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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НАД(Ф)-
ЗАВИСИМЫХ ДЕГИДРОГЕНАЗ В ЛИМФОЦИТАХ 
КРОВИ И ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
АДЕНОИДИТЕ
Коленчукова О.А., Савченко А.А. 
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера», г. Красноярск, Россия

Резюме. С помощью биолюминесцентного метода проведено исследование активности НАД(Ф)-
зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах выделенных из венозной крови и аденоидной ткани у больных 
хроническим аденоидитом (ХА). В результате сравнительного анализа было выявлено значительное 
снижение метаболических процессов лимфоцитов крови и менее выраженное изменение в лимфо-
цитах аденоидной ткани у больных ХА. Обнаружено снижение энергетических и пластических про-
цессов в лимфоцитах крови и анаэробного окисления глюкозы в клетках, выделенных из аденоидной 
ткани.
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COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF NAD(P) – DEPENDENT 
DEHYDROGENASES IN BLOOD LYMPHOCYTES AND 
LYMPHOID TISSUE IN CHRONIC ADENOIDITIS
Kolenchukova O.A., Savchenko A.A. 
Research Institute of Medical Problems of the North, Krasnoyarsk, Russian Federation

Abstract. We implemented bioluminescent technique to study the activity of NAD(F) – dependent 
dehydrogenase in lymphocytes separated from dark blood and lymphoid tissue in chronic adenoiditis. As a 
result of comparative analysis we revealed significant lowering of metabolic processes in blood lymphocytes and 
less expressed changes in adenoid tissue lymphocytes in chronic adenoiditis. We marked the lowering of energy 
and plastic processes in cell lymphocytes in blood and glucose anaerobic oxidation after their separation from 
adenoid tissue.
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Введение
Проблема хронического аденоидита (ХА), 

ввиду ее медицинской и социальной значимости, 
многие годы находится в центре внимания ото-
риноларингологов, педиатров и иммунологов. 
В общей детской популяции доля детей с дан-
ной патологией колеблется от 20 до 50%, доходя 
до 70% [3, 4, 5].

Глоточная миндалина в составе лимфоэпи-
телиального глоточного кольца входит в состав 
единой иммунной системы, формируя иммуно-
логическую резистентность организма. Основ-
ными функциями лимфоэпителиальных органов 
являются: барьерная функция, местный иммуни-
тет, а также участие в системном иммунном от-
вете [1, 4]. Важной частью системы иммунной за-
щиты организма является иммунитет слизистых 
оболочек (мукозальный иммунитет). Слизистая 
оболочка носа и носоглотки занимает в процессе 
формирования защитных реакций особое место. 
Она является тем биотопом, в пределах которого 
большинство антигенов впервые контактируют 
с макроорганизмом. Лимфоидная ткань, ассоци-
ированная со слизистой оболочкой, представлена 
в основном элементами лимфоэпителиального 
кольца глотки и обеспечивает как эффекторные 
реакции, так и доставку антигенной информа-
ции к центральным органам иммунной защиты 
для формирования общего иммунного ответа 
и сохранения антигенной информации [4, 7]. Та-
кая двойственность функций является «слабым 
местом» периферического звена иммунной си-
стемы и создает предпосылки для формирования 
целого комплекса сдвигов. 

Одним из перспективных направлений, позво-
ляющих охарактеризовать патогенез нарушения 
реактивности иммунитета при инфекционном 
процессе, является изучение метаболизма кле-
ток иммунной системы [9]. На сегодняшний день 
установлено, что функциональные проявления 
лимфоцитов, например, такие как дифференци-
ровка, пролиферация, синтез рецепторов и цито-
кинов, осуществляются только при соответствую-
щем изменении их метаболизма [3, 5, 6, 7].

Таким образом, целью работы является ха-
рактеристика метаболизма лимфоцитов, выде-
ленных из венозной крови и лимфоидной ткани 
у больных хроническим аденоидитом.

Материалы и методы
Обследовано 55 детей в возрасте от 3 до 5 лет, 

поступивших в ЛОР-отделение с обострением 
хронического аденоидита (ХА). В качестве кон-
троля использовались лабораторные данные 53 
условно здоровых детей этого же возрастного 

диапазона, у которых не были диагностированы 
ЛОР-заболевания. 

Из аденоидной ткани, полученной после про-
ведения аденотомии, выделяли лимфоциты. 
Для этого аденоидную ткань измельчали с помо-
щью гомогенизатора, затем разводили в физиоло-
гическом растворе и наслаивали на фиколл-веро-
графин (ρ = 1,077) и центрифугировали в течение 
45 минут при 400 g. Из венозной крови обследуе-
мого пациента выделяли лимфоциты с помощью 
фиколл-верографина ρ = 1,077 и центрифугиро-
вали в течение 45 минут при 400 g. Для контроля 
морфологического состава взвесей из венозной 
крови и аденоидной ткани определяли чистоту 
выхода лимфоцитов, которая составляла 97%. 
Полученные суспензии лимфоцитов дважды от-
мывали в питательной среде 199 по 10 мин при 
400 g. Супернатант сливали, оставшиеся лим-
фоциты разводили в 1 мл среды 199 и получали 
взвеси. Подсчитывали количество лимфоцитов 
в камере Горяева. 

Определение активности НАД(Ф)-зависимых 
дегидрогеназ в лимфоцитах крови и лимфо-
идной ткани проводили биолюминесцентным 
методом [8]. Данным методом определялась 
активность следующих ферментов: глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ), глицерол-3-
фосфатдегидрогеназы (Г3ФДГ), малик-фермента 
(НАДФМДГ), НАД- и НАДН-зависимой реакции 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ и НАДН-ЛДГ), НАД- 
и НАДН-зависимой реакции малатдегидроге-
назы (МДГ и НАДН-МДГ), НАДФ- и НАДФН-
зависимой глутаматдегидрогеназы (НАДФГДГ 
и НАДФН-ГДГ), НАД- и НАДН-зависимой глу-
таматдегидрогеназы (НАДГДГ и НАДН-ГДГ), 
НАД- и НАДФ-зависимых изоцитратдегидроге-
наз (НАДИЦДГ и НАДФИЦДГ соответственно) 
и глутатионредуктазы (ГР). Активность дегидро-
геназ в лимфоцитах крови выражали в фермента-
тивных единицах (1 Е = 1 мкмоль/мин [9]) на 104 
клеток.

Для всех полученных данных определяли ме-
диану (Ме) и 25 и 75 процентилей (Q25 и Q75). 
Проверку гипотезы о статистической достовер-
ности исследуемых параметров проводили с по-
мощью критерия Манна–Уитни и критерия 
парных выборок Вилкоксона. Статистическую 
обработку результатов осуществляли с помо-
щью пакета прикладных программ Statistica 7.0 
(StatSoft, Inc.).

Результаты
При определении особенностей метаболизма 

в лимфоцитах крови у больных ХА было обна-
ружено снижение активности таких ферментов, 
как НАДФМДГ, НАДФИЦДГ, МДГ, НАДГДГ, 
НАДИЦДГ и обратных реакций ЛДГ, МДГ, 
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Рисунок 1. Активность НАД-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах крови у больных ХА

НАДГДГ и НАДФГДГ относительно контроль-
ного диапазона (рис. 1 и 2). 

При сравнительном анализе метаболической 
активности лимфоцитов, выделенных из кро-
ви и аденоидной ткани у больных ХА, было 
обнаружено снижение Г6ФДГ, Г3ФДГ, ЛДГ 
и НАДФМДГ и повышение активности НА-
ДИЦДГ в лимфоцитах, выделенных из ткани 
глоточных миндалин (рис. 3).

Обсуждение
Исследуемые ферменты занимают ключевые 

позиции на разных метаболических путях клетки. 
Так, снижение активности анаэробной реакции 
ЛДГ и НАД- и НАДН-зависимых реакции МДГ 
(рис. 2А, Б) в лимфоцитах крови больных ХА мо-
жет быть обусловлено низкой активностью ана-
эробного окисления глюкозы и, таким образом, 
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Рисунок 2. Активность НАДФН-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах крови у больных ХА

снижением уровня наработки НАДН в гликоли-
зе [2, 10]. Низкий уровень пирувата в гликолизе 
может привести к снижению интенсивности суб-
стратного потока по циклу трикарбоновых кис-
лот [11], что выявляется через резко сниженную 
активность МДГ (рис. 1В). В то же время низкая 

активность фермента НАДГДГ (рис. 1Г), по-
ставляющего продукты аминокислотного обме-
на в цикл Кребса и НАДН-ГДГ (рис. 2В) – фер-
мента, который осуществляет НАД-зависимый 
перенос субстратов с цикла Кребса на реакции 
аминокислотного обмена, определяет нали-

А Б

В Г

Д

А – Активность НАДФМДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
Б – Активность НАДФИЦДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
В – Активность НАД-МДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
Г – Активность НАД-ГДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
Д – Активность НАДИЦДГв лимфоцитах крови при ХА и контроле
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Рисунок 3. Активность НАД-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах крови и лимфоидной ткани у больных ХА

чие компенсаторных процессов, направленных 
на поддержание уровня интенсивности аэробной 
энергетики. Сниженные уровни активности НА-
ДИЦДГ и МДГ (рис. 1В, Д) характеризуют функ-
циональную недостаточность цикла Кребса. При 
этом низкий уровень НАДФИЦДГ (рис. 1Б) – 
вспомогательного фермента цикла трикарбоно-
вых кислот – также характеризует субстратную 
недостаточность цикла Кребса. Также снижены 
процессы липидного анаболизма, что подтверж-
дается ингибированием малик-фермента и по-
зволяет предположить у больных ХА в лимфоци-
тах крови уменьшение интенсивности аэробного 
дыхания и обменных процессов в митохондри-
альном компартменте [6, 9]. 

Особенностью метаболизма лимфоцитов, вы-
деленных из ткани глоточных миндалин, по срав-
нению с лимфоцитами венозной крови является 

снижение активности Г3ФДГ (рис. 3Б). Этот фер-
мент характеризует уровень переноса продуктов 
липидного катаболизма на реакции анаэробного 
окисления глюкозы [2, 9]. Следовательно, в лим-
фоцитах ткани снижена субстратная стимуляция 
гликолиза. В лимфоцитах, выделенных из адено-
идной ткани, имеет место снижение активности 
аэробной реакций ЛДГ (рис. 3В), которая опре-
деляет недостаточную способность лимфоцитов 
метаболизировать эндогенный лактат и, в целом, 
в связи с ингибированием гликолиза – к снижен-
ному уровню наработки пирувата, при снижении 
уровня Г6ФДГ (рис. 3А) – ключевого фермента 
пентозофосфатного цикла, нарабатывающего 
интермедиаты для реакций макромолекулярно-
го синтеза [11]. При этом повышена активность 
цикла Кребса, о чем свидетельствует достоверно 

А Б

В Г

А – Активность НАДН-МДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле 
Б – Активность НАДН-ЛДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
В – Активность НАД-ГДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле 
Г – Активность НАДФН-ГДГ в лимфоцитах крови при ХА и контроле
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высокий уровень НАДИЦДГ – лимитирующего 
фермента цикла (рис. 3Г). 

Таким образом, в лимфоцитах крови у боль-
ных ХА выявляется выраженное изменение мета-
болических реакций, определяющих недостаточ-

ность энергетических и пластических процессов. 
При этом в лимфоцитах аденоидной ткани на-
блюдается снижение анаэробного окисления 
глюкозы при повышении пластических процес-
сов.
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