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COMPOSITION O F FATTY ACIDS IN PLAS 
MALOGEN AND DIACYL FORMS OF PHOS-
P H O L I P I D S FROM RAT LIVER T I S S U E UN-
DER C O N D I T I O N S OF LOW TEMPERATU-

RES 

V. A. Ternovoi, V. M. Yakovlev 

Inst i tu te of Physiology and Experimental Pa-
thology of Alpine Regions, Academy of Scien-

ces of the Kirghiz SSR, Frunze 

Content of unsa tura ted fa t ty acids was in-
creased in rat liver phospholipids under con-
ditions of low temperatures : + 1 0 ° and + 3 ° 
within 2 weeks. At the same time, length of 
hydrocarbonic chains, even and odd orders of 
fatty acids and content of minor acids were al-
tered in plasmalogen and diacyl forms of liver 
t issue phospholipids. These al terat ions were dis-
tinctly dissimilar under various temperature 
conditions. 

УДК <)l<).311 -002.289-085.272.4.014.425-036.8-07: [61(>. 155.3-008.931:577.152.3] 

10. А. Петрович, A. Л. Машкиллейсон, Г. Г. Сулейманова, А. И. Лагунов 

В Л И Я Н И Е А Н Т И О К С И Д А Н Т О В Н А А К Т И В Н О С Т Ь 
К И С Л Ы Х Г И Д Р О Л A 3 Л Е Й К О Ц И Т О В К Р О В И Б О Л Ь Н Ы Х 

Л Е Й К О П Л А К И Е Й С Л И З И С Т О Й О Б О Л О Ч К И П О Л О С Т И Р Т А 

Московски й сто м а то л о г и ч е ск и й и и ст и тут 

Актив Н ОСТ!) ({) с р м с н т он ней т р о ф И Л о в 
периферической крови изменяется при 
многих патологических состояниях, 
включая воспалительные заболевания, 
инфаркт миокарда, дерматозы, пред-
рак и злокачественные опухоли [1, 3, 
5, 14, 161. Разные воздействия вызы-
вают в лейкоцитах однотипные изме-
н е н и я к и с л о р од з а в и с и м о го м ет а б о л и з -
ма с генерацией супероксиданиоиа, 
гидроксильного радикала и пероксида 
водорода [4, 6], накопление которых 
может приводить к онкотрансформа-
ции клетки [7]. Активные формы кис-
лорода, генерируемые фагоцитами при 
воспалении, могут участвовать в кан-
церогенезе [18]. 

В связи с этим целью работы было 
изучение вли яния а нтиоксидантов на 
а кти в н ость к и с л ы х гид рол а з, щел о ч -
ной фосфатазы и лейцинаминопепти-
дазы лейкоцитов крови у больных 
лейкоплакией, которую относят к фа-
культативному предраку слизистой 
оболочки рта. 

М е т о д и к а 
Обследовали 43 больных в возрасте 28 

76 лет (36 мужчин и 7 женщин) и определяли 
активность ферментов у них до лечения. 
У 26 больных была плоская форма заболева-

ния, у 17 веррукозная с поражением крас-
ной каймы нижней губы, слизистой оболочки 
щек, углов рта, подъязычной области. У 22 
больных диагностировано по 1 лейкоплакиче-
скому очагу, у 21 — по 2 очага. Все больные 
курили сигареты или папиросы. Из сопутству-
ющих заболеваний у 2 больных была гипер-
тоническая болезнь, у 1 туберкулез легких, 
у 4 — язвенная болезнь желудка и двенадца-
типерстной кишки, у 14 - хронический гаст-
рит, у 1 — хронический холецистит, у 1 -
хронический колит, у 1 — дискоидная красная 
волчанка, у 1 больного — хронический брон-
хит. Для сравнения были однократно обследо-
ваны 43 здоровых человека в возрасте 22— 
40 лет, из них 22 женщины и 21 мужчина. 
10 мл крови у больных брали не только до, но 
и после лечения из локтевой вены, выделяли 
лейкоцитарную фракцию путем центрифугиро-
вания и гемолитического шока, повторного 
центрифугирования и растворения осадка в 
0,9 % растворе хлорида натрия. 

Активность свободных гидролитических 
ферментов определяли путем гидролиза специ-
фических субстратов: |3-галактозидазу - - с р-
н и т р о ф е н и л - р - D - г а л а к т о п и р а н о з и д о м, р Н 4,0; 
P-N-ацетилгексозаминидазы А и В -
с р - н и т рофе н ил - N - а дети л -13 - D - г л юкоза мини до м, 
pIT 4,0; p-глюкуронидазу — с 4-нитрофенил-
p-D-глюкуронидом, рН 4,0; катепсин В с 
a-N-бен зоил-ар г и и и н -13 - н а ф т и л а м и д о м, р Н 5,0; 
катепсин С — с гли-фен-2-нафтиламидом, 
рН 5,0, как описано в работе [2]. Активность 
лейцинаминопептидазы определяли с субстра-
том диметилбеизальдегидом, рН 10,15 | 12 | , 
щелочной фосфатазы, рН 10,5, — с р-нитрофе-
нилфосфатом [9]. Активность ферментов вы-
ражали в наномолях в 1 мин на 1 мг белка. 
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Результаты статистически обработали по Фи-
шеру - Стыоденту. 

15 больным после биохимического исследо-
вания выполняли криодеструкцию жидким азо-
том веррукозно измененных участков слизистой 
оболочки полости рта, а т а к ж е очагов пора-
жения у больных с плоской формой заболева-
ния, резистентных к проводившемуся ранее 
консервативному лечению; затем назначали 
антиоксидантную терапию (1-я группа) . Крио-
воздействие осуществляли контактным спосо-
бом с помощью аппарата «Крио-3». Лечение 
антиоксидантными препаратами проводили 
30-дневными курсами (всего от 1 до 3 курсов) 
с недельным перерывом: аевит по 1 капсуле 
2 раза в день внутрь, аскорбиновая кислота по 
0,05 г 3 раза в день внутрь после еды, наруж-
но дибунол в виде 10 % линимента на оча-
ги поражения. 14 больным проводили только 
антиоксидантную терапию по той же схеме 
(2-я группа) . В 1-й группе больные в зависи-
мости от клинической формы заболевания рас-
пределялись следующим образом: плоская лей-
коплакия — 10, веррукозная — 5. Во 2-й груп-
пе соотношение больных с различными форма-
ми было аналогичным: 9 и 5. 

Р с 'л у л ь т а т ы и о б c. у ж д е н и е 

Как видно на табл. 1, активность 
гидрол а з лейкоцитов кр о ви бол ьн ы х 
лейкоплакией достоверно повышается 
но сравнению с контролем: кислой 
фосфатазы на 73%, щелочной фосфа-
тазы на 126%, p-N-ацетилгексозами-
низад на 67%, р-галактозидазы на 
124%, p-глюкуронидазы на 357 %, ка-

тепсина В на 75%, катепсина С на 
43% (/><0,05 — / ;<0,001) . Только в 
случае лейцинаминопептидазы име-
лась тенденция к повышению активно-
сти на 41 % без необходимой досто-
верности (р> 0,05). 

Активность ферментов больных с 
веррукозной формой (табл. 2) была 

Т а б л и ц а 1 

Активность гидролитических ферментов лейко-
цитов крови больных лейкоплакией слизистой 

оболочки полости рта до лечения 
(в н м о л ь / м и н - м т 1 белка; М ± т ) 

Фермент 
Здоровые Больные лей-

Фермент люди (43) коплакией 
(43) 

Кислая фосфатаза 1 ,21 ± 0 , 14 2 , 0 9 ± 0 , 2 1 
Щ е л о ч н а я » 0 ,384=0.06 0 , 8 6 ± 0 , 1 0 
p -N-ацетилгексозами-

нидаз а А и В 1 , 4 4 ± 0 , 1 6 2 ,40 ± 0 , 2 3 
|3-Галактозидаза 0 , 2 9 ± 0 , 0 3 0 , 6 5 ± 0 , 0 4 
Р - Г л ю к у р о и и д а з а 0 ,07 1 0.01 0 , 3 2 ± 0 , 0 2 
Кате пси и В 0 ,04 ± 0 , 0 0 5 0 ,07 ± 0 , 0 0 7 
К а тепси и С 0 , 0 7 ± 0 , 0 1 0 ,1 ( ) ± 0 , 0 1 
.Л е й цинаминопеп т и -

да за 0 , 4 6 ± 0 , 0 8 0 , 6 3 ± 0 , 0 5 

П р и м е ч а к и е . Здесь и в табл. 2 и 3 в 
скобках — число обследованных. 

Т а б л и ц а 2 

Активность гидролитических ферментов лейко-
цитов крови больных лейкоплакией до лече-
ния в зависимости от ее клинических форм 

(в нмоль/мин мг—1 белка; / И ± т ) 

Клинические формы забо-

Фермент 

левании 

Фермент 
плоская веррукозная 

(26) (17) 

К и с л а я ф осф а т а з а 2 , 3 4 ± 0 , 3 0 1 ,63 ± 0 , 2 8 
Щ е л о ч н а я » 1 , 0 7 ± ( ) , 16 0 ,62 ± 0 , 1 3 
Р- N-ацетилге ксозами-

нидазы А и В 2 , 4 3 ± 0 , 3 0 2 ,32 ± 0 , 4 2 
6 -Галактозидаза 0 , 7 3 ± 0 , 0 5 0 ,57 ± 0 , 0 7 
р - Г л ю к у р о н идаза 0 ,34 ± 0 , 0 3 0 , 3 0 ± 0 , 0 4 
К а те псин В 0 , 0 8 ± 0 , 0 1 0 , 0 6 ± 0 , 0 1 
К а те пс и и С 0 , 1 1 ± 0 , 0 1 0 , 0 7 ± 0 , 0 1 
Л е й ц и и а м и и о пен гида -

за 0 , 6 8 ± 0 , 0 6 0 ,56 ± 0 , 0 8 

либо достоверно ниже, либо имела 
тенденцию к снижению по сравнению 
с плоской лейкоплакией: щелочной 
фосфатазы и катепсина С (р<0 ,05 ) , 
кислой фосфатазы, р-галактозидазы, 
p-N-ацетилгексозаминидаз, р-глюкуро-
нидазы, катепсина В, лейцинаминопеп-
тидазы (,р>0,05 — р>0,5). 

С о п оста в л с н и с актив н ости фермен-
тов в зависимости от количества оча-
гов лейкоплакии показало, что только 
активность катепсина С была досто-
верно выше при 2 очагах поражения 
(,/7<0,05). Для остальных 7 фермен-
тов достоверного отличия активности 
не обнаружили (р>0,1 — р>0,5). 

Под влиянием лечения, включаю-
щего либо криовоздействие в комби-
нации с антиоксидантами, либо толь-
к о а н т и о кси да н т ы, активность фер-
ментов изменилась (табл. 3). У боль-
ных 1-й г р у п п ы а кт и в н ость д осто в е р н о 
снизилась для кислой фосфатазы на 
60 %, p-N-ацетилгексозаминидаз на 
51 %, р-галактозидазы на 47%, катеп-
сина В на 33%, лейцинаминопептида-
зы на 40% (/?<0,05); имела тенден-
цию к снижению для щелочной фос-
фатазы на 21% (/?>0,1), р-глюкуро-
нидазы на 24%, катепсина С на 31 % 
(р>0 ,05 ) . 

Под влиянием только антиоксидант-
ной терапии без криовоздействия ак-
тивность исследуемых ферментов по-
низилась, причем не в меньшей сте-
пени, чем после комбинации криовоз-
действия с антиоксидантами, для кис-
лой фосфатазы на 74%, P-N-ацетил-
гексозаминидаз на 65%, катепсина В 
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Т а б л и и. а 3 
Активность гидролаз лейкоцитов крови больных лейкоплакией в зависимости от метода лече-

ния (в нмоль/мин • мг—1 белка; Л 4 ± т ) 

Фермент 

Криовоздействие в комбинации с 
антиоксидаитами Антиоксиданты 

Фермент 

до лечения (15) после лечения (10) до лечения (14) после лечения (9) 

К и с л а я фосфата за 
Щ е л о ч н а я фосфатаза 
p -N-ацетилгексозами-

нидазы 
р - Г а л а к т о з и д а з а 
(3 - Г л ю к у р о и идаз а 
Катепсин В 
Катепсип С 
Л е й ц и н а м и н о п е п ти д а з а 

2 , 4 б ± 0 , 4 6 
0 , 8 7 ± 0 , 2 6 

2 ,81 ± 0 , 5 8 
0 , 7 2 ± 0 , 0 9 
0 , 3 8 ± 0 , 0 7 
0 , 0 9 ± 0 , 0 1 
0 , 1 3 ± 0 , 0 2 
0 , 6 7 ± 0 , 1 0 

0 , 9 9 ± 0 , 4 8 
0 , 6 9 ± 0 , 2 8 

1 ,38 ± 0 , 4 6 
0 , 3 8 ± 0 , 1 0 
0 , 2 9 ± 0 , 0 6 
0 , 0 6 ± 0 , 0 1 
0 , 0 9 ± 0 , 0 2 
0 , 4 0 ± 0 , 0 9 

1 , 4 7 ± 0 , 5 5 
0 , 7 7 ± 0 , 2 5 

1 ,61 ± 0 , 5 3 
0 ,67 ± 0 , 1 1 
0 , 3 9 ± 0 , 0 5 
0 , 0 8 ± 0 , 0 2 
0 , 0 9 ± 0 , 0 2 
0 , 6 0 ± 0 , 0 9 

0 , 3 8 ± 0 , 1 8 
0 , 5 4 ± 0 , 1 0 

0 , 5 6 ± 0 , 1 1 
0 , 3 9 ± 0 , 0 9 
0 , 3 2 ± 0 , 0 4 
0 , 0 5 ± 0 , 0 1 
0 ,07 ± 0 , 0 1 
0 , 3 0 ± 0 , 0 6 

на 38%, лейцинаминопептидазы на 
50%, щелочной фосфатазы на 30% 
(р<0,05— р>0,05) . У (3-глюкуронид-
азы снижение активности на 18% и 
катепсина С на 22 % мало отличалось 
от изменений при комбинированном 
лечении (р>0,1) . 

Таким образом, результаты свиде-
тельствуют о повышении активности 
кислых гидролаз лейкоцитов крови 
больных лейкоплакией, одной из при-
чин которой служит длительное куре-
ние. Важно, что активность этих фер-
ментов изменяется при злокачествен-
ных опухолях и пред раке. Так, актив-
ность щелочной фосфатазы лейкоци-
тов повышается при злокачественных 
новообразованиях и заболеваниях, со-
провождающихся воспалительными и 
деструктивными изменениями [8], в 
том числе при острых воспалитель-
ных заболеваниях и злокачественных 
опухолях челюстно-лицевой области 
[1| . Активность фермента повышает-
ся и при предраке гортани [14]. Ак-
тивность p-N-ацетилгексозамииидазы и 
Р-глюкуронидазы повышается при ра-
ке желудка [17]. 

Очевидно, при лейкоплакии свобод-
ная активность лизосомальных фер-
ментов повышалась в результате вы-
хода их из лизосом в цитоплазму [11] 
в определенной степени вследствие ак-
т и в а ц и и нейтрофилов, о т в е ч а ю щ и х 
при этом респираторным взрывом, т. е. 
повышенным потреблением кислорода 
и генерацией оксидантов. Известно, 
что кислородзависимый метаболизм 
при этом протекает интенсивнее у ку-
рящих, чем у некурящих [13, 15]. 

Роль нарушения л и з о с о м а л ь н ы х 
мембран при этом подтверждается 

тем, что антиоксидаитная терапия, на-
значаемая с целью нормализации кис-
лородзависимого метаболизма, приво-
дила к снижению повышенной свобод-
ной активности лизосомальных гидро-
лаз. 
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EFFECT OF ANTIOXIDANTS ON ACTIVITY 
OF ACID HYDROLASES FROM LEUKOCY-
T I C OF PATH-NTS WITH 1.1 -U KOPLAKIA 

OF MOUTH MUCOSAL MEMRANE 

Yu. A. Petrovich, A. L. Mashkilleison, G. G. Su 
leymanova, A. /. Logunov 

Medical Stomatological School, Moscow 

Activity of acid hydrolases, alkaline phos-
phatase and leucine aminopeptidase was stu-
died in leukocytes of patients with leukoplakia 
of mouth mucosa before and after the treat-
ment involving ant ioxidant drugs. The enzyma-
tic activity studied was increased in leukopla-
kia. Cryotherapy combined with ant ioxidants 
and the t reatment with ant ioxidants only con-
tributed to a decrease in these enzymes acti-
vity. 
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3. 3. Хакимов 

В Л И Я Н И Е Б Е Н З О Н А Л А Н А Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н У Ю А К Т И В Н О С Т Ь 
М О Н О О К С И Г Е Н A 3 Н О Й С И С Т Е М Ы П Е Ч Е Н И 

П Р И Т Е Р М И Ч Е С К О М О Ж О Г Е 

Ц Н И Л Ташкентского медицинского института 

Тяжесть ожоговой травмы в значи-
тельной мере усугубляется развитием 
синд р о м а э ндore нной инто кс ика ции, 
которую многие исследователи рас-
сматривают как сложный комплекс 
метаболических расстройств в резуль-
тате образования и накопления в ор-
ганизме спец и ф и ч ее к и х то к с и н о i* и 
продуктов обмена веществ [1, 9, II, 
16, 181. Этому способствует также уг-
11 ете н 11 с4 ф у н к 11 и о н а л ь н ого состоя и и я 
м и к р осо м а л ь н о й ф е р м е н т и ой си сте м ы 
клеток печени, осуществляющей обез-
вреживание токсичных веществ эндо-
генного и экзогенного происхождения 
[12, 19, 22]. Понятно, насколько ве-
лико значение предупреждения и воз-
можно более ранней коррекции нару-
I нени й б иотр а неф о р м а ц ии ксе ноб иоти-
ков в печени обожженных. В этом 
II л а н е 11 а т ore н с т и ч е с к и о б о с н о в а н н ы м 
представляется применение лекарств, 
нов ы п J а ющ и х а к т и I * н ост ь м о н оо к с и ге -
назной системы гепатоцитов — индук-
торов цитохрома Р-450. Исходя из 
этого, в настоящей работе изучали 
влияние бензонала на функциональ-
ное состояние монооксигеназной си-
стемы (МОС) печени при ожоге. Из-
вестно, что бензонал по индуктивной 
активности не уступает фенобарбита-
лу и выгодно отличается от него от-

сутствием снотворного действия и 
меньшей токсичностью [3—6]. 

М е т о д и к а 
Опыты проведены на 80 крысах-самцах мас-

сой 180—200 г и на 40 кроликах-самцах поро-
ды шиншилла массой 2,4—3 кг. Ожог ПГБ сте-
пени, соответствующий 10 % поверхности тела 
крыс и 6 7 % поверхности тела кроликов, на-
носили по описанному ранее методу [19, 20]. 
Бензонал в виде водной суспензии вводили 
внутрижелудочно (через I ч после нанесения 
травмы) в дозе 50 мг/кг ежедневно в течение 
6 дней. Через 24 ч после заключительного 
введения индуктора животных забивали дека-
питацией, выделяли печень, в микросомальной 
фракции которой определяли активность и со-
де р ж а н и е ос и о в н ы х ком п о и е н то в МОС 1191. 
Исследования проводили через 3 и б дней пос-
ле нанесения термической травмы. В отдельной 
серии экспериментов с целыо оценки влияния 
бензонала на активность МОС в условиях in 
vivo в аналогичных условиях проводили иссле-
дования у крыс с использованием гексенало-
вой пробы |17| и у кроликов с использованием 
антипиринового теста | 8 | . Для этих целей све-
жеприготовленный раствор гексенала вводили 
внутрибрюшинно в дозе 100 мг/кг и учитывали 
длительность нахождения (в минутах) крыс в 
боковом положении и отсутствия рефлекса пе-
реворачивания. Водный раствор антипирина 
кроликам вводили внутривенно в дозе 25 мг/кг 
и через 0,5, 1, 2 и 4 ч в сыворотке крови опре-
деляли содержание антипирина спектрофото-
метрическим методом |21 | . Рассчитывали пе-
риод полуэлиминации (T0,s) и метаболический 
клиренс препарата [8]. Цифровые данные об-
рабатывали методом вариационной статисти-
ки [2]. 
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