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Л. Ф. БИЛЯН

ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ПЕРЕКИСЕЙ ЛИПИДОВ 
В МЕМБРАНАХ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ

ОСТРОМ ЛЕЙКОЗЕ

Исследовалось перекисное окисление липидов в мембранах эритроцитов при ост
ром лейкозе. Обнаружена отчетливая картина упорядочения уровня малонового дя- 
альдегида, являющаяся отражением эффекта лимитирования процесса липидной пер
оксидации в пределах нормальных показателей.

Обсуждается вопрос о роли продуктов перекисного окисления липидов в наруше
ниях физико-химических свойств мембран эритроцитов при изученной патологии.

Конформационные изменения биологических мембран, развиваю
щиеся под воздействием многочисленных эндогенных и экзогенных фак
торов, сопровождаются развитием глубоких отклонений в функции про
ницаемости этих образований [4], в частности в отношении транспорта 
многих ионов- Увеличение содержания внутриклеточного кальция яв
ляется одной из главных причин разобщения функции дыхания и фос
форилирования [15], активации процессов фосфатидогенеза, изменений 
характерного синтеза РНК, возникновения репаративных реакций с ком
плексам биохимических изменений в синтезе ДНК, служащих основой 
для возникновения гиперпластических сдвигов [1].

Одним из существенных факторов, вызывающих конформационные 
нарушения в структурной организации клеточных мембран и активно
сти мембраносвязанных ферментных систем, являются фосфолипиды и 
продукты их перекисного окисления [2, 3], оказывающие воздействие 
на некоторые серосодержащие белки мембраны [5, 6].

В настоящей работе мы задались целью проследить за закономер
ностями перекистного окисления липидов в динамике в аскорбат- и 
НАДФН-зависимой системах переокисления липидов в мембранах эри
троцитов практически здоровых лиц, больных острым лейкозом до ле
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чения и больных в состоянии ремиссии после проведения соответствую
щего лечения.

Было обследовано 10 практически здоровых лиц, 30 больных ост
рым лейкозом (11 мужчин. 19 женщин), из коих 6 были в состоянии 
ремиссии.

Кровь для исследования брали из локтевой вены в 'количестве 10— 
15л։л. Мембраны эритроцитов изолировали методом осаждения по 
Limber [16] в буферной среде (смесь бикарбоната натрия, этилендиа- 
минтетраацетата и хлористого натрия в известных концентрациях), ис
пользуемой также для последующего троекратного промывания мем
бран. Количество малонового диальдегида определяли по Ю. А. Вла
димирову и А. И. Арчакову [5] и выражали в нМ/мг мембранного 
белка.

Динамика содержания малонового днальдегида (в нМ/мг мембранного белка)

Системы 
переокисле
ния липидов

Практиче
ски здоро
вые (конт

роль)

Острый лей
коз без ле

чения
% разницы 

от контроля Р

Аскорбат-зависимая

НАДФН-зависимая

Количество обследованных

2,93+0,15

2,86+0,40

10

4,85+0,28

4,59+0,20

30

+65,5

+60,5

<0,001

<0,001

Как видно из таблицы, выход малонового диальдегида в мембра
нах эритроцитов практически здоровых лиц в аскорбат- и НАДФН-за- 
висимой системах переокисления липидов составляет приблизительно 
2,93±0,15 и 2,86±0,4 нМ)мг белка соответственно. Согласно проведен
ным наблюдениям, острый лейкоз характеризуется чувствительным ак
тивированием процессов свободнорадикального окисления липидов в 
мембранах эритроцитов. Выход малонового диальделида при этом в 
обеих системах переокисления липидов колеблется в пределах 4,85± 
0,28 и 4,59±0,2 нМ/мг мембранного белка. Эти статистически достовер
ные отклонения (Р<0,001) превосходили аналогичные показатели у 
практически здоровых лиц примерно на 65,5 и 60,5% соответственно.

Заслуживают внимания изменения в интенсивности течения про
цессов свободнорадикального окисления липидов в мембранах эритро
цитов, развивающиеся у больных острым лейкозом, исследованных в 
состоянии ремиссии после лечения, проведенного согласно известным 
схемам ВАМП, АВАМП и ЦАМП, а в некоторых случаях и с примене
нием несложных комбинаций преднизолона с 6-меркаптопурином- При
мечательно, что у исследованных больных отсутствовала анемия, нор
мализовались процентное содержание гемоглобина и число эритроцитов,, 
а также почти полностью упорядочился уровень малонового диальде
гида. Как вытекает из таблицы, его содержание в аскорбат- и НАДФН- 
зависимой системах переокисления липидов составляет примерно 3,12± 
0,14 и 2,95±0,55 нМ1мг белка соответственно, т. е. расхождения этих 
величин по сравнению с одноименными показателями у практически 
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здоровых лиц статистически недостоверны. Сопоставление же этих ре
зультатов с картиной липидной пероксидации при остром лейкозе вы
явило вполне достоверные отклонения количества малонового диаль
дегида в обеих системах переокисления липидов приблизительно на 36%.

Таким образом, па основании данных литературы и нашего мате
риала можно заключить о важной роли липидной пероксидации в об
щем патогенетическом комплексе при острых лейкозах. Этим обуслов
лены конформационные изменения в мембранах эритроцитов и после
дующие нарушения в постоянстве фосфолипид-фосфолипидных и фос- 
фолипид-белковых соотношений [7—14]. Как известно, благодаря на
зреванию этих расстройств происходят глубокие отклонения в картине 
физико-химических процессов, отражающиеся, в первую очередь, на 
функции проницаемости биологических мембран, ответственных за обес-

Таблица 
и мембранах эритроцитов больных острым лейкозом до и после проведенного лечения

Острый лейкоз 
в ремиссии 

после лечения
% разницы 

от контроля Р
% разницы 
от нелеч. 
случаев

р

3,12+0,14 4-6,5 >0,5 ֊36,0 <0,001

2,95+0,55 +3,2 >0,5 -зе,о <0,001

6

печение физиологического статуса внутриклеточных метаболических 
процессов.

Институт гематологии и переливания крови им. Р. О. Еоляна
М3 Арм. ССР Поступила 23/IV 1983 г.

Լ. Ֆ. ԲԻԼՅԱՆ

ԱԶԱՏ ՌԱԴԻԿԱԼԱՅԻՆ ՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ՎԻՃԱԿԸ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏՆԵՐԻ 
ԹԱՂԱՆԹՆԵՐՈՒՄ ՍՈՒՐ ԼԵՅԿՈԶՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Սուր լեյկոզների բուժումը համաձայն հայտնի ՎԱՄՊ, ԱՎԱՄՊ, ԶԱՄՊ, 
ինչպես նաև պրեդնիզոլոնի և 6-մերկապտոպուրինի ոչ բարդ կոմբինացիաների 
օգտագործմամ բ բնորոշվում են հեմոգլոբինի տոկոսի, արյան կարմիր գնդիկ
ների քանակի և այլ ցուցանիշների կանոնավորմամբ, որը վկայում է սակավ
արյունության բացակայության և հիվանդության ռեմիսիայի մասին) Վերջինիս 
ժամանակ հիվանդների էրիթրոցիտների թաղանթներում նորմ ալանում է 
մալոնային դիալդեհիդի քանակը, որը խոսում է լիպիդային պերօքսիդացիայի 
պրոցեսի սահմանափակման և վերջինիս նորմալ մակարդակին մոտենալու 
մասին) Աշխատանքում քննարկվում է լիպիդային պերօքսիդացիայի ընթաց
քում առաջացող նյութերի դերը կենսաբանական թաղանթների (մասնավո
րապես էրիթրոցիտների թաղանթների) ֆիզիկաքիմիական հատկությունների 
խ ւսխտ ման գործում)
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L. F. BILYAN

STATE OF FREE RADICAL PEROXIDATION PROCESSES OF 
LIPIDS IN ERYTHROCYTE MEMBRANE UNDER THE CONDITIONS 

OF ACUTE LEUKEMIA

The treatment of the patients with acute leukemia according to the 
well known schemes Is accompanied by the significant normalization of 
blood hemoglobin percentage and the quantity of red cells. This picture 
is characterized by the decrease of the level of lipid peroxides in the 
erythrocyte’s membrane and testifies to the limitation of the activity of 
lipid peroxidation process in it.

The role of lipid peroxides In the development of the erythrocytic 
membrane structural and functional disorders In conditions of acute 
leukemia is discussed.
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