
тока, основанный на оценке состояния вегетативной
нервной системы.
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ЗАКОНОМ ЕРНОСТИ ДИНАМ ИКИ ПАРАМ ЕТ
РОВ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕ- 
НИЯ И ЭНДОГЕНИЗАЦИИ У ДЕТЕЙ СО  
СРЕДНЕТЯЖ ЕЛОЙ И Л ЕГКО Й  ФОРМ АМ И  
ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ ЦНС

Уральская государственная медицинская академия

В настоящее время ведущим патогенетическим 
фактором перинатального поражения ЦНС (ППЦНС) 
считают гипоксию, которая реализует свое повреж
дающее воздействие через каскад универсальных 
биохимических реакций, в тканях организма младен
ца развивается так называемая «метаболическая ката
строфа» [1,3,4]. В основе ее лежат процессы свобод
норадикального окисления (ПОЛ) и эндогенной ин
токсикации (СЭИ) [2,5].

Нами исследованы девять параметров ПОЛ и 
СЭИ у младенцев двух групп: со среднетяжелой (1 
группа, п=32) и легкой формой ППЦНС (2 группа, 
п=68). Анализ показателей проведен в возрасте 5-7 
суток и в 1 месяц в сравнении с контрольной группой 
здоровых новорожденных (п=35). Далее, в течение 
первого года жизни, исследование содержания про
дуктов измененного метаболизма проводилось в пе
риоды 3, 6, 9 и 12 месяцев, также в сравнении с уров
нем контрольной группы. В работе использованы сле
дующие показатели свободнорадикального окисле
ния: малоновый диальдегид (МДА); супероксиддис- 
мутаза (СОД); антиоксидантная активность (АОА); 
восстановленный и окисленный глутатион (Глу восс и 
Глу окис). При оценке ЭИ определяли уровень общей 
и эффективной концентраций альбумина (ОКА и ЭКА 
соответственно), а также рассчитывали их относи
тельные величиы: парметр РСА = ЭКА/ОКАхЮО и 
индекс токсичности ИТ = ОКА/ЭКА -  1.

Общие закономерности изменения каждого по
казателя анализируемых высоко специализированных 
биохимических систем для пациентов первой группы 
представлены в табл. 1.

Проведенный анализ показывает, что у всех 
пациентов со среднетяжелой формой перинатального 
поражения ЦНС за период новорожденности просле

живается выраженная достоверная положительная 
динамика по всем исследуемым показателям. Такая 
тенденция сохраняется к концу раннего восстанови
тельного периода (3 мес) и обусловлена, по видимо
му, интенсивным курсом терапии, полученным по 
поводу неврологической и соматической патологии, а 
также максимальной скоростью репаративных про
цессов в организме младенцев в этот период. Во вто
ром полугодии отмечается латентный период по ди
намике большинства параметров свободнорадикаль
ного окисления и эндогенизации -  только у трети из 
них выявлены достоверно значимые изменения на 
отрезке 6-9 мес. Данная закономерность второго по
лугодия жизни несколько меняется только к году. В 
период исходов (12 мес) участники первой группы 
вступают с положительной динамикой большинства 
показателей ПОЛ и СЭИ (шесть из девяти).

В проведенном ранее исследовании нами отме
чено, что у здоровых новорожденных по всем перио
дам первого года жизни, в возрасте 5-7 суток, 1, 3, 6 , 9 
и 12 мес, все параметры свободнорадикального окис
ления и эндогенизации остаются стабильными и зна
чимо не изменяются. Исходя из этого, нам представи
лось возможным сравнить уровень продуктов ПОЛ и 
СЭИ у больных первой группы и здоровых детей 
именно в возрасте 12 мес, когда происходит ком
плексная оценка состояния здоровья ребенка по всем 
органам и системам (табл.2 ).

К периоду исходов показатели ПОЛ и СЭИ у 
участников первой группы, несмотря на положитель
ные тенденции в течение первого года, не достигают 
уровня контрольной группы. Исключением становит
ся только уровень СОД. Уже к возрасту трех месяцев 
он нормализуется и более в течение первого года не 
меняется. Динамика содержания фермента СОД у 
детей первой группы повторяет закономерности, от
меченные в целом у больных с перинатальной патоло
гией ЦНС в течение первого года жизни.

Для детей второй группы с легкой формой пе
ринатального поражения также проведены исследова
ния для выявления общих закономерностей измене
ния процессов свободнорадикального окисления и 
эндогенизации (табл.З).

В целом, хотелось бы отметить общую и выра
женную направленность процессов саногенеза по па
раметрам ПОЛ и СЭИ у детей второй группы. В не
онатальном периоде у всех пациентов отмечены зна
чимые изменения по всем параметрам, такая же вы
раженная тенденция к нормализации выявлена в пе
риоды 1-3 мес и 6-9 мес. На этих этапах большинство 
показателей (шесть из девяти) свободнорадикального 
окисления и эндогенизации демонстрирую т достовер
ное улучшение (р<0,05). К году уровень всех пара
метров ПОЛ и СЭИ оставался сопоставимым с кон
центрацией продуктов в возрасте девяти месяцев. При 
сравнении полученных результатов с уровнем про
дуктов ПОЛ и СЭИ контрольной группы получено, 
что уже в возрасте девять месяцев большинство био
химических показателей (ш есть из девяти) достигают 
нормальных значений контрольной группы и больше 
уже не изменяются (р>0,05).



Таблица 1
Динамика концентрации продуктов ПОЛ и СЭИ у детей со среднетяжелой формой ППЦНС (группа 1)

на протяжении первого года жизни

Воз
раст,

месяцы

МДА,
моль/лхЮ

АОА,
%ТОрМ.

СОД, 
у.ед./ г% 
Нв мин.

ГЛУ окисл., 
ммоль/л

ГЛУ восс., 
ммоль/л ЭКА, г/л ОКА,

г/л РСА, % ИТ

5-7
суток

М 0,156* 21,39* 207,22* 1,092* 0,608* 15,32* 25,26* 59,54* 0,64*
m 0,001 0,65 3,42 0,006 0,007 0,27 0,28 0,76 0,01

1 М 0,119 26,94** 327,33** 0,817** 0,138** 20,5** 28,44 64,15** 0,53**
m 0,002 0,57 7,40 0,016 0,005 0,39 0,44 0,61 0,01

3 М 0,126 31,91 259,47 0,720*** 0,389*** 21,75 28,75 66,78*** 0,48***
m 0,003 0,92 7,5 0,02 0,01 0,25 0,41 0,38 0,007

6 М 0,132 30,57 239,91 0,511**** 0,199 21,83**** 29,67 68,74 0,44****
m 0,001 0,85 12,02 0,008 0,036 0,31 0,92 0,65 0,012

9 М 0.130***** 31,80 215,63 0,429***** 0,157***** 24 9***** 30,4 68,62***** 0,38*****
m 0,002 3,78 20,93 0,024 0,007 0,246 0,59 0,44 0,003

12 М 0,120 36,87 247,98 0,374 0,098 25,76 31,38 72,51 0,35
m 0,001 0,34 2,43 0,009 0,002 0,257 0,37 0,32 0,003

р<0,05 при сравнении показателей ПОЛ и СЭИ в динамике в возрасте 5-7 суток и один месяц, один и
три месяца, три и шесть месяцев, шесть и девять месяцев, девять и двенадцать месяцев соответственно

Таблица 2

Динамика уровня продуктов ПОЛ и СЭИ больных первой группы к концу первого года жизни
в сравнении со здоровыми детьми

МДА,
моль/лхЮ

АОА,
%торм

СОД, 
у.е./г%Нв мин

ГЛУ окисл., 
ммоль/л

ГЛУ восс., 
ммоль/л ЭКА, г/л ОКА, г/л РСА, % ИТ

I М 0, 120* 36,87* 247,98 0,374* 0,098* 25,76* 31,38* 72,51* 0,35*
m 0,001 0,34 2,43 0,009 0,002 0,257 0,37 0,32 0,003

2 М 0,096 42,95 253,16 0,341 0,061 30,5 37 78,41 0,29
m 0,004 и 9,87 0,004 0,008 1,25 1,09 1,5 0,008

* - р<0,05 при сравнении данных больных и здоровых детей в возрасте двенадцать мес; 1 -  параметры группы детей со 
среднетяжелой формой перинатального поражения ЦНС в возрасте двенадцать мёс; 2 - параметры контрольной группы здо
ровых младенцев в возрасте двенадцать мес

Таблица 3

Динамика концентрации продуктов ПОЛ и СЭИ у детей с легкой формой ППЦНС (группа 2)
на протяжении первого года жизни

Воз
раст,
мес

МДА,
моль/лхЮ

АОА,
%торм.

СОД,
у.е./г%Нв

мин.

ГЛУ
окисл.,

ммоль/л

ГЛУ восс., 
ммоль/л ЭКА, г/л ОКА, г/л РСА, % ИТ

5-7
суток

М 0,139* 27,25* 237,82* о о ♦ 0,550* 20,28* 29,3* 67,18* 0,50*
m 0,0008 0,27 2,06 0,007 0,015 0,29 0,24 0,33 0,005

1 м 0,095** 32,67** 317,87** 0,707** 0,100** 25,26 34,52 71,11** 0,41
ш 0,001 0,32 2,45 0,007 0,006 0,22 0,28 0,26 0,004

3 М 0,120 38,29 270,32 0,665*** 0,319*** 25,67 34,9*** 72,45*** 0,41***
m 0,005 0,84 2,62 0,02 0,01 0,41 0,36 0,54 0,009

6 М 0,119 37,79**** 271.74**** 0,418**** 0,127**** 26,5**** 36,44 74,96**** 0,36****
m 0,003 0,64 3,06 0,019 0,004 0,56 0,66 0,58 0,009

9 М 0,114***** 42,15 260,03 0,347 0, 112***** 29,06***** 37 76,82***** 0,33*****
m 0,003 0,87 2,44 0,008 0,004 0,33 0,24 0,52 0,007

12 М 0,094 41,84 257,49 0,341 0,069 30,56 36,64 78,96 0,29
m 0,002 0,33 1,61 0,002 0,002 0,36 0,39 0,38 0,006

р<0,05 при сравнении показателей ПОЛ и СЭИ в динамике в возрасте 5-7 суток и один месяц, один и
три месяца, три и шесть месяцев, шесть и девять месяцев, девять и двенадцать месяцев соответственно



Таблица 4
Сравнительная динамика показателей ПОЛ и СЭИ у детей из исследуемых групп 

в течение первого года жизни

Возраст,
мес

№
гр.

М ДА, 
моль/лх 1 

0

АОА,
% торм

СОД, у.е./г%  
Нв мин.

ГЛУ
окисл.,

ммоль/л

ГЛУ восс.. 
ммоль/л

ЭКА,
г/л

ОКА,
г/л

Р С А
%

ИТ

5-7
суток

1 М 0,156* 21,39* 207,2* 1,092* 0,608* 15,32* 25,26* 59,54* 0,64*

m 0,001 0,65 3,42 0,006 0,007 0,27 0,28 0,76 1 0,01

2 М 0,139 27,25 237,8 1,003 0,550 20,28 29,3 67,18 0,50

m 0,0008 0,27 2,06 0,007 0.015 0,29 0,24 0.33 0,005

1 1 М 0,119* 26,94* 327,3 0,817* 0,138* 20,5* 28,44* 64,15* 0,53*

m 0,002 0,57 7,40 0,016 0,005 0,39 0,44 0,61 0,01

2 М 0,095 32,67 317,8 0,707 0,100 25,26 34,52 71,11 0,41
m 0,001 0,32 2,45 0,007 0,006 0,22 0,28 0,26 0,004

3 1 М 0,126 31,91* 259,4 0,720* 0,389* 21,75* 28,75* 66,78* 0,48*
m 0,003 0,92 7,5 0,02 0,01 0,25 0,41 0.38 0,007

2 М 0,120 38,29 270,3 0,665 0,319 25,67 34,9 72,45 0,41
m 0,005 0,84 2,62 0,02 0,01 0,41 0,36 0,54 0,009

6 1 N1 0,132* 30,57* 239,9* 0,511* 0,199* 21,83* 29,67* 68,74* 0,44*
m 0,001 0,85 12,02 0,008 0,036 0,307 0,919 0,65 0,012

2 М 0,119 37,79 271,7 0,418 0,127 26,5 36,44 74,96 0,36
ш 0,003 0,64 3,055 0,019 0,004 0,556 0,66 0,58 0,009

9 1 М 0,130* 31,80* 215,63* 0,429* 0,157* 24,9* 30,4* 68,62* 0,38*
m 0,002 3,78 20,93 0,024 0,007 0,25 0,59 0,44 0,003

2 М 0,114 42,15 260,0 0,347 0,112 29,06 37 76,82 0,33
m 0,003 0,87 2,44 0,008 0,004 0,33 0,24 0,52 0,007

12 1 М 0,120* 36,87* 247,9* 0,374* 0,098* 25,76* 31,38* 72,51* 0,35*
m 0,001 0,34 2,43 0,009 0,002 0,26 0,37 0,32 0,003

2 М 0,094 41,84 257,4 0,341 0,069 30,56 36,64 78,96 0,29
m 0,002 0,33 1,61 0,002 0,002 0,36 0,39 0,38 0,006

* - р<0,05 при сравнении показателя группы I и 2 в соответствую щ ий возрастной период

Такая динамика уровня продуктов ПОЛ и СЭИ 
у младенцев с легкой формой ППЦНС говорит о ран
ней и стойкой стабилизации и нормализации тонких 
биохимических процессов, вовлеченных в патологи
ческий каскад. Это может стать основой для улучш е
ния состояния в соматической и неврологической 
системе, формирования благоприятных исходов пе
ринатального поражения структур ЦНС.

Сравнительный анализ показателей ПОЛ и 
СЭИ у детей с легкой и среднетяжелой формами пе
ринатального поражения ЦНС в динамике в течение 
первого года жизни выявили существенные различия 
в течении патологических биохимических процессов 
в исследуемых группах на всех этапах наблюдения. 
Прежде всего, больные из первой группы в острый 
период имели более грубые изменения как оценивае
мых продуктов свободнорадикального окисления и 
эндогенизации, так и антиоксидантной системы, сви
детельствующие об истощении компенсаторной сис
темы, преобладании над саногенетическими процес
сами танатогенеза. Далее, на каждом этапе исследо
вания концентрация большинства продуктов изме
ненного метаболизма у участников первой группы, с 
более тяжелой формой страдания церебральных 
структур, значительно отличалась от содержания 
ПОЛ и СЭИ у младенцев второй группы. В возрасте 
12 мес, больные первой группы показали достоверное 
различие по всем показателям эндогенизации и сво
боднорадикального окисления по сравнению с детьми 
второй группы (р<0,05), (табл.4 ).

Таким образом, проведенные нами исследова
ния показали, что дети со средней тяжелой и легкой 
формой перинатального поражения ЦНС демонстри
руют положительную динамику высоко специализи
рованных биохимических показателей свободноради
кального окисления и эндогенизации на всех этапах 
наблюдения. Однако у пациентов исследуемых групп 
отмечаются существенные отличия в темпах норма
лизации параметров ПОЛ и СЭИ. К периоду исходов 
больные второй группы так и не достигают уровня 
контрольной группы. У пациентов с легкой формой 
ППЦНС первые показатели, сопоставимые со здоро
выми детьми, появляются в полугодовалом возрасте, 
к девятимесячному возрасту большинство из них дос
тигает уровня контрольной группы, а к году содержа
ние всех продуктов ПОЛ и СЭИ не отличается от па
раметров здоровых младенцев.
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С О С Т О Я Н И Е  П Е Р Е К И С Н О Г О  О К И С Л Е Н И Я  
Л И П И Д О В  У П А Ц И Е Н Т О В  С Г А Н Г Р Е Н О Й  
Н И Ж Н Е Й  К О Н Е Ч Н О С Т И  В П О С Л Е О П Е Р А Ц И 
О Н Н О М  П Е РИ О Д Е

Уральская государственная медицинская академия

Процессы свободнорадикального окисления 
(СРО) липидов принимаю т участие в патогенезе 
многих болезней [9,11,16], являясь частью  общ его 
адаптационного механизм а, направленного на под
держание клеточного гомеостаза. С вободны е ки
слородны е радикалы  способны  вы зы вать необра
тим ое повреж дение м ногих  би охим ических  сред, 
включая нуклеиновые кислоты, белки, свободные 
аминокислоты, липиды, углево ды  и м ак р о м о л ек у 
лы со еди н и тел ьн о й  ткан и  [1,5,6 ,7]. О сновные ме
ханизмы, ответственные за активацию  процессов 
перекисного окисления липидов (П О Л) установлены
[2,6]. Увеличение свободны х кислородных радика
лов может сопровож даться активацией полим орф 
ноядерных лейкоцитов и продукцией лейкотриенов, 
что в свою  очередь вы зы вает повреждение ткани и 
уско р яет  в о сп ал и тел ьн ы е  реакц и и  в различных 
органах и тканях человеческого тела [1,5,8,18]. Н е
давние исследования в эксперим енте и клинике по
казали, что даже небольш ая операция может вы 
звать активацию  процессов ПОЛ [10,14,15].

Избыточное накопление в крови продуктов ли
пидной природы приводит к нарушению жизненно
важных функций клетки, разобщ ает и подавляет 
окислительное фосфорилирование митохондрий, на
руш ает ионный баланс клетки, активизирует лизосо- 
мальные ферменты, что нарушает митотические про
цессы в клетках и может способствовать их гибели 
[8]. Токсическое воздействие избыточного количества 
продуктов ПОЛ клинически проявляется угнетением 
синтеза белков и иммунного статуса организма, на
рушением деятельности желез внутренней секреции, 
развитием бронхо-обструктивного синдрома, токсиче
ского гепатита, миокардита и нефрита [1]. Ч резм ер 
ной активности  С РО  про ти во сто ят  анти оксидан т- 
ные системы  (А О С ) о р ган и зм а, такие как глютати- 
он, аскорбиновая кислота и а -токоф ерол , а также 
ф ерм ен тны е систем ы  (су п ер о к с и д д и с м у та за , ка- 
т ал аза , глутатионпероксидаза, глутатион-S- 
трансфераза и др.) [3 ,5 ,6 ,7].

Ц елью  исследования явилось изучение актив
ности процессов СРО липидов в крови у пациентов с 
тяжелой степенью критической ишемии нижней ко

нечности, подвергшихся операции ампутации конеч
ности.

М атер и ал ы  и методы
За период 2003-2004 гг. проведено проспектив

ное исследование у 49 пациентов (31 мужчина, 18 
женщин) в возрасте 58-76 лет после операции ампу
тации на уровне бедра по поводу атеросклеротиче
ской гангрены нижней конечности в больницах г. 
Екатеринбурга (МУ ГКБ № 40, МУ ГКБ №7, Дорож
ная больница). Операции в исследуемых группах про
водились под региональной анестезией (спинномозго
вая или эпидуральная анестезии). Пациенты проспек
тивного исследования были разделены на три группы 
по результатам клинического исхода послеопераци
онного периода: группа I -  выздоровевшие пациенты 
(36 человек), группа II -  пациенты с гнойно
воспалительными осложнениями в послеоперацион
ной ране (7 человек), группа III -  умершие пациенты 
(6 человек). Группа сравнения 10 пациентов в возрас
те 61-82 года без воспалительных и системных забо
леваний.

Из числа интегральных показателей оценки ак
тивности ПОЛ, позволяющих быстро заметить основ
ные тенденции изменения ПОЛ, нами были выбраны 
малоновый диальдегид (МДА), супероксиддисмутаза 
(СОД) и общая антиоксидантная активность (АОА). 
М ассовую  концентрацию  продуктов ПОЛ и антиок- 
сидантной системы  определяли спектрофотом етри
чески (спектроф ототом етр СФ -46, ЛОМ О , Россия). 
И нтенсивность ПОЛ оценивали по концентрации 
одного из конечны х и наиболее токсичных продук
тов ПОЛ -  малонового диальдегида в плазме с по
мощью тиобарбитуровой кислоты. Антиоксидантная 
система оценивалась по активности супероксиддис- 
мутазы в гемолизированной крови (по реакции тор
можения супероксиддисм утазой гемолизата образо
вания ф ормазона) и общ ей антиоксидантной актив
ности в сыворотке крови (по системе фосфолипидов 
желтка). Забор пробы крови из кубитальной вены 
проводили до операции, на 1-2 и 4-5 сутки после 
операции.

Статистические результаты представлены как 
среднее ± стандартная ош ибка (M±S). Полученные 
результаты обработаны методом вариационной стати
стики с применением критерия Стьюдента.

Р езу л ьтаты  исследования  и их обсуждение
Исследование основных продуктов перекисно

го окисления липидов и антиоксидантной системы в 
контрольной группе выявило следующее: массовая 
концентрация МДА составила 0,113±0,062 моль/л х 
10, СОД 309,6±52,1 у.ед./г% Нв*мин, АОА 50,3±12,5%  
торм. Сравнительная оценка состояния ПОЛ у паци
ентов до операции с группой контроля показала ста
тистически достоверное увеличение концентрации 
МДА до операции во всех трех группах (табл.1): в 
первой и во второй группе -  в 1,8 раза (р<0,05), в 
третьей группе -  в 2,9 раза (р<0,01). При исследова
нии концентрации ферментов АОС до операции в 
трех ф упп ах  в сравнении с контролем (табл.2 , 3) об
наружено следующее: незначительное уменьшение 
концентрации СО Д гемолизата»соответственно на 7, 4 
и 2%  (р>0,05), и значительное уменьш ение АОА сы
воротки соответственно на 34, 35 и 30%  (р<0,05).


