушается прооксидантно-
антиоксидантное равновесие, в результате чего интенсифицируются свободно-
радикальные реакции и развивается окислительный стресс [1-4]. Это приводит к 
гиперпродукции активных форм кислорода (АФК), мишенью действия которых 
являются различные клетки и клеточные структуры, в том числе эритроциты [5]. 

Большое значение для поддержания в клетках прооксидантно-
антиоксидантного баланса и внутриклеточного восстановительного потенциала 
имеют реакции, которые катализируют глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, 
глутатионредуктаза и каталаза. Учитывая это, представляло интерес изучить 
активность этих энзимов в эритроцитах при заболеваниях гематологического 
характера (эритремия, апластическая анемия и железодефицитная анемия), что и 
явилось целью настоящей работы. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Материалом для исследований служили эритроциты практически здоровых 
людей (20 человек) – доноров станции переливания крови г. Симферополя и 
больных: эритремией I стадии (9 человек), апластической анемией (11 человек) и 
железодефицитной анемией (9 человек). В каждой обследованной группе 
соотношение мужчин и женщин было приблизительно одинаковым. Возраст 
больных эритремией был, в среднем, 56 лет; возраст больных апластической 
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анемией – в среднем, 54,5 года; больных железодефицитной анемией – 54 года. 
Критерием для исключения из исследований были тяжелая артериальная 
гипертензия, декомпенсация легочно-сердечной недостаточности, наличие тяжелых 
форм аритмий. Кровь больных брали на базе Крымского онкологического центра 
при поступлении в стационар, до лечения. 

Эритроциты гемолизировали по методу Драбкина [6]. В гемолизатах 
эритроцитов определяли активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы [7], 
глутатионредуктазы [8] и каталазы [9], используя спектрофотометрические методы 
биохимического анализа. Полученные данные обрабатывали статистически с 
использованием t-критерия Стьюдента. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Как показали результаты исследований, в гемолизатах эритроцитов больных 
эритремией и апластической анемией достоверно повышается активность глюкозо-
6-фосфатдегидрогеназы: в 1,72 и 1,76 раза по сравнению с контрольной группой 
(таблица 1). В эритроцитах больных железодефицитной анемией активность 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы оставалась на уровне контрольной группы, 
проявлялась лишь тенденция к повышению данного показателя. 

Повышение активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в эритроцитах 
больных эритремией и апластической анемией представляет большой интерес, 
поскольку данный энзим катализирует «пусковую» реакцию пентозофосфатного 
пути превращения глюкозы, поставляющего восстановительные эквиваленты в 
форме НАДФН · Н+. В эритроцитах НАДФН · Н+ используется как кофактор, в 
основном, двумя энзимами: метгемоглобинредуктазой, обеспечивающей 
образование восстановленной формы гемоглобина, и глутатионредуктазой, 
катализирующей восстановление окисленного глутатиона [10]. Для эритроцитов эти 
восстановительные реакции имеют большое значение, так как предупреждают 
накопление функционально-инертной метформы гемоглобина и способствуют 
поддержанию оптимального уровня восстановленного глутатиона, необходимого 
для стабилизации, прежде всего, SH-энзимов, в активном центре которых имеется 
каталитически значимый остаток цистеина с реакционно-активной SH-группой [10]. 

Изучение активности глутатионредуктазы показало, что при эритремии и 
апластической анемии активность этого энзима в эритроцитах возрастает в 1,76 и в 
1,77 раза, соответственно (таблица 1). В группе больных железодефицитной 
анемией активность эритроцитарной глутатионредуктазы практически не менялась 
(отмечено некоторое повышение показателя на уровне тенденции). 

Обращает на себя внимание тот факт, что при эритремии и апластической 
анемии, заболеваниях онкологического характера, изменения активности глюкозо-
6-фосфатдегидрогеназы и глутатионредуктазы являются не только 
однонаправленными, но и близкими по степени выраженности. 

Это позволяет предположить, что повышение активности глутатионредуктазы в 
эритроцитах больных эритремией и апластической анемией обусловлено более 
интенсивным образованием кофактора энзима (НАДФН · Н+) за счет активизации 
реакции, катализируемой глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой. Подтверждением этого 
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является также расчет соотношения активности глутатионредуктазы и активности 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы. Для всех обследованных групп этот показатель 
установлен в пределах 2,23-2,37 (2,23 – контрольная группа; 2,28 – больные 
эритремией; 2,24 – больные апластической анемией; 2,37 – больные 
железодефицитной анемией). 

 
Таблица 1 

Активность глутатионредуктазы и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в 
гемолизатах эритроцитов больных эритремией, апластической анемией и 

железодефицитной анемией (М ± m) 
 

Обследованные группы 
Активность 

глутатионредуктазы, 
нмоль·мин-1·мл-1 

Активность глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы, 

нмоль·мин-1·мл-1 

Контрольная группа 0,105 ± 0,013 0,047 ± 0,002 

Больные эритремией 0,185 ± 0,018* 0,081 ± 0,005* 

Больные апластической 
анемией 

0,186 ± 0,02* 0,083 ± 0,007* 

Больные железодефицитной 
анемией 

0,128 ± 0,015 0,054 ± 0,004 

Примечание: * – достоверность различия показателя по сравнению с контрольной группой 
(р < 0,05). 
 

Таблица 2 
Активность каталазы в гемолизатах эритроцитов больных эритремией, 

апластической анемией и железодефицитной анемией (М ± m) 
 

Обследованные группы 
Активность каталазы, 

ммоль·с-1·л-1 

Контрольная группа 0,240 ± 0,040 

Больные эритремией 0,475 ± 0,050* 

Больные апластической анемией 0,430 ± 0,050* 

Больные железодефицитной анемией 0,262 ± 0,030 

Примечание: * – достоверность различия показателя по сравнению с контрольной группой 
(р < 0,05). 

 
Наряду с глутатионредуктазой одним из наиболее значимых для эритроцитов 

антиоксидантных энзимов является каталаза, обеспечивающая разрушение 
пероксида водорода, вероятность образования которого достаточно высока в 
условиях высокого парциального давления кислорода [11]. 
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Полученные нами данные свидетельствуют о том, что при эритремии и 
апластической анемии изменяется каталазная активность эритроцитов (таблица 2). 
В группе больных эритремией активность каталазы в эритроцитах была в 2,0 раза 
выше по сравнению с контрольной группой, у больных апластической анемией 
активность энзима превышала уровень показателя контрольной группы в 1,8 раза. У 
больных железодефицитной анемией активность эритроцитарной каталазы 
практически не менялась. 

Таким образом, можно предположить, что при эритремии и апластической 
анемии в эритроцитах осуществляются биохимические перестройки, направленные 
на поддержание восстановительного потенциала эритроцитов и имеющие 
компенсаторно-адаптивное значение. 

Это должно способствовать усилению антиоксидантной защиты эритроцитов, 
предупреждать накопление АФК и развитие необратимых изменений, ведущих к 
полной утрете эритроцитами их структурных и функциональных свойств. 

В отличие от эритроцитов больных эритремией и апластической анемией в 
эритроцитах больных железодефицитной анемией активность глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы, глутатионредуктазы и каталазы сохраняется на уровне 
контрольной группы, что доказывает отсутствие в условиях данной патологии 
глубоких изменений внутриэритроцитарного метаболизма. 

Остается открытым вопрос о том, какой механизм обеспечивает повышение 
активности внутриэритроцитарных энзимов в условиях патологии. Не исключено 
активизирующее воздействие на энзимы некоторых полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК). Эффекторная функция ПНЖК – представителей семейства w3 уже 
обсуждалась в литературе последних лет [12]. Возможен и другой механизм 
активизации энзимов, который связан с высвобождением отдельных фракций 
мембраносвязанных ферментов, в том числе ферментов антиоксидантной системы. 
Любой из этих механизмов может иметь позитивное значение для эритроцитов, 
реализующих компенсаторно-адаптивные процессы в направлении повышения 
антиоксидантной активности и своего восстановительного потенциала. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

1. Показано, что при эритремии и апластической анемии в эритроцитах 
существенно повышается активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, 
глутатионредуктазы и каталазы. Изменение активности этих энзимов может 
быть направлено на поддержание восстановительного потенциала эритроцитов 
и иметь компенсаторно-адаптивное значение. 

2. При железодефицитной анемии отмечено незначительное повышение 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, глутатионредуктазы и каталазы в 
эритроцитах, что прослеживается на уровне тенденции. 
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