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УДК til5.849.1.015.4:612.111J.07 

Я. /О. Кальнова 

В Л И Я Н И Е Р А Д И О Т Е Р А П И И НА А Н Т И О К И С Л И Т Е Л Ь Н У Ю 
А К Т И В Н О С Т Ь Т К А Н Е Й И Э Р И Т Р О Ц И Т О В К Р О В И 

Институт химической физики АН СССР, Москва 

В настоящее время показано суще-
ствование зависимости между уров-
нем антиокислительной активности 
(АОА) липидов разных органов и 
опухолевых тканей и их устойчи-
востью к воздействию отдельных фи-
зико-химических факторов [1, 4, 12, 
13, 16]. Известно, что в результате 

облучения величина АОА липидов пе-
чени, селезенки [5] и эритроцитов 
[14] здоровых мышей уменьшается, 
тогда как у животных-опухоленосите-
лей АОА опухолей, а па поздних ста-
диях заболевания и органов увеличи-
вается [4, 6], что, вероятно, может в 
определенной степени отражать глу-
бину патологических нарушений на 
уровне организма в целом [11]. 

В настоящей работе проведено срав-
нительное изучение изменений АОА 
липидов опухолей, тканей молочных 
желез , а также эритроцитов и плазмы 
крови у больных раком молочной же-
лезы II и III стадий после хирургиче-
ского и комбинированного (предопе-
рационная лучевая терапия + опера-
ция) лечения. 

М е т о д и к а 

Работа проводилась ма клиническом мате-
риале, полученном от 83 женщин, оперирован-
ных по поводу рака молочной железы, 42 из 
них прошли курс предоперационной лучевой 
терапии. Облучение проводилось на установ-
ке «Агат R» или тормозным излучением бе-
татрона энергией 25 МэВ с двух противоле-
жащих тангенциально расположенных полей. 
'Суммарная очаговая доза 20 Гр проводилась 
за 5 ежедневных курсов по 4 Гр. В зону об-
лучения включались опухоль, подмышечные, 
подлопаточные и расположенные вдоль лате-
рального края большой грудной мышцы лим-
фатические узлы. Оперативное вмешательст-
во — радикальная мастэктомия по Холстеду, в 
случа/ комбинированного лечения выполнялось 

1—5 дней после лучевой терапии. Кри-
терием глубины злокачественного процесса 
служили первичные размеры новообразований. 

Липиды извлекали из тканей и эритроци-
тов крови методом Блая и Дайера в моди-
фикации Ксйтса | Ю ] . АОА липидных фрак-
ций оценивали по влиянию этих фракций на 
скорость модельной вырожденно-разветвленной 
цепной реакции окисления метилового эфира 
олеиновой кислоты (МО) при условиях, обес-
печивающих протекание этой реакции в кине-

тической области (температура 37°С, ско-
рость подачи воздуха 3 л / ч ) . Величину АОА 
рассчитывали по формуле: 

АОА (ч-мл/мг) - Т ~ р Т ° , 

где то — период индукции окисления МО, ч; 
т — период индукции окисления МО в при-
сутствии липидных фракций, ч; Р — концен-
трация липидных фракций в МО, мг/мл. 

За период индукции принимали время окис-
ления, необходимое для накопления перекисей 
в количестве 0,06 ммоль. Содержание переки-
сей определяли йодометрическим титрованием 
[2]. Работа проводилась при концентрациях 
липидов в МО от 3• 10~3 до 5 -10 3 г /мл. По-
лученные результаты обрабатывались статисти-
чески с использованием t-критерия Стыодеита. 

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

Как видно из таблицы, с ростом 
опухолей величина АОА липидов в ис-
следуемых тканях и элементах крови 
колеблется в широких пределах, до-
стигая отрицательных значений в эри-
троцитах и плазме крови больных с 
опухолями, превышающими в диамет-
ре 6 см. При этом выявлены достовер-
ные различия между АОА липидов 
плазмы крови больных с опухолями в 
диаметре до 4 см и более 4 см. Умень-
шение АОА может свидетельствовать 
об усилении процессов ПОЛ на позд-
них стадиях заболевания. В некоторых 
особо тяжелых клинических случаях 
в процессе обработки эритроцитов мы 
наблюдали их гемолиз, ЛОЛ липидов 
таких клеток всегда имела отрица-
тельные значения. Исходя из данных 
литературы ("18, 19, 21], причиной ге-
молиза можно считать липидную пер-
оксидацию. 

Сравнивая уровень АОА липидов в 
тканях и элементах крови больных 
после хирургического лечения и боль-
ных после комбинированного лечения, 
можно отметить следующие законо-
мерности: АОА облученных опухолей 
была больше, чем АОА иеоблученных 
опухолей соответствующих размеров. 
Это различие оказалось статистиче-
ски достоверным (/?<(),05), когда 
сравнивалась вся группа больных 
после операции с группой больных 
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ЛОЛ липидов опухолей , тканей молочной ж е л е з ы , э р и т р о ц и т о в и плазмы крови больных после 
хирургиче с кого и к о м б и н и р о в а н н о г о лечения 

Объект исследования Диаметр опухо-
ли, см 

Хирургическое лечение Комбинированное лечение 
Объект исследования Диаметр опухо-

ли, см 
АО А (• 1 О2) ± о АО А М О 2 ) ± а 

О п у х о л ь < 2 16 (8 ) 16 24 (4) 24 
2—4 2 8 ( 1 1 ) 37 49 (14) 46 
В с е 27 (21) 32 47 (28) 41 

Т к а н ь молочной же- < 2 9 ( 6 ) 20 4 ( 4 ) Ю 
л е з ы 2—4 4 ( 1 1 ) 19 6 ( 1 1 ) 14 

> 4 6 ( 3 ) 8 21 (9) 25 
Э р и т р о ц и т ы к р о в и < 2 60 (5) 58 

21 (9) 

2—4 100(8) 121 14(7) 25 
4—6 3 ( 7 ) 89 51 (8) 97 

> 6 - 2 (5) 72 
51 (8) 

П л а з м а к р о в и < 2 3 2 ( 6 ) 41 
2—4 91 (10) 87 66 (8) 130 
4—6 18(7) 49 0 , 6 ( 8 ) 66 

> 6 - 4 7 (5) 76 
0 , 6 ( 8 ) 

П р и м е ч а и и е. В с к о б к а х — ч и с л о б о л ь н ы х . 

после лучевого лечения; максималь-
ная ЛОЛ липидов ткани молочной же-
лезы выявлена у больных с опухоля-
ми в диаметре более 4 см после курса 
лучевого лечения по сравнению суров-
нем ЛОЛ в ткани молочной железы 
во всех остальных случаях; ЛОЛ ли-
пидов эритроцитов крови у больных с 
опухолями в диаметре до 4 см после 
лучевой терапии была достоверно 
(p<Z0,05) ниже, а у больных с опухо-
лями в диаметре более 4 см превыша-
ла значения ЛОЛ липидов эритроци-
тов соответствующих групп опериро-
ванных больных; в плазме крови боль-
ных после комбинированной терапии 
средний уровень ЛОЛ липидов был 
ниже, чем у оперированных больных, 
эта тенденция усиливалась с увеличе-
нием размеров опухолей. 

При статистической обработке мате-
риала были выявлены значительные 
отклонения величин ЛОЛ от средних 
значений. Основываясь на данных ли-
тературы [ 1 , 7 , 13, 16], можно предпо-
ложить, что различия в уровнях ЛОЛ 
липидов эритроцитов и тканей молоч-
ных желез отражают различия в об-
щей устойчивости организма, а опухо-
лей — определяются их гистологиче-
скими характеристиками и возрастом 
[2, 8, 9, 12]. Д л я иллюстрации вкла-
да, вносимого индивидуальными раз-
личиями в величинах ЛОЛ в реакцию 
на лечение на ранних и поздних ста-
диях заболевания, мы построили эм-
пирические функции распределения 
[3] для ЛОЛ липидов опухолей, тка-

ней молочных желез и эритроцитов в 
двух группах больных: 1-я — с опухо-
лями в диаметре менее 4 см, с реак-
цией на облучение, сходной с нор-
мальной; 2-я — с опухолями в диамет-
ре более 4 см, с измененной реакцией. 
На рис. 1, 2 видно, что различия меж-
ду рассматриваемыми группами оче-
видны, однако ввиду малочисленности 
каждой выборки их нельзя рассмат-
ривать как статистически достоверные. 

УЛ//Л//Г//Г//У//1//Г//Г//Л У//Г//Г//У//1' 1 
-20 20 60 /00 -20 20 60РОЙ 

Рис. 1. Эмпирические функции распределения 
АО Л липидов опухоли (а, б) и ткани молоч-

ной ж е л е з ы (в, г). 
а п в — больные с опухолями в диаметре до 4 см; 
6 и г —больные с опухолями в диаметре более А см. 
Здесь и на рис. 2 по горизонтали — АОЛ (Ю2), по 
вертикали —эмпирическая функция распределения. 
Светлые столбики — хирургические больные, темные — 

больные после комбинированного лечения. 
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Рис. 2. Эмпирические функции распределения 
АОА липидов эритроцитов хирургических боль-
ных и больиык после комбинированного лече-

ния. 
а — больные с опухолями в диаметре менее 4 см; б — 

больные с опухолями в диаметре более 4 см. 

Далее мы проследили взаимосвязь 
АОА липидов эритроцитов и длитель-
ности жизни после лечения для инди-
видуальных больных, относящихся к 
разным группам (рис. 3). Установле-
ны четкие различия между ними, в 
частности в продолжительности жизни 
•основной массы больных (более 25мес 
в 1-й группе и менее 25 мес во 2-й). 
Вероятность благоприятного течения 
заболевания для оперированных боль-
ных 1-й группы растет с увеличением 
АОА липидов эритроцитов, а у боль-
пых после комбинированного лече-
ния— с усилением реакции па облуче-
ние. По-видимому, для больных 2-й 
группы, прошедших курс предопераци-
онной лучевой терапии, значения 
АОА липидов эритроцитов, превышаю-
щие 15 000, могут являться прогности-
ческим показателем. Отсутствие более 
четких корреляций между АОА липи-
дов э р и тр о цито в и п р о до л ж и тел ь н о -
стыо жизни может быть обусловлено 
тем, что размер опухоли далеко не 
всегда отражает тяжесть заболевания. 
Известно [9, 17], что как относитель-
но благоприятное, так и скоротечное 
развитие рака молочной железы нахо-
дится в прямой зависимости от тем-

Рис. 3. Взаимосвязь АОА липидов эритроцитов 
и длительности жизни больных с опухолями 
в диаметре менее 4 см (а) и более 4 см (б). 
Темные кружки — после хирургического лечения; 
светлые — после комбинированного лечения. По оси 
ординат —АОА эритроцитов (-103>; по оси абсцисс - -

длительность жизни (в мес). 

пов роста опухоли, и нередко у боль-
ных с одинаковыми величинами опу-
холей наблюдается различная степень 
в ы р а ж е н н о ст и клинических пр оя в л е-
ний заболевания. В целом получен-
ные результаты свидетельствуют о 
значительных различиях в уровне АОА 
липидов между двумя группами боль-
ных, находящихся па ранних и позд-
них стадиях заболевания. Вероятно, 
на поздних стадиях заболевания име-
ют место качественно новые условия 
функционирования организма и его 
взаимоотношения с опухолью [4, 6], 
что согласуется с результатами иссле-
дования ряда иммунологических, мор-
фологических и биохимических пара-
метров при развитии злокачественных 
новообразований у человека [7, 15, 
20, 2 2 ] . 
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ANTIOXIDATIVE ACTIVITY AS AN INDEX 
O P AN O N C O L O G I C A L D I S E A S E SEVERITY. 
E F F E C T O F RADIOTHERAPY ON THE ANTI-
OXIDATIVE ACTIVITY IN T I S S U E S AND 

BLOOD CELLS 

N. Yu. Kal'nova 

Ins t i tu te of Chemical Physics, Academy of 
Sciences of the USSR, Moscow 

Dynamics of ant ioxidat ive activity (AOA) of 
lipids was studied in tumors , in the t issues 
s u r r o u n d i n g tumor and in blood plasma and 
erythrocytes of pa t ien ts with m a m m a r y gland 
carc inoma af te r surgical and combined treat-
ments . In tensi ty of lipid peroxidat ion was in-
creased in blood plasma and erythrocytes of 
the treated pa t ien ts within the later per iods 
of the disease. AOA of the tumor lipids w a s 
elevated af te r the radia t ion t rea tment ; at the 
same time, similar reaction to radio therapy was 
detected in erythrocytes and the t issues sur-
round ing tumor: a decrease in the AOA within 
t he initial s teps and elevation — dur ing the 
later periods of the disease as compared with 
the activity in ery throcytes and t issues of t reat-
ed pat ients . Qual i ta t ively altered condi t ions of 
body func t ion ing and its relat ionship with the 
tumor occurred apparent ly du r ing the later pe-
riods of the disease. 

УДК 616.74-005.4-008.934.55-074 

И. В. Косникова 

А К Т И В Н О С Т Ь П Е Н Т О З О Ф О С Ф А Т Н О Г О ПУТИ М Е Т А Б О Л И З М А 
Г Л Ю К О З Ы В И Ш Е М И З И Р О В А Н Н Ы Х С К Е Л Е Т Н Ы Х М Ы Ш Ц А Х 

Ч Е Л О В Е К А И Ж И В О Т Н Ы Х 

Ташкентский филиал Всесоюзного научного центра хирургии АМН СССР 

Активность пентозофосфатного пути 
(ПФП) превращения углеводов в ске-
летной мышце по сравнению с други-
ми тканями является очень низкой 
[10]. Однако, учитывая ведущую роль 
углеводных субстратов в энергетике 
метаболизма мышечной ткани, можно 
полагать, что в условиях ишемии, при-
водящей к нарушению процессов гене-
рации энергии, данный метаболиче-
ский цикл приобретает достаточно 
важное значение. 

Цель настоящей работы — исследо-
вание активности глюкозо-6-фосфатде-
гидрогеназы (Г-6-ФДГ) — пускового 
фермента пентозиого цикла, а также 
активности транскетолазы (ТК) -
фермента, занимающего ключевое по-
ложение в иеокислительной фазе 
ПФП в скелетных мышцах человека и 

животных с артериальной окклюзиеи 
нижней конечности. 

М е т о д и к а 

Обследован 141 больной в возрасте от 16 
до 75 лет. Больные были разделены на 3 груп-
пы: 1 - я — 55 больных с хронической артери-
альной окклюзией магистральных артерий 
(бедренной и подвздошной) , 2 - я — 25 пациен-
тов с острыми тромбозами, наступившими на 
фоне хронической артериальной недостаточно-
сти, 3 - я — 2 3 больных с эмболиями. Контроль-
ную группу составили 38 больных с варикоз-
ной болезнью вен без признаков нарушения 
артериального кровотока. Материалом для ис-
следования служили биоптаты икроножной 
мышцы, полученные во время хирургической 
операции. В работе использовали 53 крысы и 
16 собак с острой ишемией конечности Ише-
мию задней конечности у крыс вызывали пе-
ревязкой брюшной аорты, комбинированной с 
окончательной деваскуляризацией камбало-
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