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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 
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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. 
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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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Т а б л и ц а I 

Активность ферментов ПФП обмена углеводов в скелетной мышце больных с окклюзионными 
поражениями магистральных артерий 

Группа больных Г - 6 - Ф Д Г тк 

1-Я 0,95±0,092 : , : ** (45) 0 , 9 3 ± 0 , 0 7 (30) 
2-я 0,91 ± 0 , 1 0 2 * * (25) 1 ,20-ь0 ,12* (17) 
3-я 1 ,02±0 ,1б2** (15) 1 , 2 2 ± 0 , 1 2 * (12) 

К о н т р о л ь н а я 0 , 5 7 ± 0 , 0 6 0 (28) 0 , 8 9 ± 0 , 0 7 (25) 

П р и м е ч а и и е. Одна звездочка — / ; < 0 , 0 5 , две — /><0,01 , три — Р < 0 , 0 0 1 ; в скобках — 
число больных. 

3 7 % , соответственно). В группе боль-
пых с хронической ишемией актив-
ность этого фермента почти не меня-
лась. 

В табл. 2 приведены данные об ак-
тивности П Ф П обмена углеводов в 
скелетных мышцах животных. Актив-
ность Г-6-ФДГ в ишемизироваппой 
мышце крыс возрастала до 145 % по 
сравнению с контролем. Активность 
ТК при этом статистически недосто-
верно уменьшалась. В мышцах конеч-
ности собак с острой артериальной 
непроходимостью т а к ж е наблюдалась 
выраженная (в 1,7 раза ) активация 
Г-6-ФДГ. 

В процессе реакций окислительной 
стадии 11ФП происходит генерирова-
ние Н А Д Ф - Н - Н + и рибозо-5-фосфата 
в цитозоле. Н А Д Ф Н участвует в вос-
становительных реакциях биосинтеза, 
а рибозо-5-фосфат используется в син-
тезе АТФ, Со А, Р Н К , Д Н К и нуклео-
тидиых коферментов [9]. Оценка 
вклада П Ф П в углеводный обмен ске-
летной мышцы в условиях гипоксии 
различными авторами достаточно про-
тиворечива. По мнению С. Bcaity [7] , 
этот вклад является несущественным. 
Тем не менее К. Fa I hoi t [8] в мышцах 
больных с облитерирующими заболе-
ваниями артерий конечностей отмечал 
выраженную активность Г-6-ФДГ. 
В период мышечной деятельности ак-
тивность ферментов ПФП падала [ 2 | . 

Т а б .7 и ц а 2 

Активность ферментов ПФП обмена углеводов в скелетной мышце животных с эксперименталь-
ной артериальной окклюзией 

Показатель 
Скелетная мышца крысы Скелетная мышца собаки 

Показатель 
контроль опыт контроль опыт 

Г-6-ФДГ 
Т К 

2 ,02 ± 0 , 1 3 
1 ,81 ± 0 , 2 5 

2 , 9 3 ± 0 , 2 3 * * 
1 , 1 6 ± 0 , 1 9 

1 , 9 0 ± 0 , 4 4 
2 , 8 6 ± 0 , 7 6 

3 ,44 ± 0 , 4 1 * 
3 , 3 5 ± 1 , 2 0 

П р и м е ч а н и е. Одна звездочка — р < 0 , 0 2 , две — /?<0 ,01 . 
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видной мышцы по V. ITanzlikova и соавт. [9]. 
Контролем служили m. soleus интактных крыс. 
Острую артериальную непроходимость у собак 
вызывали перевязкой подвздошной и хвосто-
вой артерий правой задней конечности. Д л я 
биохимических исследований использовали 
in. gracilis. 

Активность ТК в биоптатах мышц опреде-
ляли орцииовым методом по образованию се-
догептулозо-7-фосфата, субстратом реакции 
служил 0,01 М раствор калиевой соли рибо-
зо-5-фосфата [6]. Активность Г-6-ФДГ опреде-
ляли спектрофотометрически по приросту опти-
ческой плотности проб, пропорциональной ско-
рости образования Н А Д Ф - Ы , которая являет-
ся показателем каталитической активности де-
гидрогеназ. Субстратом реакции служил 0,02 М 
раствор натриевой соли глюкозо-6-фосфата 
[1]. Результаты выражали в наиомолях обра-
зованного продукта на 1 г сырой массы тка-
ни в 1 с. 

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

В табл. 1 представлены результаты 
исследования активности ферментов 
П Ф П обмена углеводов в ишемизиро-
ванных мышцах человека. Как видно, 
активность Г-6-ФДГ возрастала у 
всех обследованных нами больных. 
У пациентов 1-й группы она состави-
ла 16,7 % от контрольного уровня, у 
лиц 2-й группы 160 %, у больных с 
эмболиями (3-я группа) отмечалась 
самая высокая активность этого фер-
мента 179 % от контроля. В мыш-
цах больных с тромбозами и эмболи-
ями наблюдалось т а к ж е существенное 
повышение активности ТК (па 35 и 



Резкое увеличение активности 
Г-6-ФДГ и наблюдаемая нами тен-
денция к повышению активности Т1\ 
в большинстве случаев дают основа-
ние предполагать, активацию всего 
ПФП в целом в поперечно-полосатых 
мышцах при артериальной непроходи-
мости. 

Выявленная значительная, с высокой 
степенью достоверности, активация 
Г-6-ФДГ в ишемизированных мышцах 
конеч ности всех обе ледов а н н ы х бол ь -
ных и животных может, по нашему 
мнению, служить дополнительным при-
знаком ишемии скелетной мышцы. 

Отмеченное повышение активности 
ТК может свидетельствовать об акти-
вации неокислительной стадии ПФП 
обмена углеводов. Известно, что эта 
стадия активируется концентрацией ри-
бозо-5-фосфата, избыток которого ак-
тивирует ТК и который в неокислитель-
ной стадии ПФП может превращаться 
в промежуточные продукты гликоли-
за — глицеральдегид-3-фосфат и фрук-
тозо-6-фосфат [3, 4, 5] . Вследствие сни-
жения скорости начальных реакций 
гликолиза, сопряженных с потреблени-
ем АТФ, процесс минует эти стадии, а 
субстрат главной оксидоредуктазной 
реакции этого процесса — глицераль-
дегид-З-фосфат — в дополнительном 
количестве может поставляться через 
ПФП. Следовательно, наблюдаемая на-
ми тенденция к повышению активности 
ТК — фермента, создающего обрати-
мую связь между ПФП и гликолизом, 
может свидетельствовать об усилении 
вклада ПФП в энергетический метабо-
лизм ишемизироваиной скелетной мыш-
цы. 

Таким образом, активация процессов 
окисления глюкозы по ПФП в ишеми-
зированных скелетных мышцах имеет, 
вероятно, компенсаторный характер в 
отношении восстановления не только 

репаративных процессов, по и энерге-
тического обмена, нарушенного при 
ишемии. С учетом этого обстоятельства 
в клинической практике могут явиться 
целесообразными попытки активации 
ПФП окисления глюкозы с целью кор-
рекции метаболических нарушений в 
ишемизироваиной скелетной мышце. 
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MAL SCELETAL M U S C L E S 
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Activation of both glucose-6-phosphate de-
hydrogenase and t ranske to lase was found in 
sceletal muscles of pa t ients with occlusion im-
pa i rments of main ar ter ies as well as of ani-
mals with acute arterial ischemia. 
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Процесс утилизации и окисления которые зависят от концентрации суб-
глюкозы в организме человека и жи- стратов, коферментов, гормонального 
вотных определяется системой реакций, статуса. Важнейшими модуляторами 

30 


