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Качество гемоконсервантов можно улуч-
шить добавлением в рецептуру ингредиен-

тов, позволяющих усилить антиоксидантную 
защиту клетки. Такими веществами могут быть 
глутатион восстановленный или аминокисло-
ты, входящие в его состав: глутаминовая, цис-
теин, глицин. 
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ВВЕДЕНИЕ
Известно, что добавление к стабилизатору 

донорской крови метаболитов углеводно-фос-
форного обмена (аденина, инозина, пирувата 
и др.) удлиняет срок жизнеспособности кон-
сервированных эритроцитов [1]. Усовершенс-
твование растворов, пригодных для заготов-
ки цельной крови и хранения ее компонентов, 
представляется актуальным, так как разрабо-
танные на настоящий момент гемоконсерванты 
не могут обеспечить морфофункциональную 
полноценность консервированных эритро-
цитов на поздних сроках их хранения. Оцен-
ка проявлений альтераций консервированно-
го эритроцита и выявленные «слабые звенья»  
в его естественной антиоксидантной защите 
указывают на необходимость разработки ре-
цептур гемоконсервантов с ингредиентами, 
оказывающими модулирующее действие [13]. 
С нашей точки зрения, необходим поиск новых 
добавок, позволяющих удлинить сроки хране-
ния консервированных клеток крови. 

Многочисленными исследованиями дока-
зано, что глутатион вносит основной вклад  
в функционирование антиоксидантной системы 

эритроцитов, выполняя роль донора водорода и 
кофактора ряда ферментных систем, тем самым 
осуществляя множественные функции, в том 
числе поддержание оптимального состояния 
клеточной мембраны [3, 4, 8, 20, 21, 25]. Извес-
тно, что концентрация восстановленного глу-
татиона (ВГ) по мере «старения» эритроцитов 
снижается ��� ����� и ��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек-��� ����� и ��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек- ����� и ��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек-����� и ��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек- и ��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек-��� ������ [5, �, 23, 34]. �ффек- ������ [5, �, 23, 34]. �ффек-������ [5, �, 23, 34]. �ффек- [5, �, 23, 34]. �ффек-
тивность реакции восстановления глутатиона 
в значительной мере зависит от скорости вос-
становления образующегося НАДФ. �тот про-
цесс осуществляется в результате реакций, ка-
тализируемых ферментами пентозофосфатного 
шунта (ПФШ) [29, 30]. Скорость реакций окис-
лительной ветви последнего, ответственных за 
генерацию НАДФ-Н2, лимитируется активнос-
тью Г-�-ФДГ [24, 27, 35], а реакции пентозного 
цикла в целом являются лимитирующим зве-
ном в цепи процессов, поддерживающих глу-
татиондисульфидное равновесие [33]. Установ-
лено, что значительное снижение активности 
Г-�-ФДГ сочетается с развитием глубокого уг-
нетения метаболизма эритроцитов [17].

В доступных для ознакомления литератур-
ных источниках изменения уровня восстанов-
ленного глутатиона на этапах хранения кон-
сервированной крови не освещены, так же как  
и зависимость таких изменений от энергети-
ческого статуса консервированной клетки, со-
стояния пентозофосфатного шунта, в связи  

ТАблИцА 1
Состав гемоконсервантов

Компонент
Количество, г

ГГц цФДА-1
Натрия цитрата дигидрат 20,0 2�,3
лимонной кислоты моногидрат 3,23
Глюкозы моногидрат 30,0 31,9
Натрия фосфат одноосновной 2,22
Аденин 0,275
Вода для инъекций до 1000 мл до 1000 мл
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с чем нами была проведена работа по изучению 
данных показателей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследовали консервированную кровь груп-
пы 0(�) доноров-мужчин в возрасте 20-3� лет в�) доноров-мужчин в возрасте 20-3� лет в3� лет в 
контейнерах из поливинилхлорида с гемокон-
сервантами «цФДА-1» производства ZPSM 
«RAV�MED» (Польша, 1�0 образцов), и «Глю-
гицир» («ГГц») производства ОАО «Синтез» 
(Россия, 1�0 образцов), с 1 по 42 день хранения 
при температуре �±2°С, с временными проме-
жутками в 7 суток (табл. 1).

Выбор возраста, пола и группы крови доно-
ров с наименьшим содержанием эритроцитар-
ных антигенов осуществляли с целью макси-
мальной стандартизации испытуемых образцов 
консервированных эритроцитов.

Разделение консервированной крови на 
клеточную массу и плазму проводили с ис-
пользованием центрифуги РС-� (Республи-
ка Кыргызстан) в соответствии с «Инструкци-
ей по фракционированию донорской крови на 
ее компоненты (плазма, эритроциты, тромбо-
циты, лейкоциты) и их консервированию», ут-
вержденной приказом МЗ Украины №1�4 от 
05.07.1999 г., и центрифуги лабораторной �23D�23D23DD 
(Германия).

Для исследования внутриклеточных показа-
телей эритроциты лизировали на ледяной бане 
добавлением к стандартизованной взвеси эрит-
роцитов (�,5±0,5*1012/мл) дистиллированной 
воды в соотношении 1:10 [15].

Концентрацию фосфатидилэтаноламина  
и фосфатидилсерина в плазме определяли ме-
тодом нормальнофазовой высокоэффективной 
жидкостной хроматографии с использованием 
микроколоночного хроматографа «Милихром-
А 02» (�коНова», Россия), колонок с силика-
гелем «S�las���b �00» («Медикант», Россия). 
Контролем служил образец P���s����l����� M��-P���s����l����� M��- M��-M��-
�u�e� ���� �P��� ������ S���be�a�� фирмы S�PE����� ���� �P��� ������ S���be�a�� фирмы S�PE��������� �P��� ������ S���be�a�� фирмы S�PE����� �P��� ������ S���be�a�� фирмы S�PE������P��� ������ S���be�a�� фирмы S�PE����� ������ S���be�a�� фирмы S�PE����������� S���be�a�� фирмы S�PE����� S���be�a�� фирмы S�PE�����S���be�a�� фирмы S�PE����� фирмы S�PE�����S�PE����� 
(США) P3817-1V� хлороформенный раствор.P3817-1V� хлороформенный раствор.3817-1V� хлороформенный раствор.V� хлороформенный раствор. хлороформенный раствор. 
Использовали детектор спектрофотометри-
ческий, длина волны 208 и 300 нм. Управле-
ние хроматографом осуществляли от �BM P�� 
под W�ND��WS. Обработка хроматографичес-
кой информации (программа «Мультихром») 
включала функции автоматической размет-
ки пиков, калибровки, идентификации пиков  
и расчета концентраций с автоматической вы-
дачей печатного отчета.

Концентрацию АТФ и 2,3-бФГ определяли 
колориметрическим методом И.л. Виноградо-

вой, С.Ю. багрянцева, Г.В. Дервиз [2], базиру-
ющемся на реакции взаимодействия фосфора  
с молибденовой кислотой. В качестве восстано-
вителя применяли эйконоген [7]. Учет резуль-
татов производили с использованием колори-
метра фотоэлектрического КФК-2 при длине 
волны ��0 нм. 

Определение активности Г-�-ДФГ в плаз-
ме и эритроцитах консервированной крови, 
основанное на определении продуктов вос-
становления НАДФ, проводили спектрофото-
метрическим методом при длине волны 340 нм 
с использованием «Набора для определения 
глюкозо-�-фосфатдегидрогеназы» («Se�������e�l»,Se�������e�l»,», 
Италия).

Концентрацию восстановленного глутати-
она определяли колориметрическим методом, 
основанным на способности кислотораство-
римых тиоловых группировок при взаимо-
действии в 5,5’-дитио-бис(2-нитробензойной 
кислотой) образовывать окрашенное соедине-
ние — тио-2-нитробензойную кислоту, водный 
раствор которого имеет максимум светопогло-
щения при длине волны 412 нм [1�]. Расчет со-
держания восстановленного глутатиона произ-
водили с помощью калибровочного графика, 
для построения которого использовали раство-
ры коммерческого препарата восстановленно-
го глутатиона (Германия) с концентрациями от 
0,02 до 2 ммоль/л.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В 1 сутки уровень ВГ в крови, заготовленной 
на альтернативных гемоконсервантах, досто-
верных различий не имел. По мере «старения» 
консервированных эритроцитов концентрация 
ВГ снижалась (к 7 суткам наблюдения р<0,05), 

ТАблИцА 2
Концентрация восстановленного глутатиона  
в консервированных эритроцитах, ммоль/л

Сутки с момента 
заготовки

Гемоконсервант
ГГц цФДА-1

1 1,49±0,04 1,55±0,07
7 0,85±0,03* ** 1,30±0,07*
14 0,83±0,03* ** 1,24±0,03*
21 0,5�±0,02* 0,�4±0,03*
28 0,55±0,02* 0,58±0,02*
35 0,53±0,01* 0,5�±0,01*
42 0,49±0,02* 0,52±0,01*

Примечания: * — р<0,05 в сравнении с 1 сутками наблюдения; 
** — р<0,05 в сравнении с показателем в крови, стабилизиро-
ванной «ЦФДА-1».
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причем в период с 7 по 14 сутки уровень ВГ 
в эритроцитах «ГГц»-крови был ниже, чем 
«цФДА-1»-крови (табл. 2).

Снижение уровня ВГ в консервирован-
ных эритроцитах было связано со следующи-
ми факторами. Во-первых, расходование ВГ 
на поддержание нативной структуры биологи-
чески значимых макромолекул (так называе-
мый «дефицит потребления»). Чтобы показать 
значимость ВГ для сохранности фосфолипид-
ного бислоя мембраны консервированного 
эритроцита, были изучены показатели элюи-
рования основных структурных фосфолипи-
дов (Фл) из мембраны эритроцитов в плазму, 
поэтапные изменения которых представлены 
в табл. 3.

Содержание в плазме фосфатидилэтанола-
мина (Ф�), основного структурного Фл внут-
реннего листка мембраны эритроцита, в 1 день 
наблюдения не превышало референтных цифр 
(0-0,3 мг/мл) [11, 14]. В дальнейшем мы от-
метили прогрессирующее увеличение данно-
го показателя, к 21 суткам достоверно превы-
сившего исходное значение в плазме крови, 
консервированной как «ГГц», так и «цФДА-
1». К концу срока наблюдения концентрация 
Ф� в плазме превышала исходный уровень  
в «ГГц»-крови в 2,� раза, в крови, заготовлен-
ной на (аденин+фосфат)-содержащем гемо-
консерванте «цФДА-1» — в 3 раза.

Обнаружено, что уровень фосфатидилсе-
рина (ФС), также Фл внутреннего монос-
лоя мембраны эритроцитов, испытывал более 
значительные изменения. Если на 7 сутки на-
блюдения в плазме крови, консервированной 
«ГГц», он достоверно не отличался от исходно-
го, то к 14 суткам уже превышал его в 2,2 раза, 
к 21 — в �,7 раз (р<0,05), к 28, 35, 42 — в 9,3; 8,8; 
14,0 раз соответственно.

В плазме «цФДА-1»-крови достоверное по-
вышение концентрации ФС (в 2,7 раза) выяви-
ли уже на 7 сутки. К концу исследования уро-
вень ФС в плазме крови, консервированной 
«цФДА-1», превысил исходный показатель  
в 24,9 раза. Очевидно, по мере «старения» эрит-
роцитов происходила транслокация Ф� и ФС 
из внутреннего монослоя плазматической мем-
браны в наружный, что создало условия для их 
элюирования в плазму.

Значимость глутатиона как естественного 
антиоксиданта для сохранности структур кон-
сервированных эритроцитов показана в табл. 4.

Определены высокие коэффициенты корре-
ляции в расходовании глутатиона для подде-
ржания стабильности фосфолипидной состав-
ляющей бислоя мембраны.

Во-вторых, снижение энергетического ме-
таболизма. Чтобы подтвердить данную гипоте-
зу, изучили концентрацию аденозинтрифосфа-
та (АТФ) и 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ)  

ТАблИцА 3
Фосфолипиды в плазме консервированной крови на этапах хранения, мг/мл

��утки хранения
Фосфатидилэтаноламин Фосфатидилсерин
ГГц, M±�� цФДА-1, M±�� ГГц, M±�� цФДА-1, M±��

1 0,253±0,048 0,214±0,03� 0,035±0,020 0,014±0,003
7 0,315±0,149 0,2�7±0,0�0 0,02�±0,013 0,038±0,010*
14 0,321±0,0�5 0,254±0,035 0,077±0,027 0,040±0,010*
21 0,557±0,10�* 0,3�7±0,0�1* 0,233±0,0�3* 0,12�±0,027*
28 0,598±0,172* 0,418±0,07�* 0,325±0,108* 0,188±0,037*
35 0,543±0,113* 0,484±0,059* 0,307±0,08�* 0,29�±0,041*
42 0,�57±0,182* 0,�41±0,144* 0,490±0,154* 0,349±0,115*

Примечание: * — р<0,05 в сравнении с 1 сутками наблюдения.

ТАблИцА 4
Матрица коррелятивной связи концентрации глутатиона и показателей дестабилизации  

эритроцитов в консервированной крови на этапах наблюдения

Пары корреляционной связи
Гемоконсервант

ГГц цФДА-1 АГц
� � � � � �

Глутатион-фосфатидилэтаноламин, 
элюировавший в плазму -0,8� <0,05 -0,9� <0,01 -0,99 <0,01

Глутатион-фосфатидилсерин, элюировавший в 
плазму -0,93 <0,01 -0,9� <0,01 -0,99 <0,01
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в эритроцитах на этапах хранения консервиро-
ванной крови. Выявлено поэтапное снижение 
уровня указанных макроэргических соедине-
ний, однако в эритроцитах крови, заготовлен-
ной на гемоконсерванте «цФДА-1», содер-
жащем в рецептуре аденин и неорганический 
фосфат, — в меньшей степени (табл. 5).

Соответствие поэтапных изменений коли-
чества глутатиона в консервированных эрит-
роцитах количеству АТФ и 2,3-ДФГ показано  
в табл. �.

Высокие коэффициенты положительной 
корреляции уровня ВГ и концентрации мак-
роэргических соединений свидетельствовали 
о снижении энергообразования, негативно ска-
зывающемся на эффективности осуществления 
антиоксидантной защиты в консервированном 
эритроците.

В-третьих, повышенная продукция АФК 
при снижении активности ферментов вос-
становления глутатиона, в частности глюко-
зо-�-фосфатдегидрогеназы. В ходе исследова-
ния установлено, что в 1 �утки после заготовки�утки после заготовкиутки после заготовки  
в эритроцитах донорской крови, консервиро-
ванной взятыми для сравнения растворами, 
уровень активности Г-�-ФДГ достоверных раз-
личий не имеет (табл. 7). 

Он вдвое ниже референтных пределов, ус-
тановленных для эритроцитов человека (118- 
144 мЕ/109 эр. при 37°С), что можно объяснить 
влиянием температуры, при которой проводи-
лось определение данного показателя (+25°С), 
поскольку известно, что скорость ферментатив-
ных реакций при снижении температуры инку-
бации на 10°С уменьшается в 2 раза [18, 22, 37].

В последующем наблюдается повышение ак-
тивности Г-�-ФДГ: в крови, консервированной 
«ГГц», — до 14 суток, в «цФДА-1»-крови — до 
28 суток наблюдения. В период с 1 по 14 сутки 
в крови, консервированной «ГГц», этот показа-
тель возрос относительно исходного в 1,5 раза, 
в крови, консервированной «цФДА-1», — в 
1,14 раза. Разница, возможно, обусловлена тем, 
что рецептура «ГГц» содержит больше цит-
рат-иона чем «цФДА-1» (0,015 ммоль против  
0,013 ммоль соответственно). Соли лимонной 
кислоты (в данном случае ингредиент гемокон-
сервантов), ингибируя фосфофруктокиназу 
и, следовательно, тормозя гликолиз, могут пе-
реключать катаболизм глюкозы на ПФШ, тем 
самым способствуя повышению активности 
Г-�-ФДГ [10, 12, 19, 2�]. Последнее можно рас-
сматривать и как способ усиления эритроци-
тами собственной НАДФ�-ВГ-зависимой ан-�-ВГ-зависимой ан--ВГ-зависимой ан-
тиоксидантной защиты в дестабилизирующих 
условиях искусственной среды гемоконсер-
ванта на этапах хранения гемотрансфузионной 
среды, поскольку известно, что при нарастании 
в эритроците явлений оксидативного стресса 
часть гликолитического потока ответвляется в 
ПФШ [9].

Начиная с 14 суток, в эритроцитах крови, 
консервированной «ГГц», отмечено прогресси-
рующее снижение уровня активности Г-�-ФДГ 
(р<0,05), которое можно объяснить:

а) инактивацией фермента продуктами пе-
рекисного окисления липидов мембраны, кото-
рые модифицируют остатки лизина в активном 
центре Г-�-ФДГ;

б) дестабилизирующим действием мембра-
ноассоциированных и цитозольных эндопеп-
тидаз на фермент [28, 31, 32, 3�].

В эритроцитах крови, консервированной 
«цФДА-1», на протяжении всего срока наблю-

ТАблИцА 5
Динамика концентрации АТФ (мкмоль/мл)  

и 2,3-ДФГ (ммоль/л) эритроцитов в процессе 
хранения консервированной крови

С
ут

ки
 

хр
ан

ен
ия Гемоконсервант

ГГц цФДА-1

АТФ 2,3-ДФГ АТФ 2,3-ДФГ

1 0,88±0,07 5,75±0,18 1,19±0,99 5,�3±0,17
7 0,77±0,08* ** 3,�5±0,23* ** 1,14±0,13* 5,37±0,19*
14 0,72±0,09* ** 3,40±0,19* ** 1,07±0,08* 4,�3±0,21*
21 0,4�±0,03* ** 2,85±0,12* ** 0,97±0,0�* 4,18±0,28*
28 0,39±0,05* ** 2,�0±0,09* ** 0,8�±0,05* 3,�0±0,18*
35 0,14±0,03* ** 1,70±0,09* ** 0,�5±0,0�* 2,�8±0,20*
42 0,1±0,01* ** 0,80±0,02* ** 0,54±0,05* 1,90±0,19*

Примечания: * — �<0,05 в сравнении с показателем 1 суток�<0,05 в сравнении с показателем 1 суток<0,05 в сравнении с показателем 1 суток 
хранения; ** — �<0,05 в сравнении с кровью, консервированной�<0,05 в сравнении с кровью, консервированной<0,05 в сравнении с кровью, консервированной 
«ЦФДА-1».

ТАблИцА �
Матрица корреляционных связей между показателями концентрации глутатиона и показателями 

энергетического обмена в консервированных эритроцитах на этапах наблюдения

Пары корреляционной связи
Гемоконсервант

ГГц цФДА-1 АГц
� � � � � �

Глутатион – АТФ 0,99 <0,01 0,99 <0,01 0,99 <0,01
Глутатион – 2,3-ДФГ 0,99 <0,01 0,99 <0,01 0,99 <0,01
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дения статистически достоверные изменения 
активности Г-�-ФДГ выявлены не были, что 
свидетельствует о стабильном метаболическом 
потенциале ПФШ консервированных эритро-
цитов. Не исключено, что некоторая тенденция 
к повышению показателя активности фермента 
к 28 суткам обусловлена активизацией ПФШ 
при уменьшении в эритроцитах интенсивности 
анаэробного гликолиза, так как существует воз-
можность переключения потока метаболитов   
с пути �мбдена-Мейергофа на пентозный цикл 
за счет общего субстрата последующих окисли-
тельных превращений (глюкозо-�-фосфат). 

Снижение уровня активности Г-�-ФДГ на 
этапе 28-42 сутки, очевидно, обусловлено «воз-
раст-зависимой» дестабилизацией данного эн-
зима.

Установлено отсутствие коррелятивно-
го соответствия концентрации глутатиона ак-
тивности Г-�-ФДГ в эритроцитах («ГГц»-
кровь: ��0,54; ��0,05; «цФДА-1»-кровь: ��0,11;��0,54; ��0,05; «цФДА-1»-кровь: ��0,11;�0,54; ��0,05; «цФДА-1»-кровь: ��0,11;��0,05; «цФДА-1»-кровь: ��0,11;�0,05; «цФДА-1»-кровь: ��0,11;��0,11;�0,11; 
��0,05). Последнее можно объяснить нелиней-�0,05). Последнее можно объяснить нелиней-
ностью изменений активности фермента на эта-
пах хранения консервированных эритроцитов 
по причине оксидативной модификации его 
молекулы при «старении» крови (установлены 
прогрессирующее снижение концентрации глу-
татиона и параболический характер изменения 
активности Г-�-ФДГ). Таким образом, уровень 
каталитической активности Г-�-ФДГ может 
служить показателем жизнеспособности эрит-
роцитов консервированной крови, а именно: 
состояния ПФШ и адекватности функциони-
рования НАДФ�-ВГ-зависимой антиоксидан-
тной системы на протяжении установленного 
срока хранения гемотрансфузионной среды.

Суммируя полученные данные, можно ут-
верждать, что на поздних сроках хранения до-
норской крови низкое содержание восста-

новленного глутатиона при одновременном 
снижении энергетического метаболизма и эф-
фективности функционирования пентозо-
фосфатного шунта («ГГц-кровь: 21-42 сутки; 
«цФДА-1»-кровь: 28-42 сутки) свидетельству-
ет о неадекватности естественной антиоксидан-
тной защиты консервированных эритроцитов.

ВЫВОДЫ
Повышение активности Г-�-ФДГ в процес-

се хранения консервированных эритроцитов 
можно считать показателем активизации пен-
тозофосфатного шунта как компенсационного 
механизма антиоксидантной защиты. 

Отсутствие достоверных изменений цито-
зольной Г-�-ФДГ в эритроцитах крови, заго-
товленной на (аденин+фосфат)-содержащем 
гемоконсерванте «цФДА-1», свидетельс-
твует о более успешном, в сравнении с «Глю-
гициром», обеспечении метаболического 
потенциала пентозофосфатного шунта консер-
вированных клеток. 

Глутатион оказывает стабилизирующее 
действие на фосфолипидную составляющую 
мембраны консервированного эритроцита. Ка-
чество гемоконсервантов можно улучшить вве-
дением в их рецептуру веществ, позволяющих 
усилить антиоксидантную защиту клетки. Та-
кими веществами могут быть глутатион восста-
новленный или аминокислоты, входящие в его 
состав: глутаминовая, цистеин, глицин. 
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ТАблИцА 7
Активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы  

в эритроцитах консервированной крови  
на этапах хранения (мЕ/109 эритроцитов)

Сутки хранения
Консервант

ГГц цФДА-1
1 72,4±�,8 70,8±4,8
7 92,5±8,4 78,5±9,4
14 111,�±10,7* 80,8±9,4 
21 97,�±9,7 81,3±7,0
28 88,�±4,� 8�,3±5,3
35 57,5±4,7 72,9±21,3
42 40,�±4,9 �0,�±10,5

Примечание: * — �<0,05 в сравнении с показателем 1 суток�<0,05 в сравнении с показателем 1 суток<0,05 в сравнении с показателем 1 суток 
хранения.
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Глутатіон і життєспроможність консервова-
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глутатіон, пентозофосфатний шунт.

Якість гемоконсервантів можна поліпшити до-
даванням до рецептури інгредієнтів, які дозволя-
ють підсилити антиоксидантний захист кліти-
ни. Такими речовинами можуть бути глутатіон 
відновлений або амінокислоти, що входять у його 
склад: глутамінова, цистеїн, гліцин. 

P.N.Malysh, E.V.Frolova, T.V.Pismennaya, 
V.Y.Gusakova. Glutathione and stored erythro-
cyte viability. Lugansk, Ukraine.

Key words: haemoconserving agent, erythrocyte, 
glutathione, �entose-�hos�hate �athway.

The quality of haemoconserving agents is �ossible 
to make better by the adding to their rece�tion ingre-
dients, allowing an intensifying of the cell antioxidant 
�rotection. These substances may be reduced glutath-
ione, or amino acids, formed its com�osition: glutamic 
acid, cysteine and glycine.
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Рентгеноструктурное исследование этилового эфира 
2-оксоиндолин-3-глиоксиловой кислоты

С.В.Колесник, В.В.болотов, С.В.Шишкина
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Харьков, Украина

Методом рентгеноструктурного анализа 
исследовано пространственное строение 

этилового эфира 2-оксоиндолин-3-глиоксило-
вой кислоты. Строение молекулы может быть 
представлено как суперпозиция трех резонан-
сных структур.

Ключевые слова: 2-оксоиндолин, рентгенострук-
турный анализ.

ВВЕДЕНИЕ 
Среди производных 2-оксоиндолина най-

дено большое количество соединений, кото-
рые проявляют высокую фармакологическую 
активность [�, 8-10, 12]. В то же время произ-
водные 2-оксоиндолин-3-глиоксиловой кисло-
ты остаются практически неизученными. Нами 
осуществлен однореакторный синтез [2] эти-
лового эфира 2-оксоиндолин-3-глиоксиловой 
кислоты, на основе которого получен ряд со-
единений, обладающих высокой антигипок-

сической, антиоксидантной, ноотропной и це-
ребропротекторной активностью [1, 3-5].

целью настоящего исследования было ус-
тановление определенных особенностей строе-
ния данного эфира методом рентгеноструктур-
ного анализа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Кристаллы этилового эфира 2-оксоиндо-
лин-3-глиоксиловой кислоты моноклинные, 

ТАблИцА 1
Длины связей ( ) в структуре этилового эфира 

2-оксоиндолин-3-глиоксиловой кислоты

Связь l Связь l
N(1)-��(8) 1,345(2) N(1)-��(1) 1,397(2)
��(1)-��(8) 1,253(2) ��(2)-��(9) 1,332(2)
��(3)-��(10) 1,19�(3) ��(4)-��(10) 1,284(2)
��(4)-��(11) 1,4�5(2) ��(1)-��(2) 1,37�(3)
��(1)-��(�) 1,401(3) ��(2)-��(3) 1,373(3)
��(3)-��(4) 1,359(3) ��(4)-��(5) 1,377(3)
��(5)-��(�) 1,394(3) ��(�)-��(7) 1,4�3(3)
��(7)-��(9) 1,3�4(3) ��(7)-��(8) 1,473(3)
��(9)-��(10) 1,492(3) ��(11)-��(12) 1,535(1)


