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цитами [11]. По-видимому, усиление П О Л при 
ревматоидном артрите после энтеросорбции мо-
жет быть связано с уменьшением антиоксидант-
ной защиты в результате усиленной элиминации 
из организма структурных антиоксидантов 
токоферола и холестерина. Необходимо отметить, 
что содержание последних в сыворотке крови при 
ревматоидном артрите уже снижено [ 12, 13). Уси-
ление П О Л может быть связано и с увеличением 
относительного содержания ФХ. Подобные изме-
нения фракционного состава ФЛ могут быть свя-
заны с повышением активности фосфолипидной 
метилтрансферазы. Причины ее активации неясны, 
но последствия определенно связаны с увеличе-
нием субстратной обеспеченности циклооксиге-
назных и липооксигеназиых реакций. Возраста-
ние выработки свободных радикалов, простаглан-
динов и лейкотриенов может привести к усилению 
местной воспалительной реакции [10]. Послед-
нему может т а к ж е способствовать обнаруживае-
мое после энтеросорбции увеличение концентра-
ции ионов железа и меди [7]. 

Вполне допустимо, что могут быть и другие 
объяснения негативному клиническому эффекту 
энтеросорбции при ревматоидном артрите. Тем 
не менее результаты данной работы еще раз 
подтверждают тесную связь патогенеза ревма-
тоидного артрита с изменением состава мембран-
ных липидов, усилением их пероксидации. По-
добные исследования необходимы, на наш взгляд, 
при проведении различных медикаментозных и 
немедикаментозных испытаний при ревматоид-
ном артрите. 
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D E T R I M E N T A L AFTER-EFFECTS OF E N T E R O S O R P T I O N 

IN R H E U M A T O I D ARTHRITIS 

S. M. Noskov 

Medical School , Yaroslavl . 

Aggravat ion of the patients with rheumatoid arthritis 
after enterosorption w a s apparently related to an increase 
in the rate of lipid peroxidation and to decrease in the antioxi-
dation activity, which w a s expressed as a decrease in choleste-

rol and tocopherol content and an increase in ferrum and 
cuprum concentration in blood plasma. After-effect of alterations 
in phospholipid composition in blood plasma, erythrocytes, 
neutrophils and thrombocytes are a lso considered. 
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Т. В. Сирота, Ж. А. Утешева 

В Л И Я Н И Е МИТОХОНДРИАЛЬНОГО Са?+-
ТРД ИСПОРТИ Р У Ю Щ Е Г О Са2*-СВЯЗЫВАЮ-
ЩЕГО ГЛИКОПРОТЕИДА НА РАЗВИТИЕ АС-
ЦИТНОЙ К А Р Ц И Н О М Ы ЭРЛИХА 
Институт биологической физики АН СССР, Пущи но 

Ранее нами из митохондрий сердца быка был 

выделен и описан Са2 ь -транспортирующий Са 2 + -
связывающий гликопротеид [5, 7, 8 | . Было пока-
зано | 4 | , что гликопротеид является биологически 
активным препаратом, оказывая зависимое от 
концентрации воздействие на рост и формирова-
ние отростков в культуре нервных клеток. Глико-
протеид в низких концентрациях (1—5 мкг /мл) 
вызывал активный по сравнению с контролем рост 
отростков, в более высоких концентрациях (25— 
50 мкг /мл) — тормозил морфологическую диффе-
ренцировку нейронов прудовика, подобно дейст-
вию ионофора А23187 | 6 | . 

В настоящей работе было изучено влияние гли-
копротеида на развитие асцитной карциномы Эр-
лиха (АКЭ) у животных, которым одновременно 
с перевивкой опухолевого материала вводили пре-
парат гликопротеида. 

М е т о д и к а 

Препарат гликопротеида получали по разработанному на-
ми методу [5, 8 ] , тестировали его Са 2 +-транспортирующую 
активность путем измерения электрических характеристик би-
слойных липидных мембран [2] , модифицированных глико-
протеидом. Препарат лиофилизировали, перед инъекцией жи-
вотным разводили стерильным физиологическим раствором в 
концентрации 200 мкг/мл и вводили животным однократно 
внутрибрюшиино в концентрации 5 мкг на 1 г массы тела жи-
вотного одновременно с перевивкой опухолевого материала. 

Д л я оценки эффективности действия препарата гликопро-
теида проводили наблюдения за продолжительностью жизни 
животных, которым одновременно с перевивкой АКЭ вводили 
препарат гликопротеида (1-я группа), а также за изменением 
их массы с момента прививки опухоли до гибели животных в 
сравнении с массой животных, которым с клетками АКЭ вво-
дили физиологический раствор, не содержащий гликопротеи-
да (2-я группа). Наблюдали также за естественным приростом 
массы животных без прививки АКЭ и введения гликопротеида 
(контрольная, 3-я группа). 

В работе использовали беспородных мышей-самцов массой 
20—30 г. Животных содержали в условиях вивария на стан-
дартной диете. 

Концентрацию белка определяли на мембранных фильтрах 
по методу Шаффнера и Вейссмана [9]. Результаты обраба-
тывали методом вариационной статистики. 

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

Известно, что клетки АКЭ, введенные в брюш-
ную полость животного, живут и развиваются как 
одноклеточные организмы. Животные-реципиенты 
превращаются в питательную среду для опухоле-
вых клеток | 1 ] . Наблюдения за животными, ко-
торым перевиты клетки АКЭ, показали, что ви-
зуальные признаки развития опухоли четко прояв-
лялись только на 4 5-й день после прививки АКЭ. 
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масса, г 

Дни наблюдений 

Динамика массы тела животных при перевивке АКЭ. 

а — 2-я группа, б — 1-я группа, в 3-я (контрольная) группа. 

Однако масса тела животных с АКЭ начинала 
интенсивно нарастать уже с первых дней после 
перевивки (см. рисунок) в сравнении с массой 
тела животных, которым не перевивали опухоле-
вые клетки. Следует отметить, что накануне ги-
бели животных с АКЭ (обычно на 11 — 13-й день 
со дня прививки) масса тела животных не увели-
чивалась или д а ж е снижалась . В случае одновре-
менного введения животным опухолевого материа-
ла и препарата гликопротеида отмечалась зна-
чительная задержка прироста массы тела живот-
ных в первые дни после прививки. 

Расчет средней скорости прироста массы тела 
животных (среднее значение прироста массы тела 
животных в пересчете на день за первые 6 дней 
после перевивки опухоли) показал, что скорость 
прироста массы тела животных 2-й группы почти 
в 2 раза выше естественного прироста массы 
тела контрольных животных, а введение препара-
та гликопротеида одновременно с клетками АКЭ 
достоверно снижало скорость прироста массы тела 
подопытных животных приблизительно на 34 % 
(см. таблицу) . 

Таким образом, обнаружено, что препарат гли-
копротеида обладает способностью тормозить раз-
витие АКЭ. Установленное действие гликопротеи-
да может быть связано с обнаруженной ранее его 
способностью увеличивать продукцию антител (он 
выступает, вероятно, в роли адъюванта [4]) и, 
следовательно, увеличивать количество антител в 
ответ на введение клеток АКЭ, что приводило к 
торможению развития опухоли. 

Действие гликопротеида может быть связано и 
с его ионофорными свойствами. Так, показано [3], 
что ингибитор N a + / H ' -обмена нигерицин, пони-
ж а я внутриклеточный рН, вызывает подавление 
синтеза Д Н К , т. е. нигерицин выступает как ци-
тостатик. Можно полагать, что цитостатичеекое 
действие оказывает и препарат гликопротеида, 

Средняя скорость прироста массы тела животных 

Группа Средняя скорость прироста Число 
ж и нотных массы тела, г/день животных 

3-я 0,41 ± 0 , 0 6 9 
2-я 0 , 9 6 ± 0 , 0 6 * 24 
1-я 0 ,634-0,11** 16 

П р и м е ч а н и е . Одна звездочка /?<(),05 относитель-
но контроля; две /?<С0,05 относительно 2-й группы. 

влияя на С а 2 + - и затем рН-регулирующие внутри-
клеточные системы. 

Наблюдение за продолжительностью жизни жи-
вотных 1-й и 2-й групп показало, что она остается 
в основном без изменений. Однако у отдельных 
особей 1-й группы животных продолжительность 
жизни была несколько выше и общее состояние 
было лучше, чем у животных 2-й группы. Так, у 
1 из 16 животных 1-й группы не развилась АКЭ, 
а у 4 мышей слабо развилась и произошла ее кон-
солидация. Животные продолжали жить до 37-го 
дня. Во 2-й группе животных только у 1 из 24 жи-
вотных произошла консолидация опухоли (уплот-
нение в области бедра) . 
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THE I N F L U E N C E OF M I T O C H O N D R I A L Ca° f - T R A N S P O R -

T I N G - C a 2 + - B I N D I N G GLYCOPROTEIN ON D E V E L O P M E N T 

OF EHRLICH ASCITES TUMOR 

Т. V. Sirota, Zh. A. Utesheva 

Institute of Biological Physics, Academy of Sciences of the 
U S S R , Pushchino. 

S ing le administration of Ca2 1 - t r a n s p o r t i n g - C a 2 + - b i n d i n g 
glycoprotein s imultaneous ly with intraperitoneal inoculation of 
Ehrlich ascites tumor cel ls into mice led to a decrease in the 
an imals weight growth by approximately 34 % as compared 
with the an imals which were not treated with the glycoprotein. 
The effect observed w a s clearly pronounced, especial ly within the 
first days after inoculation of Ehrlich ascites tumor. Lifetime 
of individual experimental an imals w a s increased whereas that 
of the whole group remained unchanged. 
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О. Д. Зинкевич, H. А. Сафина, А. Ф. Xappacoe, 
A. X. Мингазова 

В Л И Я Н И Е ПРЕПАРАТОВ Ф И Б Р О Н Е К Г И Н А 
НА Х Е М И Л Ю М И Н Е С Ц Е Н Т Н Ы Й ОТВЕТ НЕЙ-
ТРОФИМОВ 
Казанский НИИ эпидемиологии и микробиологии Минздрава 
Р С Ф С Р 

В последние годы фибронектин плазмы стал 
предметом многочисленных экспериментальных и 
клинических исследований благодаря разнообра-
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