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высоким значением соотношения длины корня и высоты коронки. 
На изученной выборке были обнаружены достоверные разли-

чия в значении абсолютных размеров зуба (длины корня и высоты 
коронки)узубов-антагонистов. Однако при сравнении значения со-
отношения длины корня и высоты коронки у этих зубов достоверные 
различия обнаружены лишь между верхними и нижними первыми 
постоянными молярами. Достоверныхжс различий в значении соот-
ношения корня и коронки у вторых моляров верхней и нижней челю-
сти тте обнаружено. 

Сходные данные о соотношении длины корня и высоты коронки 
получены Дмитриенко Т.Д. [1]. Отличия касаются только значения 
этого соотношения у второго нижнего моляра. Нами обнаружено бо-
лее высокое значение вышеуказанного показателя у этого зуба. 
Автором обнаружены различия в значоі ійй coon юшения длины кор-
ня и высоты коронки у мужчин и женщин. Различий в значениях 
отношения длины корня к высоте коронки у мужчин и женщин в 
использованной выборке в настоящем исследовании обнаружить не 
удалось. При сравнении полученных данных с данными Holtta ct а/. 
[5] имеется сходство лишь в значении вышеуказанного показателя у 
первого нижнего постоянного моляра. Для остальных моляров авто 
ры получили более высокие значения соопюшения длины корня и 
высоты коронки. Они также выявили различия в значении этого 
показателя у мужчин и женщин. 

В настоящем исследовании производилось вычисление коэф-
фициента вариации для зі іачонйя соотношения длина корня/высота 
коронки какпроцеі т ю г о отношении срсднсквадратичногоотклонс-
нин к среднему арифметическому значению. Величина этого пока-
зателя колебалась в пределах 15,1% 17,2%, что свидетельствуото 
среді ісм разбросе зі іаченйй, а зі іачй і об от і юсигелыюй однороді ю 
сти значения соотношениядлины корня и высоты коронки у постоян 
пых моляров. 

Таким образом, полученные данные моіуг быть использованы 

для оценки степени укорочения корня зуба, связанно! ос различны 
ми факторами, приводящими к апикальной резорбции корня или 
нарушающими развитие зуба. 

Литература 
1. Дмитриенко, С. В., Краюшкин.А. И., Сапин, М. РАнатоминзубон человека. 

М.: Медицинская книга; Н.Новгород; изд-но ІІГМА. 2000.196с. 
2. Патологическая стираемоетт. зубов: этиология, клиника, /течение: учеб. 

метод, пособие / С. А. Наумович, Ю. И. Koi пора, П.Н. Мойсейчик (и др.|. Минск: 
БГМУ.2002.2ІС. 

3. Apajalahtl, S.. Arte, S., Plrinen. S. Short root anomaly in families and its associ 
ation with other dental anomalies // European Journal of Oral Science. 1999:107:97 
101. 

4. Dahllof, G. et al. Disturbances in dental development after total body irradiation 
in bone marrow transplant recipients //Oral Surgery. Oral Medicine, Oral Pathology. 
1988. Vol. 65. № 1. R 41 - 44. 

5. Holtta, P., Nystrom. M„ Evalahti. M. & Alaluusua, S. Root crown ratios of pcrma 
nont teeth in a healthy Finnish population assessed from panoramic radiographs//' 
European Journal of Orthodontics. 2004. Vol. 26. № 5. P 491 497. 

G. Holtta. P. etal. Long term adverse effect on dentition in children with poor risk 
neuroblastoma treated with high dose chemotherapy and autologous stem cell trans-
plantation with or without total body irradiation // Bone Marrow Transplantation. 
2002:29:121 127. 

7. Lingo, B. 0., Lingo, L. Apical root resorption in upper anterior teeth // European 
Journal of Orthodontic. 1983:5:173 183. 

8. Midtbo. M„ I lalso, A. Root length, crown height and root morphology in Turner 
syndrome//Acta Odontologica Scandinavica. 2003;52:303-314. 

9. Prahl-Andcrscn, B. and Oerlemans, J. Characteristics of permanent teeth in 
persons with trisomy G //Journal of Dental Research. 1976:55:633 638. 

lO.Schalk-vandcrWcidc. Y.. Stcen.W.H.A.Bosman.F.Taurodontismand length 
of teeth in patients with oligodontia //Journal of Oral Rehabilitation. 1993:20:401 
412. 

11. Sundc. O.E.I lals, E. Dental changes in a patient with hipoparathyroidism /,/ 
British Dental Journal. 1961:1.11:1.12 .117. 

12. Thongudomporn, U. et al. Prevalence of dental anomalies in orthodontic pa 
tionts//Australian Dental Journal. 1998;43(6):395 398. 

T.C. Милоги, H.E. Максимович 
ЭФФЕКТ ТА УРИНА НА СОСТОЯНИЕ ПОТОМСТВА, ОКИСЛИТЕЛЬНЫХ 

ПРОЦЕССОВ, ПРОДУКЦИИ ОКСИДА АЗОТА У БЕРЕМЕННЫХ КРЫС ПРИ 
ЭІIДОТОКСИ НЕМИИ 

УО «Гродис.иский государственный медицинский университет» 
В опытах на 97 беременных крысах с эндошокатемией установлен корригирующий эффект та урина но отношению 

к окислительному стрессу, продукции оксида азота у беременных самок крыс, физическому развитию, созреванию не 
рвных процессов и показателей крови потомства. 

Ключевые слова: беременность, эндотоксин, физическое развитие, оксид азота, окислительный стресс, ишурии. 

Т. Milosh, N. Maksimovich 
EFFECT OF TAURINE ON CONDITION OF DESCENDANTS, OXIDATIVE PROCESS, NITRIC 

OXIDE PRODUCTION OF PREGNANCY RATS IN ENDOTOXAEMIA 
Oil 97 pregnancy rats with eudotoxaemia correcting effect of taurine arrange participation oxidative stress, nitric oxide, 

the disturbances of physical development, blood parameters and development of nervous system. 
Key words: pregnancy, endotoxin, established physical development, nitric oxide, oxidative stress, taurine. 

Инфекция занймаеі в акушерской пракійкеодно из веду 
щих мест в перинатальной патолог ии, являясь причиной 

различных нарушений у плода и новорожденного. Ее доля среди 
причин перинатальной патологии сосгавляотог6% до 58%, достигая 
среди недоношенных детой 70% [4]. 

В Республике Беларусь внутриутробная инфекция плода зани-
мает! ретье места среди причин перинатальной смертности, сё доля 
в структуре нсонатальной смертности в последние годы возросла до 
24,6%. 

С проявлениями внутриутробной инфекции рождается от 10 до 
53% детей, её последствия имеют большую медицинскую и соци 
альную значимость. Дети с внутриутробным инфицированиемслож-
ноеадатирую1Сякусловиямвноутробнойжизни,унихразвивае1ся 
разнообразная соматическая патология, довольно широко встреча 
югея нарушения сосюроны нервной системы. Длительное дейсшио 
повреждающего фактора в период антенатального развития ведет к 
срыву механизмов адаптаі ійй і юворожденного и исчерпыванию об 

функциональных резервов. 
Инфекционные агенты способе твуюі развитию деструктивного 

воспалительного процесса в различных органах плода, изменению 
их структуры, тератогенному воздействию с формированием стойких 
структурных нарушений в виде пороков развития. 

В последние годы изменилась структура инфекционной заболе 
ваемости беременных, плода и новорожденного, резко возросла 
роль условно-патогенных микроорганизмов, в том числе грамот ри 
цательных микроорганизмов, а также возбудителей заболеваний, 
передаваемых половым путем, ірйбков. Как известно, мноійе из 
па гоіспных эффектов і рамогрица тельных микроорганизмов на раз 
ви'вающийся плод обусловлены действием ихлипополисахаридных 
(ЛИС) компонентов или эндотоксинов. Патогенез нарушений у плода 
при беременности, осложненной инфекцией, обусловлен как неі юс 
редсп'.енпо действиемтоксическихфакторов микроортанизмои, іак 
и возникновением иммунного конфликта между орт анизмами ма 
тори и плода, образованием повреждающих цитокинов и др. 
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слюнных исследований установлено, что па-
тогенез нарушений у плодов при инфицирова 
нии вовремя берсмонностиобусловлеиучас 
гием окислительного стресса, а также связан 
с гиперпродукцией оксида азота (N0) [5]. 

Поиск корректоров привёл к аминокис-
лоте гаурин, которая содержится в больших 
количествах!) нервной ткани и участвует в раз-
нижи и функционировании мозга [8]. Основ-
ными бйолоі ическими свойствами этой ами 
нокислоты являются нейромодуляция (агонисг 
ГАМК и тли! 1И1 іа), стабйлйзаі (ия і іейротіальных 
и синапгичоских мембран, влияние на раст іре-
дслст тис вт 1С и til тут риклегочных I то токов ионов 
калі.цйя, осморотуляция, учасійо в коньки а-
ции ретипоидов и ксенобиотиков, атггиокси-
дантноодействие. Также тауринучастнуств ре 
туляции секреции гормонов, ГЛМК и ацетил-
холина, активирует дофамйноііую и сорогониновую системы, фаго 
ци юз, имеются данные о ее способности акшвировать элиминацию 
ЛПС из организма. 

Поданным ли іераіуры, концентрация шурина в плаценте у ново 
рожденныхдстейсгипотрофисйснижена.Эгосвидетсльствуст о воз 
можном дефицитетаурина при инфицировании во время беремен 
носI и вследствие высокой потребі юсти в этой аминокислоте. 

Имеются данные, что соединение таурина - хлорамин таурина, 
образующийся в лейкоцитах, способно ингибировать индуцируемую 
изоформу N0 сйі пазы и тем самым сі ійжат ьпродукцию оксида азо-
та. In vitro показано, что іаурохлорамйн связывает сильный окси 
даігт гйі юхлорі іую кисло іу, которая вызывае г повреждение ДНК. От 
мечено благоприятное использование «Тауфона» (4% расгвортаури 
на)приегесубконьюнюивалыюм введении во время беременное 
ги. при задержке внутриутробного развития плода. 

Предполагается, что введение в организм беременных самок 
крысаминокислотытаурин, обладающей нейтрализующимдействи 
ем в оп юшении активных форм кислорода, может быть использова 
но для предотвращения в организме плода повреждений, вызывае-
мых инфекционным аі оптом. 

Целью исследований явилось изучение состояния потомства, 
окислительных процессов, продукции оксида азота у беременных 
самок крыс при эндотоксинемии и введении таурина. 

Материал и методы 
Эксперименты проведены на 97 белых беспородных беремен 

пых крысах массой 200 230 г, разделенных на 3 группы (2 опытных 
и контрольная). Выявление беременных крыс осуществляли по на 
личию сперматозоидов во влагалищном мазке (1-й день беремен 
пост). 

ЖИВОТНЫМ первой опытной группы (п=31) 
внутримышечно вводили эндотоксин грамот-
рйцаіслыіыхбакгерйй-лйпоі юдисахарид(ЛПС) 
Е. Coli «Sigma» в дозе 0,4 мт /кг і іа 11-14 суши 
беремеі іностй (период і тлаі іоі і іаі (ии). Крііісам 
второй опытной труппы (n 34) наряду с ЛПС 
вт іуірймышеч! ю вводили аминокислоту іаурйн 
в дозе 10 мг/кгн течение 7 суюк ежедневно, 
начиная с 11 го дня беременности. Крысы 
контроль! юй группы (п=32) в ат талот йчніііосро 
кибеременносги внутримышечно получали эк 
зиобъемное количество изотопического ра 
отпора NaCI. 

У 21 крысы (14 кріііс опытных и 7 крыс 
контрольной группы) оценивали прибавку 
веса за период беременности (с 1-х по 20 е 
сутки) и у 109 крысят опытной и 44 крысят 
контрольной групп изучали состояние потом 
с т а (количество крысят в помете, вес одного 
крысенка), а также оценивали некоторые по-

Таблица 1. Масса тела (г) крысят в 
постнатальном периоде развития рожден 
ных самками крыс, получавшими липопо-
лисахарид (ЛПС), а также совместно Л П С 
и таурин в период беременности ( М ± т ) . 

Сутки 
Т руппы животных 

Сутки Контроль 
(гт=14) 

лпс 
(п=28) 

ЛПС + таурин 
(п=11) 

Осут. 6.11.0,07 5.1±0,13** 6.2+0.12" 
2сут. 7.1+0.11 5.6±0.22«* 7.0 +0. 32" 
5суг. Э.2±0.33 7,6±0Д1" 9,0+0.33" 
У сут. 11.6±079 7.410.19** 14.1+1.31" 
12сут. 22.5+0.41 16,5+1,10" 20,9±0,34* 
?0 сут. 34.9t2.31 20.3+1.32** 35,711.87" 

Примечание: * р<0,05, ** р<0,001 
различии достоверны мсн<ду показателями 
опытных и контрольной групп; " р<0,05,"" 

р<0,001 различия достоверны между но 
каза/елями опышых групп. 

Таблица 2. Содержание эритроцитов 
(Эр) и гемоглобина (НЬ) в крови потом-
ства крыс, получавших липополисахарид 
(ЛПС) и липополисахарид с таурином 
( М ± т ) . 

Группы ЖИНОП1ЫХ 
Показатели Контроль ; ЛПС 

.. (п—18) I In 12) 
ЛПС 1 таурин 
. . . J n - Э ) 

0-е сутки 
Эр (х10"/л) ! 2.8+0.10 j 1.61011 *• 2.410.03' 

lib (г/):} | 12414.3 1 102+7.0* 12411.6' 
Ь-е сут ми 

рР '.'AO'j'ijL 2.410.10 .1.810.1.1*" 2.410.11' 
НЬ (г/л) 11614.9 Г 83+3.0** 112+3.8" 

12-е сутки 
Зр (х10 '/л, • 2.810.10 2,310,10** 2.910.13' 

l ib (г/л) | 12412 8 8412.8** 117 + 1.3" 

Примечание: * р<0.05. ** р<0.001 
различия между показателями опытной и 
кош рольной групп;"- р<0,05, " - р<0,001 
различия между показателями опытных 
групп. 

каза т ели фйзйческоі о развитии (прирост мае 
сі.і тола, сроки отлипания ушей, появления 
шерсій, прорезываітия резт (он, открытия г лаз), 
созревание сенсорно двигательных реф 
лексов (переворачивание на плоскости, отри 
нательный гоотаксис, избет анис обрыва, ма 
ятниковый рефлекс, поднимание головы и 
передних лап, ползание, опора на задние ко 
вечности, подьем всего тола, двигательная 
активность. реакция наакустическийстимул, 
обонятельная реакция, мтіішечная сила) и ко 
ординацию движения (перетіорачйваіійе в 
воздухе, удержание на вращающемся т (илин 
дре, а ют Iтанная двйі ательная акт йвносі ь) 11 j. 

У новорожденных крысяг(п=39)опреде 
ляли содержание эрйіроцйюв и гомотлоби 
на в единице объема крови на 1-е, 5-е. 12 о 
суікйпостнаіалыюіоразвйійя.Подсчеісодер 
жания эритроцитов осуществляли в сотке Го 

рясва общепринятым методом, определение гемоглобина фото 
метрически на КФК-3 гемоглобинцианидным меюдом с иеттользо 
ваниомтрансформирующего раствора и калибровочной кривой. 

Взят иомаюриала (крови и плацент ) для исследований осущеспт 
ляли в условиях наркоза (внутримышечно тиопотпал натрия, 40 60 
мг/кг). Плазму крови получали путем центрифугирования крови, заб 
рапной из общей сонной артерии с добавлением і Опарина (20 ЕД/ 
мл), при 3000 об/мин в течение 20 минут. 

У самок крыс определяли і іродукі (ию оксида азота и активность 
окислителы іых npoi (оссов. 

Изучение продукции оксида азота в организме 74 беременных 
самок крыс (24 крыс 1 й опытной, 25 крыс 2 й опытной группы и 25 
крыс контрольной группы) производилиобщепринятымфогомотри 
ческим методом на основании определения уровня нитритов и пит 
рагов в плазме крови с помощью реактива Грисса и кадмия на фото 
метро КФК 3 при ^=525 нм [7]. 

Активность окислительных процессов ворі анизме беременных 
крыс, получавших ЛПС, оценивали по степени перекисного окисле 
ния липидов (ПОЛ) и уровню показателей антиоксидантной защиты 
(АОЗ) в плазме крови 76 крыс (24 крыс .1 й опытной. 27 крыс 2 й 
опытной группы и 25 крыс контрольной I руппы) и плацентах 31 й (10 
крыс 1-й опытной, 8крыс2 й опытной группы и 13 крыс контрольной 
группы) крысы. 

Определение активности перекисного окисления липидов осу 
ществляли спектрофотомотрически (СА 46, ЛОМО. Россия) по кон 
I іеі I ipai (ии дйеі ювых коныоі аюв (ДК), малоі ювоі одйалідо ида (МДА), 
оснований Шиффа(ОШ). 

Содержание ДК определяли по интенсивности УФ поглощении 
коньют ированных дйоновыхсгрукіур гидроперекисей липидов при 

длине волны 232 234 нм [3]. Определение 
МДАоценивали по образованию с ійобарбй 
туровой кислотой окрашенных продуктов на 
СІ токт рофотометре [9,10]. Уровень 0111 опро 
деляли на спекірофогомстрефйрмііі 4 litachi" 
по йітгенсйвностй флуоресценции хлоро фор 
много эксіракга при длинах волн возбужде 
ния и эмиссии 3441ІМ и 440 нм соот ветствен 
но [10J. 

Состояние антиоксидантной защиты в 
плазме крови оценивали по концентрации 
ретинола и <х токоферола, а в плаценте роги 
пола, ос-токоферола и каталазы на снектро 
флуориметро •Е4010'- фйрмі,і «Hitachi». 

Содержание ретинола (витамин А) опре 
деляли по интенсивности флуоресценции гек 
саі ювоі'о экс! ракта при длине иолт іы возбуж 
дения 335 нм и длине волны флуоресі іет IT ІЙЙ 
(эмиссии)460нм.Уровеньагокофорола!ви 
тамии Е) оценивали по интенсивности фпуо 
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ресценции тексанового экстракта при длинах поли возбуждения и 
флуоресценции 292 нм и 325 нм соответственно [6]. Активность 
каіалазы определяли колориметрическим методом, основанном на 
реакции солей молибдена с перекисью водорода, генерируемой 
кагалазой [2]. 

Полученныеданныеобрабоганы методами вариационной стати-
стики с использованием t-критерия Стьюденга. 

Результаты и обсуждение 
У крыс с введением ЛПС и таурина отмечали более высокую 

прибавку массы тела за период беременности, чем у крыс, получав 
ших ЛГІС. Прирост массы тела беременных крыс, получавших ЛГ1С, 
составил 85.7±2,54 г (п=7, р<0,001), в контроле-106,4±3,89г, (п=7), 
а у крыс, получавших ЛПС и таурин, отмечал ось повышение прибав 
ки веса до 106.3±3,40 г(п=7, р<0,001), что выше, посравненению 
с первой опытной группой, и но отличалось от прироста массы тела 
беременных крыс контрольной группы (р>0,05). 

В помете крыс, получавших ЛПС, количество крысят составило 
8±0.6(п=8, р<0,001), ч то меньше, чем в коі прольной группе (11±0,4, 
п=8), а у крыс, получавших ЛПС и таурин 10±0,5 (п=8, р<0,05), что 
также не отличалось от данного показателя в контроле (р>0,05). 

Масса тела і юворожденных крысят 1-й опытной группы (с введе-
нием ЛПС) оказалась меньше, чем в контроле (р<0,001) (табл. 1). 
Потомство, рожденное крысами, получавшими ЛПС, отставало в при 
банке веса во все изучаемые сроки посгнатального периода. У кры-
сят, рожденных крысами, получавшими ЛПС и таурин, отставание в 
приросте массы тела от крысят контрольной группы отмечалось толь-
ко до 7 х суток пост катального периода, по сравнению с потомством 
крыс I юрвой опытной группы с введением ЛПС. 

Сроки появления показателей, характеризующих физическое 
развитие крысят, в 1 й опытной группе также запаздывали. Отлипа-
ние ушей отмечалось на 4 о сутки посгнатального периода (в конт-
рольной группе - на 2-е суши), появление шерсти-на 7-е сутки (в 
контроле-на 5-е сугки), прорезывание резцов на 11-е сутки (в 
контрольной группе - на 8 о сутки), открытие глаз - на 17-е сутки (в 
контрольной группе - на 14-с сутки). Также у потомства крыс, полу 
чавших ЛПС, выявлено отставание созревания сенсорно - двига-
тсльных рефлексов и координации движений в период вскармлива 
ния на 3-4 суток ог аналогичных тюказагелей у крысят котітролытой 
группы. Сроки же появления этих признаков у потомства крыс, полу-
чавших ЛПС и таурин, не отличались от времени их появления в 
контрольной группе. 

Изучение содержания орйіроцйюнйгемоілобйнаведйнйцеобьо-
ма крови у крысят опытной группы с введением ЛПС выявило разви 
ійе анемии в постнагальном периоде (табл. 2). 

Видно, что у новорожденных крыся т. рожденных крысами с вве-
дениом ЛПС, содержание эритроцитов и гемоглобина в единице обье-
ма крови было ниже, I ю с равно тию со зі іаченйя ми з і их т юказа пет юй 
в контроле, во все исследуемые сроки посгнатального периода. У 
крысят же, рожденных крысами с введением ЛПС и таурина, содер-
жание эритроцитов в единице обьема крови было более низким до 
5 х суюкжизни с исчезновением различий к 12 суткам и было выше, 
чемукрысяі I руппы крыссвводениемЛПС.Содоржаниегемоглоби-
на в единице обьема крови у крыся г 2-й опытной группы было выше, 
тем у крысят с введением ЛГІС, но все исследуемые сроки и не 

отличалось отданною показателя в контроль! той i pyi тпе. Из получеі і-
ных результатов следует, ч то вводониетаурина способствует і юрма-
лизации показателей эритроцитов и гемоглобина во все исследуе-
мые сроки. 

Устаноішено ТЮВЫШСІ ійе содержания I ійтрйтов и нйіра гов в плаз-
ме крови крыс. I юлучавших ЛПС до 99,5±4,7 мкМ/л, (п=24, р<0,001), 
в контроле этот показатель составил 33,5±2,9 мкМ/л (п=25), что 
свйдегеліісівуст о повышении продукции N0 в организме самок крыс 
при эндоюксинсмии и возможном участии N0 - зависимых меха-
низмов в патогенезе нарушений, возникающих у потомства крыс с 
введением эндотоксина (табл. 3). В т pynrie крыс, получавших гаурин, 
наблюдали снижение концентрации нитритов и нитратов до 55,6+5,6 
мкМ/л (п=25), по сравнению с первой опыитой группой (р<0.00.1), 
что спиде тельствуето способност и таурина корригирона!ь содержа-

Таблица 3. Содержание нитритов и нитратов (N0x), 
диеновых конъюгатов (ДК), малонового диальдегида (МДА), 
оснований Шиффа (ОШ), ретинола, аа-токоферола и каталазы 
в плазме крови и плацентах беременных крыс после 
введения липополисахарида (ЛПС), а также совместно ЛПС и 
таурина ( М ± т ) . 

Показатели 
Объект Группа животных 

Показатели исследования Контроль ЛПС ЛПС * таурин 
N0 (ьМ/л) плазма ЗЗ.Ь+2.9 99!) >4./-* 55.6 • 5.6*" 

ДК(Д>„,ЕД/мл) плазма 1.2 +0.1 2.1 +0.13** 0.9510.12" 
ДК(Д>„,ЕД/мл) 

плацента 6.8 • 0.61 11 6»0.«Ь** 4.1 ' 0 / 4 " 

МДА (ммМ/л) 
плазма 1.61.0.10 2.9+0.22*- 2.310.0/*"' 

МДА (ммМ/л) 
плацента Ь.611.19 13.410.92* 9.510.7*"" 

OUT (ГД/мл) 
плазма 137.813..1 148.512.26* 137.912.67' 

OUT (ГД/мл) 
плацента 94.41'!.46 136.211.88* ^ 110.514.3' ] 

Ретинол (мМ/л) плазма 4.910.31 3.61.0.17" 5.0+0.19" J Ретинол (мМ/л) 
плацента 83.0+3.17 5/.1 ±3.6* 83.0! 11.83" 

а-токоферол 
(мкМ/л) 

плазма 24.8+0.13 22.1+0.65** ' 24.8 <0.23" а-токоферол 
(мкМ/л) плацента 142.0+12.88 126.6+2.12 234.2122.03*" 
Каталаза 
(мкМ Н,0,/г белка /с) плацента 0.510.06 1.6 10.3- 0.710.07' 

Примечание: *- р<0,05, ** р<0,001 различия между пока 
за гелями опытной и контрольной групп; " р<0,05," р<0,001 
- различии между показателями опышых групп. 

ниеМОлибов результате его непосредственно! о нейтрализующего 
действия, либо вследствие ингибирования N0 - сишазы. 

При изучении динамики показателей, характеризующих проок 
сйдаі 111ю-ант йоксйдаі i птое состояние, в орі анизме беременных са 
мок крыс, получавших ЛПС, выявлено увелйченйеакійвностй перс 
кисното окисления липидов на фоне уменьшения антиоксидантной 
защиты (табл. 3). Это проявлялось і говышением содержания кот и істі 
трации диеновых конъюгатов, малонового диальдет ида, оснований 
Шиффа.а также уменьшением уровня ретинола и а юкоферола, как 
в плазме, так и в плаценте. Также от мечеі ю іювьииение в і тлаі іеі iте 
активности ка галазы, как следствие активации у беременных самок 
крыс окислительных процессов при эндоюксинсмии. У крыс, полу 
чавших нарядус ЛПС таурин. оімсчалй уменьшение концентрации 
продуктов перекйсі юі о окисления лйі ійдов и т ювышение уровня аі г 
тиоксидантной защиты, причем уровоні. т юказа гелей АОЗ, за исклю 
чением МДА и а токоферола, в плазме крови и ретинола в плаценте 
не отличался отзначений в кош роле. 

Выводы 
1. Комплекс проведенных исследований по изучению развития 

потомства крыс с введением ЛГ1С. выявил снижение содержания 
эритроци тов и гемоглобина в единице обьема крови, а іакжеувели 
чение продукции оксида азота, активности окислительных процес-
сов у беременных крыс, что указывает на то. что генез нарушений 
развития потомства крыссэндоюксинемисй в поспіаіалыюм пери 
оде опосредован повышенной продукцией оксида азот а и активиза 
цией окислительных процессов в орі анизме маіерй. 

2. Учитывая, что ЛПС один изосновных компонентов грамогри 
нательных бактерий, очевидно, чго окислительный стресс и эндогок 
синемия участвуют в патогенезе нарушений при инфицировании но 
время беременности. 

3. Введение аминокислоты гаурин беременным крысам, полу 
чавшим ЛПС. приводит к і юрмалйзаі гии і іаруітісі ійй в системе «мат ь 
плод»: уменьшению отставания физического развития потомства. 
СІжжению выраженности анемии в постнатальном периоде, чго мо 
жег быть обусловлено нормализацией продукции N0 и уменыиени 
ем активности окислительных процессов. 
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ПРОДУКТОВ СВОБОДПОРАДИКЛЛЫЮГО ОКИСЛЕНИЯ И 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ 

СИНДРОМОМ, ОСЛОЖНЕННЫМ I ЕМОДИНАМИЧЕСКИМ 
ИШЕМИЧЕСКИМ ПОВРЕЖДЕНИЕМ МОЗГА 

Белорусский государственный медицинский университет 
Исследовались реологические изменения крови, динамика концентрации продуктов свободнорадикального окисления и 

ферментов антиоксидантпого ряда, а так же линидный спектр у пациентов с острым коронарным синдромом, осложненным 
острым ишемическим повреждением мозга в сравнении с пациентами, страдают,ими изолированной церебральной ишемией. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, ишемия мозга, свободнорадикальное окисление, реологические свой 
ства крови, линидный спектр. 

N.P. Mitkovskaya, V.A. Mansurov, D.S. Gerasimenak, L.V. Kartim, LI. Popova 
DYNAMIC OF ТИП tillFOLOGICAL PROPERTIES OF BLOOD, PARAMETERS OF FREE 

RADICAL OXIDATION PRODUCTS AND ANTIOXIDANT PROTECTION AT THE PA Tl El ITS 
WITH THE ACUTE CORONARY SYNDROME COMPLICATED ISY ISCHEMIC I1RAIN DAMAGE 

Rlieological changes of blood, dynamic of the parameters of free radical oxidation products and antioxidant, enzymes and 
also lipidic range in patients with acute coronary syndrome complicated by acute ischemic brain damage in comparison with 
patients suffering from isolated cerebral ischemia have been studied. 

Key words: acute coronary syndrome, ischemia of the brain, free radical oxidation, rheology oj blood, lipidic range. 

В настоящее время достаточно глубоко изучены кардио 
генные варианты ишемического повреждения мозга. Вы 

деляютдна основных механизма развития перфузионной недо 
статочности головного мозга сердечного генеза кардиоэмбо-
лический и гемодинамичеекий. Кардиоэмболия-досгагочно рас 
пространенная причина возникновения ишемического повреж 
дения мозга. По мнению разных авторов, от 20 до 40% всех 
ишемических мозговых сосудистых катастроф происходит в ре-
зультате кардиогенной эмболизации [1]. Известны сердечные 
расстройства, приводящие к возникновению внугрисердечных 
тромбов: различные варианты суправентрикулярных аритмий, 
кардиомиопатий, постинфарктный кардиоклороз с участками ти-
покинеза миокарда, протезированные сердечные клапаны и др. 
Кроме механической обтурации сосуда, возможны эпизоды ге-
модинамически индуцированной несостоятельности мозговой 
перфузии в результате падения минутного обьема кровообра 
тцения. Этот механизм церебральной ишемии лежит в основе 
гемодинамического ишемического повреждения мозга (ИПМ), 
возникающего при остром коронарном синдроме (ОКС). Однако 
не у каждого пациента с ОКС возникает ишемия мозга. Потенци-
альной жертвой сочетанной острой гемодинамической кардио-
церебральпой патологии может стать пожилой пациент, страдаю-
щий артериальной гипертензией, сахарным диабетом, с экстра 
пирамидным и/или псевдобульбарным синдром, сокклюзирую 
щим поражением экстра-и интракраниальных ар торий, деформа-
цией магистральных артерий г оловы, очаговыми (лакунарными) 
и/или диффузными (лейкоараоз) изменениями вещест ва голов 
ноге мозга, гипертрофией левого желудочка и коронарной пато-
логией. Все вышеперечисленные фаюорм являются маркерами 
нарушения автономности мозгового кровообращения [21, и чем 
большее сочетание вышеуказанных факт оров риска встречает 
ся у пациента, тем выше вероятность развития гемодинамичес 
кото ИМИ у больного с ОКС. 

Цитолиз нейронов коры больших полушарий возникает, если 
аноксия сохраняется более 5 минут. При этом внутри клетки на 
растает каскад патобиохимических превращений, сопровождаю 
щихся образованием надпероксидного (супероксйдноі о) анио 
на, взаимодействующего с клеточными элементами по универ 
сальному механизму свободнорадикального окисления (CP0). В 
клетке и крови нарастает количество диеновых коньюгатов, ма 
лонового диальдегида и гидроперекисей липидов. Нейтрализа-
цию продуктов СРО обеспечивают внутриклеточные ферменты, 
регулирующиеоксидантный статус - супероксиддисмугаза, ката-
лаза и др [51. В результате ишемически индуцированного лани 
нообразного нарастания продуктов СРО, происходи! истощение 
и срыв антиоксидантной защиты клетки, и, как следствие, по 
врожденно и I ибель нейронов. 

Нарастание активности СРО также неі ативно влияет на рео 
лот ические свойства крови. При начальном повышении продук 
тов СРО в крови, способноет ь эритроцитов к деформации и де 
загрегации сохраняется. Но, на этапе повышения активности 
процессов СРО до умеренной резко возрастает агрегация эрит 
роцитов и уменьшается их способность к деформации, чго ведет 
к расстройству реологических свойств крови. При высокой стеі ю 
ни активности окислительных процессов действие свободных 
радикалов распространяется и на белки плазмы, что еще более 
способствует увеличению вязкости крови [3]. 

Кровь является реологически сложной средой [4J. В круп 
них артериях вклад реологических характерис тик в интег раль 
І І Ы Й перепад давления при заданном расходе незначителен 
[7|.Дл>1 анализа нагюрно-расходных характеристик системы кро 
вообр'ашонип кровь можно предегавип» ньютоновской жидко 
стыд и использовать закон Пуазейля. Согласно этому закону 
для ньютоновких жидкостей справедливо отношение, основны 
ми составляющими которого являются объем жидкости, проте-
кающей в трубке, который прямо пропорционален разности 


