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Cеть цитокинов играет в механизмах развития заболеваний крови, в частности лейкозов, 
важную роль [1-4]. Между тем возможное участие цитокинов в механизмах регуляции
нарушенных метаболических процессов при комплексной терапии лейкемии остается мало
изученным. Так как антинеопластические агенты способствуют повышению функциональной
активности лимфоцитов крови больных лейкозом, использование цитокинов может быть 
обоснованным при лечении данной патологии.
Установлено, что гипоталамический иммуноактивный пролинбогатый полипептид PRP, 

содержащий 15 аминокислотных остатков [5-8], обладает мощным антибактериальным и 
нейропротекторным действием, оказывает влияние на интерлейкин-2 зависимые функции 
лимфоцитов [9] в условиях in vitro. Препарат оказывает явно выраженное корригирующее
действие на метаболизм мембранных липидов, в частности фосфолипидов (ФЛ) эритроцитов и 
лимфоцитов крови и некоторых тканей [10-14]. Установлено также положительное влияние 
PRP на миелопоэз [15] и дифференциацию Т-лимфоцитов [16].
В настоящей статье изучается влияние in vitro PRP на некоторые стороны метаболизма 

мембранных фосфолипидов, инфицированных вирусом лейкоза и больных лейкозом коров.
Исследования проводили на 30 коровах черно-пестрой породы в возрасте 3-5 лет. Диагноз 

был поставлен на основании эпизотологических и серологических данных, клинических 
признаков и результатов патологоанатомических исследований. Лимфоциты выделяли в 
градиенте плотности верографина (1.077 г/мл). Фракционирование индивидуальных ФЛ 
проводили методом двумерной тонкослойной хроматографии [17]. Активность перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) определяли по реакции малонового диальдегида с
тиобарбитуровой кислотой [18], а активность фосфолипазы А2 - спектрофотометрическим 

методом [19]. Препарат PRP вводили в условиях in vitro (на 1 мл взвеси лимфоцитов
добавляли 1 мкг PRP). Цифровой материал подвергался статистической обработке с
использованием критерия достоверности и различий Фишера-Стьюдента.
Лейкоз у коров характеризуется существенным изменением состава ФЛ лимфоцитов крови

(рис.1). При этом наблюдается статистически достоверное снижение уровня
фосфатидилхолинов (ФХ), фосфатидилэтаноламинов (ФЭ), дифосфатидилглицеринов (ДФГ), 
сфингомиелинов (СФМ) и увеличение уровня лизофосфатидилхолинов (ЛФХ), 
фосфатидилинозитидов (ФИ) и фосфатидных кислот (ФК).
После применения полипептида PRP в условиях in vitro в мембранах лимфоцитов 



наблюдается определенная нормализация относительного содержания большинства фракций
мембранных ФЛ. При этом уровень ЛФХ, СФМ, ФХ и ДФГ почти полностью нормализуется.
Результаты исследований свидетельствуют о значительном (p < 0.01) увеличении скорости 

ПОЛ в лимфоцитах крови коров, как инфицированных вирусом лейкоза, так и уже больных 
лейкозом (рис.2). Резкое усиление ПОЛ, по-видимому, можно объяснить уменьшением 
уровня антиоксидантов в лимфоцитах периферической крови коров.
Можно предположить, что усиление ПОЛ, вызывающее существенные нарушения в 

клеточном метаболизме, влечет за собой и нарушение мембранной проницаемости для ионов
кальция и тем самым способствует активации фосфолипазы А2, что приводит к удалению 

токсичных переокисленных жирнокислотных остатков фосфолипидов [20, 21]. После 
добавления полипептида PRP в мембранах лимфоцитов прослеживается полная стабилизация
перекисеобразования, что в определенной степени можно объяснить
мембраностабилизирующим свойством PRP.
Лейкоз у коров сопровождается резким повышением активности фосфолипазы А2 (рис.3). 

Вероятно, повышение активности фосфолипазы А2 в лимфоцитах, катализирующей реакции 

деацилирования фосфатидов-глицеридов, приводит к повышению пула 
неэтерифицированных жирных кислот (преимущественно полиеновых ЖК), в частности 
арахидоновой, которая вовлекается в различные метаболические процессы, в том числе и в 
реакции свободнорадикального окисления с выходом большого количества липидных
перекисей. Последние же, в свою очередь, принимают участие в патологических механизмах
различных заболеваний, в том числе и лейкозов.
После применения PRP наблюдается выраженная тенденция к нормализации активности

фермента, что приводит к почти полной нормализации уровня как ЛФХ, так и ФХ в 
лимфоцитах исследованных животных.
Учитывая широкий диапaзон регулирующего влияния PRP на иммунокомпетентные клетки 

и гемопоэз [8], А. А. Галоян склонен считать PRP уникальным фактором транскрипции ряда 
генов или стимулирующим экспрессию фактором транскрипции [12,8].
Таким образом, полученные нами данные позволяют заключить, что гипоталамический

иммуноактивный пролинбогатый полипептид PRP характеризуется 
мембраностабилизирующими свойствами и определенной эффективностью в регуляции
нарушенных метаболических процессов при лейкемии у коров.



Рис.1. Изменения индивидуальных ФЛ (в % от суммы) в лимфоцитах крови здоровых, 
инфицированных вирусом, больных лейкозом животных и после применения 

гипоталамического полипептида PRP 

Рис.2. Активность перекисного окисления липидов (в усл. ед.) в лимфоцитах крови 
здоровых (1), инфицированных вирусом (2), больных лейкозом (3) животных и после 

применения гипоталамического полипептида PRP (4)

Рис.3. Активность фосфолипазы A2 (в усл. ед.) в лимфоцитах крови здоровых (1), 

инфицированных вирусом (2), больных лейкозом (3) животных и после применения 
гипоталамического полипептида PRP (4)
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Հիպոթալամուսի պրոլինով հարուստ պոլիպեպտիդի ազդեցությունը թաղանթային 

լիպիդների փոխանակության որոշ կողմերի վրա կովերի լեյկոզի դեպքում 

 

Հաստատված է, որ կովերի մոտ լեյկոզը բնութագրվում է արյան լիմֆոցիտներում 

ֆոսֆոլիպիդային ֆրակցիաների զգալի տեղաշարժերով, լիպիդային գերօքսիդացման 

պրոցեսների և ֆոսֆոլիպազ Ա -ի ակտիվության կտրուկ աճով: Պրոլինով հարուստ 

պոլիպեպտիդը in vitro պայմաններում օգտագործելուց հետո նկատվում է թաղանթային 

ֆոսֆոլիպիդների առանձին ֆրակցիաների, լիպիդների գերօքսիդացման պրոցեսների 

արագության և ֆոսֆոլիպազա Ա -ի ակտիվության արտահայտված նորմավորման 
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