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Оксиданты, в первую очередь активные фор-
мы кислорода (АФК), играют ключевую роль в 
молекулярных механизмах патогенеза различных 
заболеваний легких [20]. В понимании хрони-
ческой обструктивной болезни легких (ХОБЛ) 
основополагающим остается представление о  
воспалительном ответе на воздействие ингали-
руемых частиц и газов. Табачный дым является 
наиболее агрессивным этиологическим факто- 
ром ХОБЛ. Известно, что при вдыхании табач-
ного дыма в легкие поступает 1014–1016 спинов 
на грамм смолы свободных радикалов. Одной 
из проблем современной медицины является 
установление взаимосвязи между кислородны-
ми радикалами и воспалительным процессом. 
Полагают что, в формировании воспалительного 
процесса в легких, активное участие принима-
ют альвеолярные макрофаги [2]. В частности, 
эти клетки продуцируют повышенное количе-
ство АФК, способных инициировать процессы 
перекисного окисления полиненасыщенных 
жирных кислот с последующим образованием 
гидроперекисей липидов. Усиленная продук-
ция супероксидного радикала (О2

•–), гидрок-
сильного радикал (OH•) и пероксида водорода 
(H2О2) может непосредственно вносить вклад 
в повреждение легочной ткани или через регу-
ляцию редокс-зависимых транскрипционных 
факторов и синтез провоспалительных цитоки- 
нов [14, 16]. Нарушение внутриклеточного ба- 
ланса оксидантов может быть обусловлено не 
только их возросшим образованием, но и угне-
тением функционирования антиоксидантов при 
воздействии сигаретного дыма (СД). В литера-
туре, не смотря на актуальность такого предпо-
ложения, нет однозначного суждения об измене- 
нии антиоксидантного статуса как у курящих 
людей, как и при воздействии СД на различные 
типы клеток in vitro.

Нуклеарный фактор-κB (NF-κB) — это белок, 
который регулирует транскрипцию многих про-
воспалительных молекул, таких как фактор не-
кроза опухоли (ФНО), интерлейкин-1β (ИЛ-1β),  
интерлейкин-6 (ИЛ-6), макрофагальный вос-
палительный протеин-1β, циклооксигеназа-2, 
индуцибельная NО-синтаза, молекул клеточной 
адгезии (ICAM-1) [12]. Несмотря на накоплен- 
ный к настоящему времени фактический мате-
риал о роли NF-κB в жизнедеятельности клетки, 
существуют значительные разногласия в оценке 
активации данного транскрипционного фактора 
в зависимости от природы индуцирующего сиг-
нала, особенно АФК. Так, было обнаружено ин-
гибирующее влияние Н2О2 на активность NF-κB  
в нейтрофилах [23]. Напротив, имеются множе-
ственные доказательства того, что АФК актив
ируют NF-κB [10]. Современные данные лите-
ратуры, характеризующие эффект СД на NF-κB, 
также весьма противоречивы. Сообщают, что СД 
активировал [22], ингибировал [9] и не оказы-
вал эффекта на активацию NF-κB в различных 
типах клеток [14].

Цель исследования: оценить показатели окси
дантно-антиоксидантного состояния и концент
рацию NF-κB в альвеолярных макрофагах (АМ) 
в условиях воздействия СД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

АМ получали из бронхоальвеолярной лаваж-
ной жидкости. Лаважную жидкость центрифу-
гировали. Из популяций клеток АМ выделяли 
путем адгезии к пластику в концентрации 2,0·106 
на чашку Петри и инкубировали 120 мин при 
температуре 37°С в увлажненной атмосфере с 
5%-ным содержанием СО2. После инкубации 
клеток жидкую фазу удаляли, а к адгезированным 
макрофагам добавляли среду Игла, модифици-
рованную Дульбекко (ДMEМ), обогащенную 
СД (10% и 30%), инкубировали в течение 1 ч 
и 20 ч.

Экстракт сигаретного дыма (ЭСД) был по-
лучен методом пропускания дыма от десяти си- 
гарет (“Корона”, Беларусь; содержание смол в 
1 сигарете — 14 мг, никотина — 1 мг, скорость 
пропускания 1 сигарета/мин) через 100 мл ДMEМ 
с использованием автоматического вакуумного 
насоса. Стандарт ЭСД, соответствующий зна-
чению оптической плотности (ОD 1,0±0,1) при 
длине волны 320 нм, рН 7,4 принимался за 100%. 
Концентрации ЭСД — 10 и 30% получали путем 
разведения, стерилизовали с применением бак-



8 ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА 1 (63) • 2013

териального фильтра (Millipore, Sigma), диаметр 
пор 0,22 мкм.

После инкубации АМ соскребали с поверх-
ности чашек скрепером, и клеточную суспен-
зию гомогенизировали. Для оценки состояния 
свободно-радикальных процессов, протекающих 
в клетках легких при контакте с СД, в АМ из-
меряли; концентрацию Н2О2 (в качестве конеч-
ного и стабильного метаболита О2

•–); продукты 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), реа-
гирующие с тиобарбитуровой кислотой (ТБК). 
Окислительную модификацию белков (ОМБ) 
оценивали по количеству образовавшихся 2,4- 
динитрофенилгидразинов [13]. Состояние фер-
ментативной антиоксидантной системы АМ оце- 
нивалось по уровню активности ферментов. Ак
тивность супероксиддисмутазы (СОД) опреде- 
ляли непрямым спектрофотометрическим ме-
тодом, основанным на использовании реакции 
супероксидзависимого окисления кверцетина; 
глутатионпероксидазы (ГПО) — по скорости 
окисления глутатиона (Г-SH) в присутствии ги-
дроперекиси трет–бутила. Активность каталазы 
(Кат) измеряли методом комплексонообразова- 
ния с солями молибдена. Внутриклеточный уро-
вень небелковых SH-соединений в АМ опреде-
ляли спектрофотометрически с использованием  
реактива Элмана. Нуклеарный фактор-κB оце-
нивали по транслокации субъединицы p65 из 

цитоплазмы в ядро. Субъединица р65 NF-κB бы- 
ла выявлена с помощью блот-анализа с исполь-
зованием первичных крысиных антител (Stress 
gene KAS-TF110, США) и вторичных антител, 
меченых пероксидазой хрена (Rochland, США). 
Учет реакции проводили денситометрически, 
анализ изображений проводили с использова- 
нием программы Image I 1.34s. Отклонения оп- 
ределяемых показателей оценивали путем срав-
нения их значений с полученными при иссле-
довании АМ, которые не контактировали с СД 
(контроль).

Статистическую обработку проводили с ис-
пользованием пакета программ Statistica 6.0. 
Статистическая значимость полученных резуль
татов была оценена при помощи U-теста Манна–
Уитни для непараметрических выборок. Разли- 
чия считали значимыми при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При оценки состояния свободнорадикаль-
ных процессов в АМ при контакте с ЭСД было 
установлено, что инкубация АМ с 10% ЭСД в 
течение 1 ч вызывала увеличение Н2О2 в клетках 
на 54,4%, и в 2,2 раза при 30% ЭСД, по отно-
шению к контролю; суммарное (в среде инкуба-
ции и в клетках) содержание Н2О2 возросло на 
50% в течение 20 ч инкубации АМ с 10% ЭСД  
(табл.). Повышение концентрации ЭСД увели-

Таблица

Показатели свободнорадикального метаболизма в альвеолярных макрофагах,  
контактировавших с сигаретным дымом

Показатели
Условия инкубации — 1 ч Условия инкубации — 20 ч

Контроль 10% ЭСД 30% ЭСД Контроль 10% ЭСД 30% ЭСД

Н2О2, нмоль/106 клеток,  
n=6

4,48
3,60–4,74

6,821
6,44–7,20

9,641,2
7,80–10,20

4,80
4,46–5,42

7,201
6,26–7,46

8,601,2
8,28–9,64

ТБК-активные продукты, 
нмоль/106 клеток, n=6

0,95
0,80–1,10

1,15
0,90–1,20

1,801,2
1,50–1,90

1,10
1,10–1,20

1,801
1,60–2,20

2,751,2
2,60–2,90

Карбонильные производные 
белков, нмоль/мг белка, n=6

1,1
0,9–1,3

2,11
1,8–3,1

2,81,2
1,9–3,9

1,2
1,0–1,4

7,21
6,8–8,6

8,41
6,9–8,9

Соединения, содержащие 
SH-группу, нмоль/мг белка, 
n=6

12,20
11,50–16,40

10,201
9,80–10,70

8,901,2
8,70–9,00

10,60
10,00–10,90

6,301
5,95–6,55

5,801
5,25–6,25

СОД, мЕ/мг белка,  
n=10

8,80
8,30–9,30

8,05
6,90–8,80

7,201
6,20–7,40

9,00
8,80–9,70

3,401
3,00–4,55

3,101
2,40–3,80

Каталаза, мЕ/мг белка,  
n=10

108,0
104,0–110,4

77,71
68,8–84,2

55,11,2
53,0–67,2

109,0
93,0–118,0

42,21
38,0–44,8

39,51
37,5–41,1

ГПО, нмоль/мин/мг белка,  
n=10

64,
59,2–66,1

52,21
51,7–56,3

45,01,2
41,0–48,6

65,0
60,0–68,2

35,21
33,3–36,2

27,11,2
22,8–29,4

Примечание. Данные представлены как медиана и 50% интерквартильный размах — между 25-м и 75-м процентилями; 1 — р<0,05 
по сравнению с контролем; 2 — р<0,05 по сравнению с 10% экстрактом сигаретного дыма.
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чивало содержание Н2О2 на 79%, по сравнению 
с контролем. Содержание карбонильных про-
изводных белков повышалось в 2 раза в АМ, 
контактировавших с 10% ЭСД, и в 2,5 раза с 30% 
ЭСД, длительность инкубации увеличивала этот 
показатель в 7 раз в сравнении с контролем, не-
зависимо от концентрации ЭСД. Максимально 
высокий уровень ТБК-активных продуктов был 
отмечен при относительно продолжительной  
(20 ч) инкубации АМ с ЭСД в концентрации 30%. 
Уровень ТБК-активных продуктов был выше  
контрольного и при кратковременной (в течение 
1 ч) инкубации АМ с 30% ЭСД. При использо-
вании более низкой концентрации ЭСД уровень 
ТБК-активных продуктов не отличался от кон-
трольного значения, хотя имела место некоторая 
тенденция к увеличению этого показателя. При 
длительном контакте АМ с ЭСД регистрирова- 
лось увеличение количества ТБК-активных про- 
дуктов — на 63,6% при концентрации ЭСД — 
10%, и в 2,5 раза, соответственно 30% концент
рации ЭСД.

Активность СОД через 1ч инкубации АМ с 
10% ЭСД не отличалась от контроля. Повышение 
концентрации ЭСД до 30% вызывало снижение 
активности СОД на 18,1%. Активность Кат в АМ, 
в течение 1 ч снижалась в сравнении с медианой 
контроля на 30,1 и 50,8%, соответственно, воз-
растающей концентрации ЭСД. При инкубации 
клеток с ЭСД в течение 20 ч угнетение активности 
СОД и каталазы имело место вне зависимости от 
концентрации ЭСД; Кат, в среднем, на — 62,4%, 
СОД на — 65,4%, активность ГПО снижалась 
постепенно при инкубации АМ с 10% ЭСД в 
течение 1 ч на — 10,7% от контрольного уровня. 
ЭСД 30% концентрации снижал активность ГПО 
на — 27,5% от контрольных значений. Увеличе- 
ние времени инкубации АМ с ЭСД сопровожда-
лось выраженным угнетением активности ГПО 
в зависимости от концентрации ЭСД: снижение 
составило 45,6% при 10% ЭСД, и 58,1% при 30% 
ЭСД от контроля. Таким образом, при длитель- 
ной инкубации особенность заключалась в том, 
что снижение активности ГПО было наиболь- 
шим при максимальной концентрации СД, а 
наиболее выраженное снижение активности Кат 
и СОД наблюдалось под влиянием минимальной 
(10%) концентрации ЭСД и в дальнейшем не 
имело развития.

Инкубация с ЭСД в течение 1 ч приводила 
к снижению содержания небелковых SH-соеди
нений в АМ на 16,3% и на 28,8%, соответственно 

концентрации ЭСД (10% и 30%). Длительный 
контакт клеток с ЭСД вызывал снижение небел-
ковых SH-соединений на 40,5%, по сравнению с 
контролем, независимо от концентрации ЭСД.

Анализ содержания р65 в цитозольной и ядер-
ной фракциях АМ показал, что через 18 ч инкуба-
ции с 10% ЭСД относительное количество р65 в 
ядре увеличилось на 69,7% по сравнению с конт
рольным уровнем (18,40:12,14 — 19,55 Ед/мкг)  
и составило 31,23:20,60 — 33,17 Ед/мкг (р<0,05). 
При этом содержание общего белка под воз-
действием ЭСД снижалось в нуклеарной фрак-
ции до 600,4:540,5 — 680,5 мкг/мл (контроль 
1000,8:860,8 — 1030,9 мкг/мл). В цитозольной 
фракции снижение концентрации белка также 
было существенным, до 780,9:570,9 — 820,2 мкг/мл  
против контроля 900,8:870,7 — 930,2 мкг/мл, в 
то время как белок р65 в цитозольной фракции 
макрофагов, подвергнутых контакту с ЭСД, не 
выявлялся.

Обнаруженное возрастание концентрации 
Н2О2, ТБК-активных продуктов ПОЛ и рост уров-
ня карбонильных производных белков, а также 
снижение активности антиоксидантных фермен-
тов и количества небелковых SH-соединений 
свидетельствуют об изменении окислительного 
метаболизма в АМ как результате их совместной 
инкубации с ЭСД. В анализе причин этого яв-
ления, во-первых, следует обратиться к самому 
СД, газовая и твердая фаза которого содержат 
значительное количество радикалов [18]. В част-
ности, в твердой фазе СД содержатся относи-
тельно стабильные долгоживущие радикалы, 
хинон (Q)/семихинон (QH∙)/гидрохинон (QH2), 
которые находятся в состоянии равновесия в 
вязком матриксе сигаретной смолы (Q+QH2 ↔ 
2QH•). Хиноновые радикалы в водной среде спо-
собны превращать кислород (О2) в О2

•– (QH•+  
+О2 → Q+О2

•–+H+), а О2
•– может дисмутиро-

вать с образованием Н2О2 (2О2
•–+2H2 → O2+ 

+Н2О2). В результате реакции одноэлектронного 
восстановления Н2О2 может происходить гене-
рация гидроксильного радикала (H2O2+е– ↔ 
OH•+OH–).

Другой механизм генерации свободных ради-
калов в СД основывается на окислении оксида 
азота (NO•) в диоксид азота (NO2

•), который реа-
гирует с компонентом дыма, таким как изопрен, 
формируя углеродные радикалы (R•) [19].

Экзогенные АФК и реактивные частицы СД 
трудно проникают через мембрану, тем не ме-
нее, они способны инициировать протекание 
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свободно-радикальных реакций в клетках легких. 
Было показано, что стабильные компоненты 
СД инициируют продукцию О2

•– через актива-
цию мембрансвязанной НАДФН-оксидазы [8]. 
Установленный в настоящем исследовании рост 
концентрации Н2О2 вместе с обнаруженным не
уклонным нарастанием ТБК-активных продук- 
тов, в зависимости от дозы и длительности инку-
бации с ЭСД, также свидетельствуют об увеличе-
нии образования АФК в альвеолярных макрофа-
гах в результате контакта с СД. Полученные нами 
данные совпадают с результатами эксперимен-
тальных исследований, проведенных на других 
клеточных культурах и in vivo. Так, в конденсате 
выдыхаемого воздуха у курильщиков было повы-
шенно содержание Н2О2 [15]. С другой стороны, 
в литературе можно встретить и такие резуль- 
таты, согласно которым не было обнаружено  
значительных изменений уровня МДА под влия-
нием ЭСД. Об этом, в частности, судили по ре
зультатам экспозиции митохондрий, выделенных 
из мозга крысы, с СД в течение 1 ч [26]. По 
данным, полученным в других лабораториях, 
совместная инкубация фибробластов из легких 
человека с 10% ЭСД в течение 3 ч увеличивала 
содержание продуктов ПОЛ, о чем судили по 
увеличению уровня 4-гидроксиноненаля [3]. На  
изменение окислительного метаболизма в АМ 
при контакте с СД указывает установленное уве- 
личение карбонильных производных аминокис-
лот. Известно, что белки являются эффектив- 
ными ловушками АФК, их окислительная мо-
дификация может рассматриваться как один из 
ранних и надежных маркеров окислительного  
повреждения в тканях [11]. Результаты настоя-
щего исследования подтверждают данные лите-
ратуры, согласно которым продукты окисления 
белков при окислительных повреждениях в тка-
нях появляются раньше продуктов ПОЛ [6].

Токсическое действие АФК нивелируется в 
результате функционирования антиоксидант-
ной системы (АОС), которая обеспечивает фи-
зиологический уровень оксидантов в тканях. 
Исключительно важным моментом эффектив-
ности ферментного звена АОС является сбалан-
сированность активности (СОД), Кат и ГПО. 
Подавление активности одного из ферментов 
способствует избыточному накоплению АФК и 
деструкции клеток.

Возможной причиной повышения концент
рации Н2О2 в АМ под влиянием СД, наряду с 
увеличением образования, является снижение 

активности Кат и ГПО. Кат катализирует ре-
акцию восстановления Н2О2 до воды в клетках, 
ГПО, используя восстановленную форму Г-SH, 
в качестве субстрата, эффективно расщепляет не 
только Н2О2, но и органические гидроперекис- 
ные соединения. Интересно, что активность клю
чевого фермента, СОД катализирующего реак- 
цию дисмутации О2

•– в Н2О2, также снижалась 
при контакте АМ с ЭСД. Таким образом, подъем 
уровня Н2О2 в этих клетках под влиянием ЭСД 
протекает на фоне угнетения работы фермента-
тивного звена метаболизма Н2О2.

Известно, что уровень активности внутри-
клеточных ферментативных антиоксидантов ге- 
нетически детерминирован, при этом избы-
точное накопление в клетках О2

•– или Н2О2 
сопровождается депрессией участков генома, 
ответственных за синтез и, следовательно, ак-
тивность внутриклеточных антиоксидантных 
ферментов.

Снижение активности изучаемых ферментов 
может быть связано и с прямым действием АФК: 
окислительной модификацией аминокислотных 
остатков, изменением валентности и наруше-
нием координационной геометрии металлов в 
области активного центра [24, 7]. Так, инкубация 
очищенной эритроцитарной Cu,Zn-СОД с 5мМ  
H2О2 в течение 30 мин сопровождалась окисле-
нием гистидина-118 с образованием оксигисти-
дина в активном центре [25]. Установлено, что 
ключевую роль в катализе Se-содержащей ГПО 
играет селеноцистеин. В присутствии О2

•– обра-
зуется радикал Se, затем перокси-радикал SeО2

•, 
который превращается в SeО2Н, что вызывает 
торможение каталитической активности ГПО 
[5]. Значит, регистрируемое нами увеличение 
карбонильных производных в АМ при контакте 
с СД является одним из проявлений окислитель- 
ной модификации аминокислотных остатков 
белковых молекул и может быть прямо сопряжено 
со снижением активности этих ферментов.

Небелковые SH-соединения, среди которых 
преобладает глутатион, и участвует посредством 
работы ГПО в расщеплении Н2О2 и органических 
гидроперекисей, является основным внутри- и 
внеклеточным антиоксидантом, вовлеченным в 
защиту клетки от свободных радикалов, экзо- и 
эндогенных токсических веществ. Известно, что  
активность и эффективность протективного дей- 
ствия ГПО определяется внутриклеточной кон-
центрацией Г-SH [1]. Можно предположить, 
что уменьшение количества восстановленного 
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Г-SH в АМ после контакта с СД способствует 
наблюдаемому в наших экспериментах сниже-
нию активности ГПО и увеличению количества 
H2О2 и ТБК-активных продуктов ПОЛ. Дело в 
том, что восстанавливая H2О2 и гидроперокси-
ды полиненасыщенных жирных кислот, этот 
фермент предупреждает накопление вторичных 
продуктов пероксидации [1]. Г-SH, поддержи-
вая тиол-дисульфидное равновесие в клетке, 
обеспечивает модулирование конформационого 
состояния белковых молекул и регулирует актив-
ность многих ферментов.

Обнаруженный нами дисбаланс между окси-
дантами и антиоксидантами в АМ (увеличение 
концентрации H2О2, ТБК-активных продуктов, 
снижение уровня небелковых SН-соединений, 
активности Кат, ГПО и СОД) при контакте кле- 
ток с СД способен быть причиной продемонст
рированного в наших экспериментах увеличения 
содержания субединицы p65 в ядре, то есть, ак-
тивации NF-κB. Полагают, что при изменении 
редокс-статуса клетки, вызванного повышением 
ПОЛ, истощением восстановленного Г-SH и по-
вышением уровня окисленного Г-SH происходит 
фосфорилирование, деградация IκB и активация 
NF-κB [21]. Как известно, NF-κB находится в 
цитоплазме в неактивном состоянии в комплек-
се с ингибиторным белком IκB. Активируется 
NF-κB многими стимулами, включая цитоки-
ны, оксиданты, вирусы и антигены, которые 
увеличивают воспалительный ответ в тканях. 
Сигнальное событие (непосредственно АФК 
и гидроперекиси липидов, либо эффекторные 
молекулы, участвующие в сигнальных путях) 
приводит к транслокации белковых субъединиц 
транскрипционного фактора в ядро, где он свя
зывается со специфическими последователь-
ностями в промоторной зоне контролируемых 
генов [4]. Действительно, было показано, что 
Н2О2 приводил к повышению ядерной транс-
локации NF-κB в лимфоцитах и моноцитах. Это 
сопровождалось образованием мРНК, кодирую-
щей ИЛ-8 и воспалительный белок макрофа- 
гов 1α [27].

Возникает вопрос, с чем связан низкий уро- 
вень данного транскрипционного фактора (суб
единицы р65) в цитоплазме клеток при длитель-
ном воздействии СД? Высвобожденная из ком-
плекса субъединица р65, как известно, вызывает 
индукцию транскрипции гена, кодирующего IκB  
белок. Это способствует восстановлению ис-
ходного уровня ингибитора, который может 

связаться с NF-κB и вернуть его в неактивное 
состояние [17].

Результаты исследования позволяют предпо-
лагать доминирующую роль АФК в активации 
транскрипционного фактора-κB в АМ, который 
играет важную роль в развитии воспалительного 
процесса в легочной ткани, вызванного воз-
действием СД.

ВЫВОДЫ

1. Воздействие СД вызывает изменение ин-
тенсивности окислительного метаболизма в АМ, 
которое заключается в увеличении продукции 
АФК на фоне снижения активности ключевых 
ферментов антиоксидантной защиты. В результа-
те увеличивается интенсивность окислительной 
модификации белковых молекул и процессов 
ПОЛ. Выявленные изменения метаболизма в АМ 
зависят от концентрации ЭСД и длительности 
его воздействия на клетки легких.

2. При длительном (18 ч) воздействии ЭСД 
на АМ в ядрах клеток увеличивается количество 
дискретной субъединицы р65 транскрипционного 
фактора-κB.
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СТАН ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО МЕТАБОЛІЗМУ  
І ТРАНСКРИПЦІЙНИЙ ФАКТОР-κB  

В АЛЬВЕОЛЯРНИХ МАКРОФАГАХ  
ЗА УМОВ ДІЇ ЦИГАРКОВОГО ДИМУ

Е. А. Девина, А. Д. Таганович
Вивчено стан вільнорадикального метаболізму і транс- 

крипційний фактор-κB в альвеолярних макрофагах (АМ) 
під впливом цигаркового диму in vitro. АМ виділяли з брон
хо-альвеолярної лаважної рідини щурів. Виявлене значне 
збільшення концентрації перекису водня і рівня ТБК-
активних продуктів ПОЛ та карбонільних похідних білків 
в АМ, які знаходились в контакті з екстрактом цигаркового 
диму (ЕЦД) протягом 1 і 20 год. Ці зміни супроводжувались 
пригніченням активності супероксиддисмутази, катала-
зи і глутатіонпероксидази, зниженням рівня небілкових 
SH-сполук і підвищенням вмісту субодиниці р65 в ядерній 
фракції АМ. Виявлений дисбаланс залежав від концентра-
ції ЕЦД і тривалості його інкубації з клітинами.

THE CONDITION OF FREE RADICAL 
METABOLISM AND NUCLEAR FACTOR-κB  

IN ALVEOLAR MACROPHAGES UNDER  
THE INFLUENCE OF CIGARETTE SMOKE

E.A. Devina, A.D. Tahanovich
The condition of free radical metabolism and nuclear 

factor-κB in alveolar macrophages (AMs) under the influence 
of cigarette smoke was studied in vitro. AMs were isolated 
from bronchoalveolar lavage fluid of rats. The concentration 
of H2O2, the level of thiobarbituric acid reactive substances 
(which reflects lipid peroxidation), and the levels of protein 
carbonyl products produced by AMs were revealed to increase 
significantly after they were incubated for 1 and 20 h in medium  
supplemented with cigarette smoke extract (CSE). These 
changes were followed by suppressed activities of superoxide 
dismutase, catalase, glutathione peroxidase, and a decrease 
in the level non-protein SH-components. The content of р65 
protein in the nuclear fraction of AMs increased under the 
influence of cigarette smoke. The revealed imbalance depends 
on CSE and duration of cell incubation with CSE.

УДК 616.633.1:616.611-002-07-053.2

С.П. Фоміна, І.В. Багдасарова,  
Л.Я. Мигаль, Л.В. Король

Ензимологічні критерії  
у прогнозуванні ефективності 
лікування дітей, хворих  
на гломерулонефрит  
з нефротичним синдромом
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Найбільш складними щодо лікування у струк-
турі захворювань органів сечової системи залиша-
ються гломерулопатії, що клінічно проявляються 
нефротичним синдромом (НС). Як відомо, НС 
при первинному гломерулонефриті (ГН) у дітей —  


