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И. Д. Мансурова, М. С. Истамкулов 

С О Д Е Р Ж А Н И Е ЭТАНОЛА, МАЛОНОВОГО Д И А Л Ь Д Е Г И Д А И 
АКТИВНОСТЬ ЭТАНЮЛОКИСЛЯЮЩЕЙ СИСТЕМЫ В СЫВОРОТКЕ 
КРОВИ ВОЛЬНЫХ АЛКОГОЛИЗМОМ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТЕТУРАМОМ 

Лаборатория биохимии человека и животных отдела охраны природы АН Таджикской 
С С Р и Республиканское наркологическое отделение при Минздраве Таджикской ССР, 

Д у ш а н б е 

Изучение различных аспектов алко-
голизма является одной из наиболее 
актуальных проблем современной пси-
хиатрии и медицинской биохимии. Эф-
фективность лечения больных алкого-
лизмом существенно зависит от пра-
вильной оценки состояния больного, 
его обменных процессов, в частности 
связанных с обменом этанола. В связи 
с этим представляет интерес изучение 
этаиолокислящей системы сыворотки 
крови, вносящей значительный вклад 
в катаболизм этанола в организме. 

М с т о д и к а 

Обследовано 222 больных хроническим ал-
коголизмом во II стадии заболевания. В воз-
расте от 20 до 29 лет было 24 больных, от 30 
до 39 лет — 74, от 40 до 49 лет — 78, от 50 до 

59 лет — 46. Данность заболевания до 5 лет 
имели 24 больных, от 5 до 10 лет 84, более 
10 лет — 114. Из общего количества больных 
впервые были госпитализированы 43 человека, 
получали амбулаторное лечение 31, лечились в 
стационаре 118, в лечебно-трудовом профилак-
тории ( Л Т П ) — 30 человек. Все обследуемые 
поступали в стационар во II стадии алкоголиз-
ма в состоянии абстиненции и запоя. 

Больные получали в лечебных целях тету-
рам (антабус) в среднем до 0,5 г в д е т , в тече-
ние 4 мсс. За этот период больных обследова-
ли 4 раза: при поступлении (после дезинтокси-
кации), а т а к ж е после 2 и 4 мес лечения в те-
чение первой недели. 

Д о и в процессе лечения в сыворотке крови 
больных исследовали активность этаиолокисля-
щей системы (ЭОС) с помощью разработанного 
ранее метода [1]. Принцип метода заключает-
ся в том, что ацетальдегид, образующийся в ре-
зультате окисления этанола реагирует с семи-
карбазидом с образованием семикарбазоиа, име-
ющего максимум поглощения при 224 им. 
Содержание этанола определяли описанным ме-
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Влияние лечения на содержание этанола, активность ЭОС и концентрацию малонового диальдегида 
в сыворотке крови больных хроническим алкоголизмом 

Время и с с л е д о в а н и я 
Этанол, 

мг на 100 мл 
М Д А , 

и моль/мл 
ЭОС, 

II моль/мл 

Контроль (доноры) 1 5 , 2 ± 0 , 3 0 * 0 , 7 6 ± 0 , 0 4 0 , 1 3 ± 0 , 0 3 

При поступлении в стационар больных 1 9 , 2 ± 0 , 3 1 * 1 , 2 6 ± 0 , 0 8 * 1 3 , 4 ± 1,26* 
Через 1 нед после поступления 1 5 , 6 ± 0 , 2 1 1 , 1 3 ± 0 , 0 7 * 9 ,44-hO,71* 
Через 2 мес лечении тетурамом 1 5 , 4 ± 0 , 1 8 0 , 8 4 ± 0 , 0 4 7 , 6 6 ± 0 , 5 0 * 
Через 4 мес лечения тетурамом 1 5 , 1 + 0 , 1 5 0 , 6 4 ± 0 , 0 3 3 , 5 1 ± 0 , 3 1 * 

* Р < 0 ,001 по отношению к контролю. 

тодом [7 | , концентрацию малонового диальде-
гида методом l \ Hun te r | 8 | , модифициро-
ванным И. Д . Стальной и Т. Г. I аришвили [3]. 

Р с з у л ь т а т ы и о б с у ж д е и и е 

В качестве контроля обследована 
группа практически здоровых лиц (до-
поров) из 21 человека. С о д е р ж а н и е 
этанола в сыворотке крови этой груп-
пы людей составило в среднем 1 5 , 2 ± 
± 0 , 3 0 мг на 100 мл (см. т а б л и ц у ) . Ак-
тивной Э О С в сыворотке крови 17 об-
следуемых допоров не о б н а р у ж и в а -
лось, а у 4 доноров определялась 
небольшая акт и в и ост ь (0,42 
1,20 н м о л ь / м л ) . У этих лиц за 
2—3 дня до обследования , по-видимо-
му, имел место прием алкоголя , либо 
эти лица не были вполне здоровыми. 
Средняя величина активности ЭОС в 
группе всех доноров составила 0 , 1 3 ± 
± 0 , 0 3 нмоль на 1 мл сыворотки. 

У лиц, с традающих алкоголизмом, 
при поступлении в стационар концент-
рация этанола в сыворотке крови по 
сравнению с контролем была повыше-
на на 26,7 %, а содержание малоново-
го диальдегида — на 65,8 %, что ука-
з ы в а л о на стимуляцию пере к иен ого 
окисления липидов. К а к видно из таб-
лицы, активность Э О С у алкоголиков 
была выше, чем у допоров, почти в 
100 раз. 

После курса дезинтоксикации актив-
ность ЭОС достоверно с н и ж а л а с ь 
( Я < 0 , 0 0 2 ) , хотя и была еще доволь-
но высокой. С о д е р ж а н и е малонового 
диальдегида т а к ж е несколько снижа-
лось, а концентрация этанола в крови 
практически н о р м а л и з о в а л а с ь (см. таб-
лицу) . 

В процессе лечения алкогольных 
больных тетурамом содержание этано-
ла и малопового диальдегида в сыво-
ротке крови практически нормализова -

лось (см. т а б л и ц у ) . Активность Э О С с 
увеличение м п р о до л ж и т е л ь иости лече-
ния прогрессивно с н и ж а л а с ь , остава-
ясь, однако, значительной (выше, чем 
у здоровых л ю д е й ) . 

Из 222 больных, получавших тсту-
рам, активность Э О С и с о д е р ж а н и е 
малонового диальдегида в сыворотке 
крови были повышенными у 53 чело-
век, что составило 23,8 % от общего 
количества обследованных лиц. 

По мнению ряда авторов [2, 4 — 6 ] , 
п о д д е р ж и в а ю щ а я терапия тетурамом и 
передозировка его д а ю т осложнения со 
стороны печени в виде тстурамового 
гепатита . В 1 случае лечение тетура-
мом привело к циррозу печени [4] . 

Л И Т Е Р А Т У Р А 

1. Мансурова И. Д., Олимова С. О. Л а б . 
дело, 1981, № 7, с. 427—429. 

2. Серейский М. >/. — Ж у р н . мевропатол. и 
психиатр., 1952, № 4, с. 51—57. 

3. Стальная И. Д., Г аришвили Т. Г. В кн.: 
Современные методы в биохимии. М., 1977, 
с. 66—68. 

4. Стрельчук И. В., Воздвиженская А. И. 
Ж у р и , невропатол. и психиатр., 1959, № 6, 
с. 668—673. 

5. Энтин Г. М. — В кн.: Практическое руко-
водство по лечению алкоголизма. М., 1972, 

е. 69—72. 

6. Burnet С. В., Reading Н. W. — Lancet, 1969, 
vol. 22, p. 415. 

7. Columbus В. — Amer. J. med. Technol., 1971, 
vol. 37, p. 217—220. 

8. Hunter F. E., Scott A., Weinstein J., Schnei-
der A. — J. biol. Chein., 1964, vol. 239, 
p. 622—630. 

Поступила 27.06.85 



C O N T E N T O F ETHANOL, MALONIC D1 AL-
DEHYDE AND ACTIVITY O F T H E ETHANOL-
OX1DIZING SYSTEM IN BLOOD S E R U M O F 
P A T I E N T S W I T H A L C O H O L I S M TREATED 

W I T H A N T A B U S E 

/. D. Mansurova, M. S. Jstamkulov 

Labora to ry of H u m a n and Animal Biochemistry, 
Depa r tmen t of Na tu r e Protec t ion , Academy of 

Sciences of the Tadzhik SSR, Republican 
Narcologic Depar tmen t , Minis t ry of Publ ic 

Heal th of the Tadzhik SSR, Dushanbe 

222 pa t ien t s with chronic alcoholism (the 
second step of the disease) at the s ta te of 
abs t ina t ion and in the period of alcohol con-

sumpt ion were s tudied. In the course of t reat-
ment the pa t i en t s received about 0.5 g of te-
turam per day within 4 months . In blood serum 
of the pa t ien t s content of e thanol , malonic dial-
dehyde and activity of e thanol-oxidiz ing system 
(EOS) were es t imated. In pract ical ly healthy 
persons , consuming no ethanol , no activity of 
EOS w a s noted as a rule. But in the pa t ien ts 
with chronic alcoholism activity of EOS was 
100-fold increased with s imul taneous elevation 
in e thanol and malonic dia ldehyde content in 
blood serum. Af ter t r ea tmen t with t e tu ram 
content of e thanol , malonic dia ldehyde and, 
especially, activity of the EOS were decreased 
in blood of the pat ients . After the t rea tment 
du r ing 4 m o n t h s activity of EOS was still 
dist inctly higher in the pa t ien t s than in heal thy 
persons . 
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E. О. Морозова., M. H. Блинов 

К ВОПРОСУ О ПОДБОРЕ АДЕКВАТНЫХ ИНГИБИТОРОВ 
РИБОНУКЛЕАЗ ПРИ ИЗУЧЕНИИ ПОЛИСОМ В ЛИМФОЦИТАХ 

ЧЕЛОВЕКА 

Ленинградский Н И И гематологии и переливания крови 

Ранее [2 | было показано, что в лим-
фоцитах периферической крови отно-
сительное содержание полисом незна-
чительно и в основном обнаруживают-
ся моносомы. После трансформации 
л и м ф о ц и то в ф и тогем а гг л юти и и и о м 
(ФГА) большая часть рибосом нахо-
дилась в составе полисом, что под-
тверждает существующие в литерату-
ре данные о соотношении полисом и 
моносом в стимулированных и нести-
мулированных лимфоцитах. В лейкоз-
ных ж е лимфоцитах больных хрониче-
ским лимфолейкозом, клетках, находя-
щихся в состоянии физиологического 
покоя, обнаружено аналогичное стиму-
лированным ФГА лимфоцитам содер-
жание полисом. Поскольку известно, 
что в нестимулированных лимфоцитах 
высока активность рибонуклеаз , устой-
чивых к действию многих ингибиторов 
[6] , возникло предположение, что по-
лученные нами данные о низком отно-
сительном содержании полисом [2J 
могли быть обусловлены применением 
неадекватного для этих клеток ингиби-
тора Р Н К а з из печени. Другие иссле-
дователи [4, 8, 9, 12], т а к ж е констати-
ровавшие низкий уровень полисом в 
покоящихся лимфоцитах, почти не ис-
пользовали ингибиторы рибонуклеаз. 

В связи с вышеизложенным мы по-
пытались оценить полисомньте комп-
лексы в нестимулированных лимфоци-
тах, применив в качестве ингибиторов 

Р Н К а з природный белок — ингибитор 
из печени, гепарин и диэтилпирокарбо-
нат ( Д П К ) . Цель работы состояла так-
же в том, чтобы показать необычность 
воздействия гепарина на рибосомный 
материал клеток лимфоидного ряда. 

М е т о д и к а 

Лимфоциты изолировали из дефибриииро-
ванной крови доноров, из селезенки, аденоидов 
и из крови больных хроническим лимфолейко-
зом [2]. 

Д л я получения меченых полипептидов лим-
фоциты (И)7 клеток/мл) инкубировали 5 м и н е 
:Ч I-лейцином (20 мкКи/мл) в Кребс-Риигер 
фосфатном буфере рН 7,4 с гомологичной сы-
вороткой IV группы. Инкубацию лимфоцитов 
с 3Н-уридином (5 мкКи/мл) в течение 20—24 ч 
проводили в тех ж е условиях. 

П ост м и то хо нд ри а льи у ю фракцию пол учал 11 
из лимфоцитов, суспендированных при 0°С в 
двух объемах 10 мМ трис-HCl буфера рН 7,5, 
содержащего 15 мМ KCI, ЗмМ MgCl 2 (ТКМ-бу-
фер) и 0,25 М сахарозу, и добавляли коммерче-
ский ингибитор Р Н К а з («Searle») , 2 ед /мл, 
либо клеточный сок печени (3Д объема) , гепа-
рин, 100 мкг/мл, или Д П К до конечной концент-
рации 0,5—I %. В качестве детергентов приме-
няли тритон Х-100 в конечной концентрации 
1 % и смесь тритона Х-100 с дезоксихолатом 
натрия в конечных концентрациях 0,5 %. Через 
3—5 мин лизаты центрифугировали 10 мин при 
27 000 g п 4 °С. 

Д л я препаративного выделения рибосомиого 
материала постмитохоидриальиую фракцию на-
слаивали на I М сахарозу, приготовленную на 
ТКМ-буфере, и центрифугировали в течение I ч 
при 250 000 g. Осадок полисом растворяли в 
ТКМ-буфере и просветляли, центрифугируя 
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