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SPECIFICITY O F METABOLIC IMPAIRMENTS IN LIVER 
T I S S U E DURING M O R P H I N E INTOXICATION OF VARIOUS 
DURATION 

M. F. Guly, K. N. Sinitsky, N. A. Stogny, V. V. Sushkova, 
N. V. Silonova, N. F. Shevtsova, N. N. Kas'yartova 

A. V. Pal ladin Inst i tute of Biochemistry, Academy of 
Sciences of the Ukrainian SSR, Kiev 

Adminis t ra t ion of morphine into ra ts at a dose of 30 m g / k g 
within 6 days led to a decrease in total rate of tRNA 
aminoacylat ion in liver tissue. Content of lactate, pyruvate, 
mala te and a -ke tog lu ta ra t e was decreased, within 6 days-
long course of morphine adminis t ra t ion, while content of 
lactate was onty altered af ter 5 weeks of the intoxication. 
Adaptat ion reactions appear to be increased with time in 
long-term intoxication with morphine. 
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E. В. Зубарева, P. И. Сеферова 

ИЗМЕНЕНИЕ ЛИПИДНОГО СОСТАВА ТКА-
НЕЙ КРЫС ПРИ ГИПЕРТЕРМИИ РАЗНОЙ 
СТЕПЕНИ 

Институт физиологии и экспериментальной патологии аридной 
зоны АН Таджикистана, Ашхабад 

Многообразные функции биологической мем-
браны и активность локализованных на ней 
ферментов, как в обычных, так и в экстре-
мальных условиях, в первую очередь зависят 
от состояния ее липидного компонента [2, 3, 10, 
14]. Существует мнение, что при экстремально 
высокой температуре прежде всего повреждается 
клеточная мембрана, липидный бислой которой 
чрезмерно разжижается , что вызывает потерю 
функциональной способности биомембраны, а в 
дальнейшем приводит к гибели клетки [1, 5, 9] . 
В связи с этим исследование липидного состава 
биомембран при гипертермии вызывает значи-
тельный интерес. Вместе с тем сведения о со-
держании и составе липидов мембран при дей-
ствии на организм экстремально высокой тем-
пературы весьма ограничены. 

Целыо настоящего исследования явилось изуче-
ние липидного состава (фосфолипиды и холесте-
рин) гомогенатов внутренних органов, мозга и 
скелетных мышц крыс при гипертермии разной 
степени. 

М е т о д и к а . Белых беспородных крыс массой 250—300 г 
перегревали в термокамере при 45 °С. Контролем служи-
ли интактные животные такой же массы. Эксперименталь-
ные животные были разделены на 3 группы: 1-я — пере-
гревание до повышения ректальной температуры до 
40—40,5 °С, 2-я — до 41—42 °С, 3-я — до теплово-

го шока (ректальная температура повышалась до 43—-45 °С). 
Липиды из тканей экстрагировали по методу Фолча. Разделе-
ние фосфолипидов на фракции проводили методом двухмер-
ной тонкослойной хроматографии на силикагеле марки КСК в 
системе растворителей хлороформ метанол — аммиак 
(81,2:31,2:6,0) и хлороформ — метанол — ацетон — ледяная 
уксусная кислота вода (62,0:12,5:25,0:12,5:6,25) [8, 11]. 
Количество фосфолипидов определяли по содержанию об-
щего липидного фосфора методом | 1 3 | . Содержание холесте-
рина в липидном экстракте определяли по методу [7]. 
Пробы фотомстрировали на спектрофотометре «Specol 11» 
при длине волны 550 нм. Математическую обработку ре-
зультатов проводили на ЭВМ «Искра-226» по стандартным 
программам статистического анализа. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . Как вид-
но из представленных результатов, только два 
фосфолипида обращают на себя внимание: 
фосфатидилинозит и сфингомиелин (табл. 1). 
Содержание фосфатидилинозита увеличивается во 
всех исследованных тканях, кроме почек, при пер-
вых двух степенях перегревания и не отличает-
ся от контрольного уровня при гипертермиче-
ском шоке. Сфингомиелин — единственный, фос-
фолипид, количество которого возрастает во всех 
исследованных тканях при всех степенях перегре-
вания. Изменение содержания других фосфоли-
пидов наблюдается не всегда и не имеет четкой 
направленности. Так, количество фосфатидилсери-
на снижается у крыс, перегретых до 40—40,5 °С, 
только в сердце и скелетных мышцах. Содержа-
ние кардиолипина повышается в печени и мыш-
цах крыс, перегретых до теплового шока. 

Учитывая, что постоянные и однонаправлен-
ные изменения выявлены в содержании только 
двух фосфолипидов, можно предположить, что 
именно они играют какую-то роль в компенсации 
неблагоприятного воздействия гипертермии на 
клетку. Сфингомиелин — самый насыщенный 
фосфолипид, и увеличение его количества спо-
собствует повышению микровязкости мембран, в 
которые он входит [3]. Кроме того, было уста-
новлено, что сфингомиелин обладает высоким 
сродством к холестерину [12]. Таким образом, 
увеличение содержания сфингомиелина должно 
вызывать снижение жидкостности мембраны за 
счет высокой насыщенности его жирнокислот-
ного состава и выраженного сродства к холе-
стерину. Снижение жидкостности мембраны при 
гипертермии, как известно,— фактор положитель-
ный [10, 14]. Следовательно, сфингомиелин может 
рассматриваться как фосфолипид, предотвращаю-
щий чрезмерное разжижение мембран при экстре-
мально высокой температуре. 

Второй фосфолипид, содержание которого при 
гипертермии повышается почти во всех органах 
(кроме почек),— фосфатидилинозит — образуется 
в цикле инозитоловых липидов. Инозитоловый 
цикл необходим для нормального протекания 
целого ряда физиологических процессов: сокраще-
ния мускулатуры, открытия ионных каналов, фо-
торецепции у беспозвоночных и др. [4]. Имеются 
сведения об активации этого цикла при действии 
тепла [6]. В исследованиях на фибробластах 
хомячков было показано, что гипертермия вызыва-
ет увеличение уровня инозитоловых фосфатов, 
в том числе и фосфатидилинозита, коррели-
рующее с накоплением свободного кальция в клет-
ке. Влияние тепла на накопление внутриклеточ-
ного кальция и инозитоловых фосфатов является 



Таблица I 
Содержание ФЛ (в % от суммы) в тканях крыс при гипертермии разной степени 

ФЛ Контроль 
Перегревание 
до 4 0 - 4 0 , 5 °С 

Перегревание 
от 41—42 °С Перегревание до шока 

ФС 
Ф И 
С Ф М 
ФХ 
ФЭА 
ФЭА-П 
К Л 
Сумма Ф Л 
Нас. 
Не и ас. 

ФС 
ФИ 
С Ф М 
ФХ 
ФЭА 
ФЭА-П 
КЛ 
Сумма Ф Л 

Нас. 

Ненас. 

ФС 
Ф И 
С Ф М 
ФХ 
ФЭА 
ФЭА-П 
КЛ 
Сумма ФЛ 

Нас. 

Ненас. 

ФС 
ФИ 
С Ф М 
ФХ 
ФЭА 
ФЭА-П 
к л 
Сумма Ф Л 

Нас. 

Ненас. 

ФС 
ФИ 
С Ф М 
ФХ 
ФЭА 
ФЭА-П 
КЛ 
Сумма Ф Л 
Нас . 

Ненас. 

(8 ) 
12,4 ± 0 , 6 
2,8±0,1 
3 , 7 ± 0 , 3 

3 6 , 7 ± 0 , 8 
16 ,8±0 ,7 
25,1 ± 0 , 9 

3 , 7 ± 0 , 3 
2 2 0 9 ± 112 

1,13 

(10) 
3,7 ± 0 , 9 
9 , 7 ± 0 , 6 
1 ,9±0 ,2 

47,1 ± 1,2 
2 2 , 3 ± 0 , 6 
10,1 ± 0 , 6 
4 , 9 ± 0 , 5 

1 1 2 0 ± 7 5 

1,21 

(6 ) 
8,9 ±0,8 
8 , 4 ± 0 , 5 
7 , 4 ± 0 , 5 

3 3 , 8 ± 1,5 
2 0 , 8 ± 1,0 
Ю , 8 ± 0 , 3 
8 , 9 ± 0 , 8 

9 7 6 ± 6 2 

0,88 

( 6 ) 

6,1 ± 0 , 5 
6 , 8 ± 0 , 3 
5,4 ± 0 , 3 

3 6 , 0 ± 1,2 
2 1 . 9 + 1 , 3 
Ю , 2 ± 0 , 3 
12 ,2±0 ,2 
781 ± 6 0 

0,88 

(9) 
6,4 ± 1,2 
6 , 9 ± 0 , 6 
4 , 2 ± 0 , 3 

5 4 , 7 ± 1,6 
1 4 , 4 ± 0 , 7 
1 2 , 7 ± 0 , 8 
4 , 9 ± 0 , 4 

3 4 4 ± 2 8 

1,80 

Моз г 

(8) 
12,5 ± 0 , 3 
5 ,5±0 ,1**** 
6,1 ± 0 , 3 * * * * 

3 4 , 4 ± 0 , 4 * * 
17 ,7±0 ,5 
2 3 , 5 ± 1,0 

3 , 7 ± 0 , 4 
2 1 3 8 ± 105 

1,02 

Печень 

( 1 1 ) 
3,5 ± 0 , 5 

13,2±0,5**** 
"1,7 I о,.т 1 ' ' 

4 6 , 8 ± 2 , 5 
2 0 , 2 ± 1,2 

8,1 ± 0 , 5 
5,1 ± 0 , 4 

1193 ± 6 1 

1,23 

Почки 

(6) 
8 , 9 ± 0 , 8 
7 , 3 ± 0 , 3 

12,4±0,4*** 
37,1 ± 0 , 6 
2 1 , 4 ± 1,1 

9,7 ± 0 , 6 
7,1 ± 1,0 

9 5 6 ± 7 1 

1 , 1 1 

Сердце 

(7) 
4 , 2 ± 0 , 4 * * 
8 , 5 ± 0 , 8 
7 , 4 ± 0 , 5 * * 

35,1 ± 0 , 8 
2 2 , 7 ± 0 , 8 

9 , 8 ± 0 , 6 
1 1 ,7±0 ,4 
7 7 2 ± 6 4 

0,90 

Мышцы 

(7) 
3 , 5 ± 0 , 1 * 
7 , 8 ± 1,1 
5 , 3 ± 0 , 7 

5 9 , 4 ± 2 , 0 
1 4 , 6 ± 0 , 3 
12,3 ± 0 , 7 
5 , 2 ± 1,0 

3 3 3 ± 3 0 

2,08 

(8) 
13 ,8±0 ,4 
5,4 ± 0 , 4 * * * * 
4 , 5 ± 0 , 3 

3 4 , 6 ± 0 , 5 * 
1 7 , 7 ± 0 , 9 
2 3 , 5 ± 1,3 

4,1 ± 0 , 6 
2492 ± 9 5 

0,95 

(6) 
3.8 ± 0 , 4 

1 2 , 6 ± 0 , 8 * 
3.9 ± 0 , 3 * * 

4 5 , 5 ± 1,5 
2 0 , 8 ± 0 , 8 

8 , 5 ± 0 , 6 
5,4 ± 0 , 9 

1 1 6 2 ± 7 3 

1,16 

(6) 
8,0±0,8 
8 , 6 ± 0 , 5 

10,0±0,4*** 
3 7 , 9 ± 0 , 5 * * 
2 0 , 6 ± 1,2 

9,5 ± 0 , 3 
6 , 6 ± 0 , 7 

9 6 4 ± 5 8 

1,09 

(7) 
5 , 2 ± 0 , 3 
8 , 6 ± 0 , 3 * 
8 ,4±0 ,4**** 

34,4 ± 0 , 5 
22,1 ± 0 , 8 

9,9 ± 0 , 5 
12,0 ± 0 , 5 
7 5 6 ± 5 7 

0,89 

(7) 
5,8 ± 0 , 6 

1 1,4 ±0 ,3**** 
7 ,8±0 ,6**** 

5 1 , 8 ± 2 , 2 
1 2,5 ± 0 , 6 
13 ,5±0 ,7 
6,1 ± 0 , 2 * 

3 1 4 ± 2 1 

1,66 

(8) 
1 3 , 2 ± 0 , 5 
2 , 9 ± 0 , 1 
5 , 8 ± 0 , 6 

36,1 ± 1,2 
17 ,2±0 ,6 
2 4 , 7 ± 0 , 5 

4 , 8 ± 0 , 8 
2 2 8 9 ± 115 

1,10 

(6) 
4 , 7 ± 0 , 1 

Ю,2±0,6 
5 ,7±0 ,6**** 

43,1 ± 1 , 3 
2 2 , 5 ± 0 , 8 

7 , 3 ± 0 , 4 
8 , 5 ± 0 , 6 * * 

1141 ± 5 8 

1,06 

( 6 ) 
9 , 2 ± 0 , 3 
8 , 9 ± 0 , 5 
9 , 6 ± 0 , 3 * * * 

34,1 ± 1 , 4 
2 0 , 7 ± 0 , 4 

9 , 7 ± 0 , 3 
8 , 3 ± 0 , 4 

9 8 2 ± 4 7 

0,92 

(7) 
5 , 2 ± 0 , 6 
7 , 9 ± 0 , 7 
6 , 7 ± 0 , 5 * 

3 4 , 4 ± 0 , 4 
22,2 ± 1,0 

9 , 2 ± 0 , 4 
1 2 , 8 ± 0 , 5 
8 0 6 ± 7 2 

0,85 

(7) 
5,3 ± 0 , 6 
8 , 4 ± 0 , 9 
7 ,0±0 ,7**** 

52,1 ± 1,0 
13 ,5±0 ,9 
1 1,4 ± 0 , 8 
6 , 8 ± 0 , 3 * 

3 4 0 ± 2 4 

1,74 

Г1 р и м е ч а и и е. Здесь и в табл. 2: Ф Л -• фосфолипиды, сумма ФЛ дана в микрограммах фосфора на 1 г сырой массы ткани, 
ФС — фосфатидилсерин, СФМ сфингомиелин, ФХ фосфатидилхолин, ФЭА фосфатидилэтаноламин, ФЭА-П — плазмало-
генная форма ФЭА, КЛ — кардиолипин, нас. — сумма насыщенных Ф Л , ненас. сумма ненасыщенных Ф Л ; одна звездочка 
/?<С0,05, две — /?<0,02, три р < 0 , 0 1 , четыре р<0 ,0 ( )1 ; в скобках число определений. 

распространенным феноменом, подтвержденным 
на клетках человека, крысы и мыши [6]. 

Данных о влиянии высокой температуры на 
фосфоинозитиды in vivo мы в литературе не 

встретили. Полученные нами результаты позволя-
ют предположить, что и в живом организме 
тепло стимулирует синтез инозитоловых липи-
дов. Вероятно, увеличение содержания фосфати-

51 



Т а б л и ц а 2 

Содержание XJ1 (в мг на 1 г сырой массы) и молярное отношение ХЛ/ФЛ в тканях крыс при гипертермии разной степени 

Исследуемый 
показатель 

Контроль 
Перегревание 
до 40—40,5 °С 

Перегревание 
до 4 I —42 °С 

Перегревание 
до шока 

х л 
Х Л / Ф Л 

х л 
Х Л / Ф Л 

ХЛ 
Х Л / Ф Л 

х л 
Х Л / Ф Л 

х л 
Х Л / Ф Л 

(9) 
10,74=1=0,18 

0,40 

(7) 
4 ,95±0 ,08 

0,37 

(7) 
4,44=И),06 

0,37 

(6) 
8,97=1=0,19 

0,96 

(8) 
3 , 9 5 ± 0 , 0 5 

0,96 

Мозг 

(7) 
10,22=1=0,09 

0,39 

Печень 

(6) 
5,064-0,17 

0,35 

Почки 

(7) 
4,35=1=0,14 

0,34 

Сердце 

(7) 
8,40=1=0,28 

0,92 

Мышцы 

(7) 
3,68=1=0,17 

0,95 

(7) 
10,40±0,20 

0,35 

(7) 
5,02=1=0,23 

0,34 

(7) 
4,46=1=0,13 

0,40 

(8 ) 
8,41 ± 0 , 2 5 

0,92 

(6) 
3,08=1=0,08 

0,96 

(8) 
9,42-1=0,16 

0,39 

( 8 ) 
4,81=1=0,1 

0,35 

(7) 
4,73=1=0,02 

0,40 

(7) 
9,204=0,29 

0,96 

(7) 
3,70=1=0,13 

0,96 

П р и м е ч а н и е . ХЛ холестерин. 

дилинозита при остром тепловом воздействии яв-
ляется результатом неспецифического влияния 
гипертермии на клетку. Отсутствие изменений в 
содержании фосфатидилинозита в почках крыс, 
вероятно, связано с их специфической функцией 
по транспорту электролитов (в частности, каль-
ция), претерпевающей изменения при гипертер-
мии. 

Количество холестерина при остром тепловом 
воздействии статистически достоверно не изменя-
ется ни в одной из исследованных тканей 
(табл. 2). Не выявлено существенных измене-
ний и в молярном соотношении холестерина и 
фосфолипидов. 

Согласно литературным данным, в мозгу сни-
жается содержание холестерина в первые мину-
ты острого теплового воздействия на организм, 
что ведет к повышению жидкостности клеточ-
ных мембран [2]. 

Показателем, косвенно характеризующим жид-
костность мембран, является соотношение суммы 
насыщенных фосфолипидов (фосфатидилхолии и 
сфингомиелин) к сумме ненасыщенных (фосфати-
дилинозит, фосфатидилсерин, кардиолипин, фос-
фатидилэтаноламин). Как видно из табл. 1, это 
соотношение имеет тенденцию к снижению при 
гипертермическом ' шоке во всех тканях (за 
исключением почек), что позволяет говорить о 
тенденции к повышению жидкостности мембран. 

Полученные нами результаты показали, что наи-
более характерной реакцией линидов мембран 
печени, почек, сердца, мозга и скелетных мышц 
крыс на острое тепловое воздействие является 
повышение содержания сфингомиелина и фосфа-
тидилинозита. Увеличение количества фосфати-
дилинозита, вероятно, является результатом не-
специфического влияния гипертермии на клетку. 
Физиологическое значение повышения содержа-
ния сфингомиелина, по-видимому, заключается в 

стабилизации структуры мембран за счет высокой 
насыщенности его жирнокислотного состава и вы-
сокого сродства к холестерину. Тем не менее во 
всех исследованных тканях (кроме почек) об-
наружена тенденция к повышению жидкостности 
мембран при гипертермическом шоке, что может 
привести к дискоординации клеточных функций. 
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The most typical al terat ion of membrane phospholipids 
in rat t issues in acute hyperthermia was an increase in 
content of sphingomyelin and phosphatidylinositol. The 
increase in phosphatidylinositol appears to occur as a result 
of unspecific effect of hyperthermia on the cells, while the 
increase of sphingomyelin is apparent ly important for stabiliza-
tion of membrane s t ruc ture . Indirect data were obtained on 
increase in membrane liquidity du r ing thermic shock. 

© К О Л Л Е К Т И В А В Т О Р О В . 1992 

У Д К 61 (>.89-008.44 1. 13 -036 .12 -07 : | <» 16 .153 .915 :647 .593 .261 

E. A. Корнышева, В. В. Аникин, А. В. Каргаполов 

ОСОБЕННОСТИ ДИНАМИКИ БЫСТРЫХ ИЗ-
МЕНЕНИЙ ФОСФОИНОЗИТНДОВ КРОВИ У 
БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ АЛ КО ГОЛ И 3-
м о м 

Калининский медицинский институт 

В последнее время в литературе появляются 
сведения об особенностях обмена инозитсодер-
жащих лип идо в — биорегуляторов биохимиче-
ских процессов, показаны их изменения при раз-
личных воздействиях и патологических состоя-
ниях, и в частности при алкогольной инток-
сикации [2, 3, 5] . Однако имеющиеся данные об 
уровне фосфоинозитидов (ФИ) в различных тка-
нях при воздействии этанола немногочисленны и 
противоречивы [6, 10]. Это может быть обуслов-
лено высокой лабильностью этих соединений и ме-
тодическими трудностями, возникающими при их 
количественном определении [1 ,7 ] . Поэтому пред-
ставляло интерес изучить динамику быстрых из-
менений ФИ непосредственно после взятия крови. 
Это позволит получить принципиально новую ин-
формацию о значении инозитсодержащих ли-
пидов в патогенезе алкоголизма. 

М е т о д и к а . Уровень ФИ определяли в цельной веноз-
ной крови, взятой натощак (через 14 ч после последнего 
приема пищи) из кубитальной вены в количестве 2 мл. 
Обследовано 48 мужчин трудоспособного возраста, страдаю-
щих хроническим алкоголизмом II стадии [4] на 2-й день после 
поступления в наркологическое отделение до назначения ле-
чения. Все больные были разделены на 2 группы. В 1-ю груп-
пу вошло 10 (20,5 % ) больных со сроком злоупотребле-
ния алкоголем до 10 лет (в среднем 7 , 3 ± М года), во 
2-ю 38 (79^5 % ) больных, злоупотреблявших алкоголем 
более 10 лет (в среднем 15,2±2,3 года). Сопутствующая 
патология исключалась при клинико-функциональпом обсле-
довании, включавшем вело- и эхокардиографическое иссле-
дование. Контрольную группу составили 12 здоровых мужчин 
аналогичного возраста, отрицающих систематическое употреб-
ление алкоголя. 

Экстракцию лииидов проводили по методу [8]. Для из-
учения динамики быстрых изменений ФИ кровь из общей 
пробирки переносили дозатором в количествах по 0,5 мл че-
рез 30, 60, 90 и 120 с в 4 пробирки, содержащие 
смесь растворителей. Содержимое отфильтровывали и к полу-
ченному фильтрату добавляли 0,02 % раствор хлористого 
кальция. После образования двух ф а з верхний слой отсасы-
вали, а оставшийся липидный экстракт упаривали досуха в 
токе азота и растворяли в смеси хлороформ метанол (2:1). 

Фракционирование липидов проводили методом проточной 
тонкослойной хроматографии [1]. В качестве адсорбента ис-
пользовали силикагель с добавлением соли К2СО3, при-
сутствие которой в слоях силикагеля обеспечивало более 
четкое и полное выделение фракции ФИ. Время хроматографи-
рования составляло 50—60 мин в системе хлороформ мета-
нол — аммиак (13:7:1). При этом исследуемая фрак-
ция ФИ (R f— 0,44) четко отделялась от расположенных рядом 
фракций фосфатидилсерина (R f—0,59) и фосфатидилхоли-
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Динамика быстрых изменений ФИ крови (в мкмоль Р / л крови) 
у здоровых лиц и больных хроническим алкоголизмом. 
а ФИ в крови здоровых лиц; б -- ФИ в крови больных 1-й группы; в, г ФИ в 
крови больных 2-й группы (соответственно в подгруппах с различным исход-
ным уровнем л и п и д а ) . 1—4 —• с о д е р ж а н и е ФИ в крови соответственно через 30, 
60, 90 и 120 с после з а б о р а крови. 

на ( R f = 0 , 3 4 ) . ФИ идентифицировали при помощи свидете-
ля ФИ фирмы «Сигма». Хроматограммы после высушивания 
сжигали непосредственно над хромовой смесыо при 200 °С. 
Количественное определение ФИ проводилось при помощи 
денситометрии. Результаты обработаны статистически с по-
мощью критерия Стыодента. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . Проведен-
ные исследования показали, что как в исследуе-
мой, так и в контрольной группе существует 
динамика быстрых изменений ФИ крови (см. ри-
сунок), причем характер изменений при хрони-
ческом алкоголизме отличается от такового у здо-
ровых лиц. Так, в контрольной группе динамика 
характеризовалась тем, что к концу 1-й минуты 
отмечалось снижение уровня ФИ в 1,26 раза и уже 
через 120 с уровень липида возвращался к ис-
ходному. В отличие от контроля у больных алко-
голизмом 1-й группы к концу 1-й минуты отме-
чалось более существенное (р<0 ,05 ) снижение 
уровня ФИ — в 1,48 раза. Затем в последую-
щий временной интервал количество ФИ возраста-
ло в 1,87 раза и лишь к концу 3-й минуты 
возвращалось к исходному уровню. При этом ам-
плитуда колебаний содержания ФИ крови состави-
ла 265zt58 мкмоль Р / л крови. Исходный уро-
вень в этой группе существенно не отличался 
от контроля. Больные 2-й группы характеризова-
лись еще большей ( р с 0 , 0 1 ) амплитудой колеба-
ний ФИ крови, которая составила 
343=±=61 мкмоль Р /л . При этом к концу 1-й ми-
нуты уровень липида менялся в 2,3 раза. К концу 
3-й минуты отмечалась тенденция к возвраще-
нию уровня ФИ к исходному, но без достиже-
ния последнего. Следует отметить, что в этой груп-
пе больных возможно выделение двух подгрупп 
с низким и высоким исходными уровнями ФИ 
(25 и 13 больных соответственно). 

Таким образом, в результате проведенной ра-
боты показано, что при алкоголизме изменяет-
ся обмен инозитсодержащих липидов — важ-
нейших биорегуляторов организма, что согласует-
ся с литературными данными [3, 9]. Получена 
принципиально новая информация, Касающаяся 
динамики быстрых изменений ФИ крови при дли-
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