
ПРИКЛАДНАЯ БИОХИМИЯ И МИКРОБИОЛОГИЯ, 2013, том 49, № 4, с. 345–352

ПРИКЛАДНАЯ БИОХИМИЯ И МИКРОБИОЛОГИЯ  том 49  № 4  2013

Митохондриальный АТФ!зависимый калие!
вый канал (митоКАТФ), имеющий белковую при!
роду, осуществляет перенос ионов калия во внут!
ренние мембраны митохондрий [1, 2]. В настоя!
щее время установлено, что активация митоКАТФ

способствует адаптации животных к гипоксии и
защите сердца при ишемических повреждениях
миокарда [3–6]. По данным ряда авторов, актива!
ция митоКАТФ каналов приводит к снижению
продукции активных форм кислорода (АФК) в
митохондриях, генерация которых существенно
возрастает как при ишемии, так и при гипоксии
[3, 7]. Предполагается, что открытие митоКАТФ

каналов, активирует вход калия во внутренние
мембраны митохондрий, поддерживая общий ка!
лиевый цикл, в результате стимулируется работа
дыхательной цепи, восстанавливается нарушен!
ный синтез АТФ, снижается накопление АФК и, в
итоге, нормализуется гомеостаз клеток [3, 8]. 

Известен целый ряд фармацевтических препа!
ратов, гормонов, редокс!агентов, которые могут
активировать митоКАТФ каналы и являются потен!
циальными кардиопротекторами [9–11]. В нашей
лаборатории систематически проводятся исследо!
вания по поиску природных и синтетических мо!
дуляторов митохондриальных энергозависимых
калиевых каналов [6, 12, 13]. Перспективными в

этом направлении являются адаптогены – анти!
гипоксанты, обладающие широким спектром
физиологической активности. Ранее нами было
показано, что адаптогены: гипоксен (полиди!
гидрооксифенилентиосульфонат натрия, ГП),
экстралайф (кверцитинсодержащий препарат,
ЭЛФ) и таурин (β!аминоэтансульфоновая кис!
лота) в микродозах активируют митоКАТФ [8, 14–
16]. Активирование канала малыми концентрация!
ми ЭЛФ и ГП (0.05–3.0 мкг/мл) сопровождается
снижением скорости образования Н2О2 в мито!
хондриях, тогда как их повышенные концентра!
ции (>5 мкг/мл) ингибируют активность мито!
КАТФ и увеличивают производство Н2О2 [8, 15].
Дозозависимое действие ЭЛФ и ГП, связанное с
уменьшением и усилением образования Н2О2 в
митохондриях, указывает на их участие в модули!
ровании энергозависимых калиевых каналов. Од!
ним из возможных механизмов модулирования
митоКАТФ канала адаптогенами являются их анти!
оксидантные и прооксидантные свойства, зависи!
мые от концентрации агентов, которые можно вы!
явить в более простых пероксидазных модельных
системах. Известно, что окисление веществ в пе!
роксидазных системах осуществляется с участием
Н2О2 и свободных радикалов, указывающих на та!
кие свойства [17–19]. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ АНТИОКСИДАНТНЫХ СВОЙСТВ АКТИВАТОРОВ 
МИТОХОНДРИАЛЬНОГО АТФ�ЗАВИСИМОГО КАЛИЕВОГО КАНАЛА
С ПОМОЩЬЮ ФЛУОРЕСЦЕНТНОГО ИНДИКАТОРА AMPLEX RED
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Проведено тестирование адаптогенов – антигипоксантов, участвующих в активировании митохон!
дриального АТФ!зависимого калиевого канала (митоКАТФ), на окисление флуорогенного индикато!
ра Amplex Red (AR) в пероксидазной системе. Показано, что экстралайф, гипоксен, таурин и синте!
тический антиоксидант ионол по активности ингибирования флуоресценции располагаются в ряд:
экстралайф > гипоксен > ионол > таурин и их действие зависит от концентрации. Расчетные пока!
затели Ki флуоресценции показывают быструю и медленную фазы ингибирования окисления AR
экстралайфом и гипоксеном. Быстрая фаза происходит в присутствии микродоз адаптогенов (0.05–
3 мкг/мл) и связана с конкуренцией за Н2О2, что согласуется с нашими предыдущими данными об
активировании митоКАТФ такими дозами адаптогенов, связанными с расходом Н2О2. Медленная
фаза характерна высоким концентрациям адаптогенов и ионола и связана с конкуренцией за фе!
ноксил радикалы резоруфина, образуемые при окислении AR. Полученные результаты дают осно!
вание использовать высокочувствительную модельную пероксидазную систему с AR для предвари!
тельной оценки веществ, обладающих свойствами активаторов митоКАТФ канала.

DOI: 10.7868/S0555109913040107

УДК 612.08 

2



346

ПРИКЛАДНАЯ БИОХИМИЯ И МИКРОБИОЛОГИЯ  том 49  № 4  2013

МУРЗАЕВА и др.

В последнее время предпринята попытка при!
менения высокочувствительной пероксидазной
системы с флуорогенным индикатором Amplex
Red (10!ацетил!3,7!дигидроксифеноксазин, AR)
для выявления антиоксидантных свойств биоло!
гически активных веществ и лекарственных пре!
паратов [20–21]. AR при окислении пероксида!
зой из корней хрена (ПХ, КФ 1.11.1.7) с участием
Н2О2 превращается в интенсивно флуоресцирую!
щий продукт резоруфин (рис. 1) [20–23]. Проме!
жуточными продуктами пероксидазного окисле!
ния AR являются феноксил радикалы резоруфи!
на [20]. Альтернативные субстраты пероксидазы
могут ингибировать окисление красителя, конку!
рентно расходуя Н2О2, либо окисляться с участи!
ем феноксил радикалов резоруфина [20, 21, 24].
Показано, что реакция с участием свободных ра!
дикалов зависит от химической природы и кон!
центрации пероксидазных субстратов и происхо!
дит по мере накопления AR• [20].

Исследуемые нами адаптогены ЭЛФ, ГП и та!
урин, активирующие митоКАТФ канал, различа!
ются по химической структуре (рис. 2). ГП и ЭЛФ
(содержащий кверцитин) способны окисляться в
пероксидазной системе с участием Н2О2, посколь!
ку несут в себе химическую структуру фенольных
соединений и сульфидов, обладающих повышен!
ным сродством к пероксидазе [17–19]. Таурин ме!
нее активен в окислительно!восстановительных ре!
акциях, так как обладает устойчивыми ковалентны!
ми связями [25], он был менее активен при
активировании митоКАТФ [16], поэтому следовало
ожидать меньшую окислительную активность его в
пероксидазной системе, по сравнению с фенольны!
ми соединениями. Для уточнения антирадикаль!
ных свойств в модельной пероксидазной системе в
данной работе мы использовали ионол (2,6!ди!
трет!бутил!4!метилфенол) – один из основных
представителей группы синтетических антиокси!
дантов, нейтрализующих свободные радикалы [26,
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Рис. 1. Химические превращения AR в пероксидазной системе с пероксидом водорода [23].
I – Amplex Red (не флуоресцирует), II – резоруфин (флуоресцирует), III – резазурин (не флуоресцирует), IV – неиз!
вестные продукты, полимеризованные из резоруфина, структура которых не известна.

Рис. 2. Химическая структура адаптогенов – антиоксидантов.
I – гипоксен, II – кверцитин, III – таурин, IV – ионол.
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27]. В предварительных опытах, проведенных нами,
ионол так же, как ЭЛФ, ГП и таурин, усиливал
энергозависимое набухание митохондрий, связан!
ное с активацией митоКАТФ канала, но только при
повышенных концентрациях – 50–100 мкг/мл
(данные не опубликованы). Сравнение окисления
AR в присутствии ионола и адаптогенов с помощью
модельной пероксидазной системы предоставляет
возможность оценить антиоксидантный меха!
низм их действия, связанный с расходом Н2О2 и
нейтрализацией свободных радикалов, и понять
возможный механизм адаптогенного действия
при гипоксии в качестве модуляторов митоКАТФ

каналов. 
Цель работы – проведение сравнительного

анализа окисления флуорогенного индикатора
Amplex Red в присутствии адаптогенов: экстра!
лайфа, гипоксена, таурина и ионола, нейтрализу!
ющего свободные радикалы, для выявления ан!
тиоксидантных свойств указанных адаптогенов в
пероксидазной модельной системе связанных с
расходом пероксида водорода и антирадикаль!
ным действием. 

МЕТОДИКА

Использовали реактивы: ATФ, HEPES, трис, са!
хароза, KH2PO4, ЭГТА, Amplex Red (“Моlecular
Probes”, США), ионол (2,6!ди!трет-бутил!4!метил!
фенол) производства (“Sigma”, США), KCl –
(“Merck”, Германия), пероксидаза хрена – “НИЦ
РОСБИО” (Россия), пероксид водорода – “Фарма!
цевтическая фабрика Санкт!Петербурга”, гипо!
ксен, хроматографически очищенный, – “Корпо!
рация Олифен” (Россия), Экстралайф (сухой экс!
тракт курильского чая) и таурин – (Россия). 

Окисление Amplex Red регистрировали по
флуоресценции образующегося резоруфина при
возбуждении светом 563 нм (щель 2.5 нм) и эмис!
сии 587 нм (щель 2.5 нм) при термостатировании
36°С и постоянном перемешивании [22, 28]. Из!
мерения проводили на флуориметре “Cary”
(США). Кинетику флуоресценции регистрирова!
ли в течение 3 мин. Реакционная среда содержала
(мМ): КСl – 120, КH2PO4 – 5, MgCl2 – 2, HEPES!
КОН – 10, рН 7.3, ЭГТА!1, а также – 1 ед/мл перок!
сидаза хрена, 5–7 мкМ Amplex Red. Реакцию начи!
нали добавлением 1–1.4 нмоль Н2О2/2.4 мл. Коли!
чество расходуемого Н2О2 рассчитывали по калиб!
ровочной кривой со стандартным раствором
пероксида водорода, концентрацию которого опре!
деляли по поглощению Е240 = 43 М–1 см–1 [21].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В работах с флуорогенным индикатором Am!
plex Red многие авторы отмечают его высокую
специфичность в пероксидазной системе к пе!
роксиду водорода, указывая на зависимость от
рН, время проведения реакции, соотношения

концентраций красителя, фермента и Н2О2 [20–
23, 28]. В данной работе применены условия реак!
ции, использованные нами в предыдущих иссле!
дованиях, при определении скорости образова!
ния Н2О2 в митохондриях [8, 15], в соответствии с
оптимальными условиями других авторов [22–23,
28]. На рис. 3 (а, б, в) показаны результаты отра!
ботки метода окисления Amplex Red в модельной
пероксидазной системе. Видно, что необходи!
мым условием линейной зависимости флуорес!
ценции является повышенное отношение кон!
центрации красителя к пероксиду водорода, не
менее чем в 2–10 раз (рис. 3а), но очень высокие
концентрации – в 20 и 40 раз (11–22 мкМ AR и
0.5 мкМ Н2О2) снижали начальную скорость
окисления AR (рис. 3б). 

Оптимальными условиями пероксидазного
окисления Amplex Red, в наших опытах, были
концентрации красителя – 5–7 мкМ и перокси!
дазы – 1 ед. активности на 1 мл, при которых
аликвоты пероксида водорода – 1–1.4 нмоль, до!
бавленные 2–3 раза в реакционную среду, пока!
зывали стабильный и пропорциональный уро!
вень начальной скорости возрастания флуорес!
ценции в течение 3–4 мин. Последующие
добавки Н2О2 снижали флуоресценцию (рис. 3в),
что могло быть связано с окислением самого
резоруфина в пероксидазной системе свободны!
ми радикалами, образуемыми в пероксидазной
системе с течением времени [20–23]. 

Далее, исследовали концентрационные влия!
ния ЭЛФ, ГП, таурина и ионола на окисление AR
в пероксидазной модельной системе. Диапазон
используемых концентраций адаптогенов приме!
нен в соответствии с нашими ранними работами
по влиянию этих биологически активных веществ
на активность митоКАТФ канала [8, 14–16]. На
рис. 4 (а, б) показано снижение флуоресценции
резоруфина в присутствии ЭЛФ и ГП, указываю!
щее на ингибирование окисления AR. Следует
отметить, что заметное ингибирование адаптоге!
нами происходило в области малых концентра!
ций 0.5–3.0 мкг/мл. Наибольшую активность в
ингибировании флуоресценции проявлял ЭЛФ.
Полностью подавить окисление AR в перокси!
дазной системе адаптогенами не удавалось. При
повышенных концентрациях ЭЛФ окисление
красителя оставалось на уровне 25–40, а с ГП – до
50%. 

Одной из причин ингибирующего эффекта
ЭЛФ и ГП на окисление AR могла быть конку!
ренция за Н2О2 при взаимодействии этих веществ
с активным пероксидазным комплексом I (ПХ–
Н2О2). Доказательством этому служат опыты с
ЭЛФ и ГП, показывающие, что добавление этих
агентов в систему после того, как Н2О2 была из!
расходована на окисление AR, уровень флуорес!
ценции не изменялся в течение 4–10 мин даже
при многократном увеличении их концентраций
(рис. 4в, 4г). В то же время новая добавка Н2О2
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увеличивала флуоресценцию, но на меньший
уровень. Это говорит о том, что ГП и ЭЛФ, явля!
ясь субстратами ПХ, при своем окислении, с од!
ной стороны, расходуют Н2О2, выступая в роли
конкурентных ингибиторов, а с другой, возмож!
но, взаимодействуют с образующимися радика!
лами в системе, уменьшая концентрацию окис!
ленного красителя. Оба типа реакций в перокси!
дазных системах с AR в присутствии разных
субстратов пероксидазы убедительно доказаны в
работах [20–21]. Методом ЭПР показано, что
окисление альтернативных субстратов перокси!
дазы, добавленных в среду с феноксил радикала!
ми резоруфина, характеризуются определенными
периодами индукции, так как требуют накопле!
ния окисленного AR (резоруфин) [20]. 

Для выяснения характера свободнорадикаль!
ного взаимодействия ЭЛФ и ГП в пероксидазной
системе при окислении AR мы провели анализ
кинетических параметров их ингибирующего
действия. На рис. 5 представлены зависимости
обратной начальной скорости флуоресценции от
возрастающей концентрации ЭЛФ и ГП в коор!

динатах Диксона [29]. Как видим, линейные зави!
симости характеризуются изломом, отражающим
разнородное связывание адаптогенов со свободны!
ми радикалами в пероксидазной системе [18–19,
27]. При концентрациях ЭЛФ – 0.005–1 и 1–8,
ГП – 0.005–3 и 3–8 мкг/мл связывание субстратов!
ингибиторов, до и после излома, характеризуются
разной скоростью реакции ингибирования. При
малых концентрациях оба ингибитора взаимодей!
ствуют конкурентно с красителем, так как кривые
до излома пересекаются на оси ординат в одной
точке. Из этого следует, что они взаимодействуют с
комплексом ПХ–Н2О2, что отражает конкуренцию
за Н2О2. С возрастанием концентраций адаптогенов
кривые после излома пересекают ось ординат в раз!
ных точках. Такой тип кривой соответствует некон!
курентному ингибированию [19, 29], связанному с
взаимодействием свободных радикалов субстра!
тов пероксидазы, образующихся с течением вре!
мени в пероксидазной системе [19–21]. 

В таблице представлены кинетические пара!
метры ингибирования окисления AR пероксидом
водорода с участием ГП и ЭЛФ. Так, для ГП до из!
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Рис. 3. Окисление AR в пероксидазной системе. 
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лома и после излома Ki = 0.31 и 15.16; для ЭЛФ –
0.099 и 1.39 соответственно. Следовательно, Ki для
ГП по двум центрам связывания с радикалами в пе!
роксидазной системе с AR в 3 и 11 раз был выше по
сравнению с ЭЛФ. Таким образом, показатели Ki,
до и после излома кривых, подтверждают боль!
шую эффективность ингибирования окисления
AR ЭЛФ, по сравнению с ГП. Важно отметить, что
процесс ингибирования окисления AR адаптогена!
ми происходит в два этапа – быстрая и медленная
фазы. Первая происходит при малых концентраци!
ях адаптогенов и связана с конкуренцией за актив!
ный комплекс ПХ–Н2О2, то есть за Н2О2. Вторая,
медленная фаза, происходит при повышенных кон!
центрациях ингибиторов и отражает конкуренцию
за феноксил радикалы резоруфина.

Действие таурина и ионола на пероксидазное
окисление AR отличалось по сравнению с ЭЛФ и
ГП. Таурин, добавленный в инкубационную сре!
ду до и после расхода пероксида, практически не
влиял на окисление AR (рис. 6а, 6в). Эти резуль!
таты свидетельствовали в пользу того, что таурин
не окислялся пероксидазным комплексом I, по

крайней мере, не конкурировал с AR за Н2О2 в те!
чение первых минут реакции. Однако новые по!
следующие добавки Н2О2 в систему на фоне высо!
ких концентраций таурина приводили к умень!
шению возрастания флуоресценции (рис. 6в), так
же, как в случае с ЭЛФ и ГП. Эти результаты по!
казывают, что высокие концентрации таурина с
течением времени тоже способствуют уменьше!
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Рис. 4. Концентрационные зависимости влияния ГП (а) и ЭЛФ (б) на флуоресценцию окисленного AR (резоруфин) в
пероксидазной системе (реакцию начинали добавлением Н2О2, 1.4 нмоль), в – ГП, г – ЭЛФ. Цифры над стрелками
показывают концентрацию (мкг) добавленного адаптогена через 1–2 мин после расходования Н2О2, стрелки – внесение
Н2О2. Даны средние значения опытов (n = 4) с каждым адаптогеном. 

Количественные параметры ингибирования окисле!
ния AR (5 мкМ) пероксидом водорода в пероксидаз!
ной системе в присутствии ГП и ЭЛФ

Условие [InH], мкг/мл Ki, мкг/мл

ГП до излома 3.4 0.31
после излома 153.0 15.6
ЭЛФ до излома 1.0 0.099
после излома 14.0 1.39

Примечание: Ki, вычисленны по уравнению: [InH] =
= Ki ([S]/KМ + 1), где: [InH] – отрезок, отсекаемый на оси
абсцисс и характеризующий эффективную концентрацию
ингибитора [19, 29], [S] = [AR], KМ – константа Михаэлиса
в отсутствие ингибитора.
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нию образованного резоруфина в пероксидазной
системе, но слабее, по сравнению с фенольными
структурами. 

Известный синтетический антиоксидант –
ионол, в отличие от ЭЛФ и ГП, ингибировал флуо!
ресценцию AR особенно при повышенных концен!
трациях – 10–100 мкг на мл. Этот эффект наблюдали
как при одновременном внесении ионола в реакци!
онную среду с AR (когда реакцию начинали Н2О2),
так и при добавлении его в пероксидазную систему
после расхода пероксида (рис. 6б, 6г). Новое добавле!
ние Н2О2 в систему на фоне высоких концентраций
ионола усиливало флуоресценцию на меньший уро!
вень, чем в отсутствие ионола, что сходно по дей!
ствию с повышенными концентрациями ЭЛФ, ГП
и таурина. 

Сравнение действия ионола и таурина с ЭЛФ и
ГП указывает на разный механизм их окисления в
пероксидазной системе, что отражается на скоро!
сти реакции ингибирования окисления AR. Как
отмечалось выше, адаптогены ЭЛФ и ГП интен!
сивно используют Н2О2 для своего окисления,
конкурентно ингибируя окисление AR при малых
концентрациях (0.05–3 мкг/мл). Этот путь осу!
ществляется запуском системы пероксидом водо!
рода в начальные минуты, затем происходит мед!
ленная фаза окисления образуемыми радикалами
резоруфина при повышенных концентрациях
адаптогенов. Расчетные показатели констант ин!
гибирования подтверждают такой двухступенча!
тый путь (быстрая и медленная фазы) ингибиро!
вания окисления AR экстралайфом и гипоксе!
ном, обладающими повышенным сродством к
пероксидазе.

Что касается таурина и ионола, то для них, по!
видимому, характерна медленная фаза окисле!
ния, происходящая при повышенных концентра!
циях агентов, связанная со свободными радика!

лами, которые появляются в системе с некоторым
лаг!периодом [15, 19–20]. Основанием этому слу!
жит меньшая реакционная способность этих ве!
ществ по сравнению с активными фенольными
соединениями, обладающими высоким окисли!
тельно!восстановительным потенциалом [30, 31].
Так, антиоксидант ионол является простран!
ственнозатрудненным фенолом, в его структуре
имеется лишь одна активная гидроксильная груп!
па, остальные замещены метильными группиров!
ками (см. рис. 2). Ионол взаимодействует пре!
имущественно со свободными радикалами, пре!
рывая цепные радикальные реакции [26, 27]. 

Таурин также обладает устойчивыми ковалент!
ными связями, мешающими ему проявлять окис!
лительно!восстановительные свойства [30]. Этот
природный метаболит приобретает реакционную
способность только при присоединении к амино!
группе других химически активных веществ и груп!
пировок, которые могут быстро реагировать с
тиольными и тиоэфирными группами атомов, а
также с дисульфидными мостиками в молекуляр!
ных мишенях [25, 32]. Возможно, повышение реак!
ционной способности молекул таурина происходит
при взаимодействии с митохондриями, более слож!
ными системами, чем пероксидазные, поэтому в
митохондриях мы наблюдали незначительные эф!
фекты активирования митоКАТФ канала микромо!
лярными концентрациями таурина [16]. 

Исходя из полученных результатов, отметим,
что пероксидазная система с высокочувствитель!
ным флуорогенным индикатором AR неодно!
значно реагирует на добавление ЭЛФ, ГП, таури!
на и ионола. По активности ингибирования
окисления AR в пероксидазной системе исследу!
емыми агентами их можно расположить в ряд:
ЭЛФ > ГП > ионол > таурин и их действие в силь!
ной степени зависит от концентрации. Ориенти!
руясь на предыдущие наши работы, можно заме!
тить прямую корреляцию действия малых кон!
центраций (0.05–3 мкг/мл) ЭЛФ и ГП на
активность митоКАТФ канала [8, 15–16] и ингиби!
рование окисления AR в пероксидазной системе,
связанного с конкуренцией за Н2О2 с преимуще!
ством ЭЛФ > ГП. Таурин и ионол более инертны
при окислении красителя, их действие связано с
высокими концентрациями (15–50–100 мкг/мл)
и проявляется медленнее по времени, что указы!
вает на взаимодействие с феноксил радикалами
резоруфина, образуемыми в пероксидазной си!
стеме. 

Таким образом, по скорости ингибирования
окисления AR в пероксидазной системе при
определенных концентрациях испытуемых аген!
тов можно судить об их антиоксидантных свой!
ствах как по пероксидазному типу – быстрая фа!
за, так и по свободнорадикальному – медленная
фаза. Быстрая фаза связана с расходом Н2О2.
Конкурентное ингибирование окисления краси!
теля при малых концентрациях исследуемых
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Рис. 5. Зависимость обратной начальной скорости
флуоресценции резоруфина (окисление AR) от кон!
центрации ЭЛФ (I) и ГП (II) в пероксидазной системе.
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агентов за Н2О2 дает основание предположить ак!
тивирование этими веществами митоКАТФ кана!
ла, принимающего участие в регулирования обра!
зования АФК в митохондриях. 

Использование активаторов митоКАТФ канала
является принципиально новым подходом к пре!
дупреждению и лечению инфаркта миокарда.
Превентивное и лечебное антиишемическое дей!
ствие исследуемых препаратов – активаторов ми!
тоКАТФ, связанное со снижением скорости обра!
зования АФК, накопление которых является па!
тогенным фактором при многих сердечных
заболеваниях, весьма актуально. Роль их в кор!
рекции патологии трудно переоценить, посколь!
ку сердечные заболевания являются одной из ос!
новных причин смертности в технически разви!
тых странах. Однако применение больших доз
лечебных препаратов часто приводит к побочным
отрицательным эффектам. На примере исследуе!
мых нами адаптогенов, ингибирующих окисле!
ние AR при повышенных дозах (15–100 мкг/мл) в
модельной пероксидазной системе, можно ви!
деть, что их действие связано с свободноради!
кальным типом окисления. Несмотря на положи!
тельное антиоксидантное действие адаптогенов
при таких концентрациях, они, безусловно, про!
игрывают с точки зрения применения в качестве

активаторов митоКАТФ канала, поскольку реак!
ция их замедлена и опасна проявлением проокси!
дантного действия. 

Полученные в работе данные позволяют сде!
лать вывод о практическом использовании мо!
дельной пероксидазной системы с AR для предва!
рительной оценки концентрационного действия
веществ – адаптогенов, обладающих свойствами
активаторов митоКАТФ канала. Метод высокочув!
ствительный, прост в выполнении, позволяет
провести тестирование большого числа изучае!
мых биологически активных веществ, минуя тру!
доемкую процедуру выделения митохондрий.

Работа выполнена при финансовой поддержке
АВЦП “Развитие научного потенциала высшей
школы (2012–2014)” № 4.3010.2011.
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Abstract—The effect of adaptogens–antihypoxants that participate in the activation of mitochondrial ATP�
dependent potassium channels (mitoKATP) at the oxidation of the Amplex Red (AR) fluorescent indicator in
a peroxidase system was tested. It was shown that Extralife, Hypoxen, taurine, and synthetic antioxidant ionol
can be arranged in the following row, according to the fluorescence inhibition activity: Extralife > Hypoxen >
> ionol > taurine; their effect was shown to be concentration�dependent. The calculated Ki value of fluores�
cence indicators demonstrate fast and slow phases of inhibition of the AR oxidation by Extralife and
Hypoxen. The fast phase occurs in the presence of microdoses (0.05–3 µg/mL) of adaptogens and is related
to the competition for H2O2, which is in agreement with our previous data on the mitoKATP activation by
doses of adaptogens related to the H2O2 consumption. The slow phase is characteristic of high adaptogen and
ionol concentrations and is related to the competition for phenoxyl radicals of resorufin formed during AR
oxidation. The obtained results allow one to suggest the application of a highly sensitive model peroxidase
system with AR for the preliminary testing of compounds activating mitoKATP channels.
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