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С целью перевода БРС оценки студентов в 10!ти баль!
ную шкалу используется таблица пересчета (таблица 3).

В исключительных случаях, комиссия, под председатель!
ством заведующего кафедрой, открытым голосованием мо!
жет выставить в зачетную (экзаменационную) ведомость
оценку, полученную студентом на экзамене, без учета его
более низкой оценки на основании рейтинга.

Для проверки работоспособности, разработанной БРС
оценки студентов, были проанализированы результаты ат!
тестации 34 студентов IV курса по результатам классичес!
кого подхода (по оценке, полученной на экзамене), и по раз!
работанной системе без применения корректирующих ко!
эффициентов. Из них один студент сдал экзамен со второй
попытки. Количественное распределение по баллам пред!
ставлено в таблице 4.

При аттестации по классической методике средний балл
аттестации составил 8,36 баллов, в то же время средний
балл всех отметок полученных этими студентами за период
обучения на кафедре (VI – VII семестр) составил 6,64 балла.
При аттестации по разработанной методике средний балл
оценок, которые выставлялись бы в экзаменационную ве!
домость, составил 7,31 балла. Средняя рейтинговая оцен!
ка студентов составила R

o
=3,39 балла, у студента, не сдав!

шего экзамен с первого раза – 2,78 балла (из максималь!
ных 5 баллов).

Анализируя успеваемость студентов, мы так же обрати!
ли внимание, что разница средних баллов (

СБ
) за VI – VII

семестры составила: 
СБ

=!1,26 балла. Это объяснимо изуче!
нием в VII семестре более сложных для восприятия тем по
интенсивной терапии заболеваний, которые студенты на
смежных кафедрах еще не изучали и соответственно не име!
ли необходимой для понимания материала базы знаний.

Следует отметить, что, для эффективной мотивации сту!
дентов, использование данной РБС должно быть прозрач!
ным. Па первом занятии студентов следует с ней ознако!
мить, а все оценки в процессе формирования рейтинга
должны быть доступны им для ознакомления весь период
изучения дисциплины.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Открытое применение данной системы позволит по!

высить мотивацию студентов на продуктивную и систем!
ную работу по освоению дисциплины, а возможно и сможет
стимулировать здоровую конкуренцию.

2. Разработанная система балльно!рейтинговой оцен!
ки студентов объективно отражает системность и качество
их участия в учебном процессе и значительно снижает шанс
получения студентом более высокой отметки без системно!
го и активного обучения только за счет успешной сдачи эк!
замена.

3. Разработанная РБС проста в использовании и легко
соотносится с другими шкалами оценки знаний и навыков
студентов, что повышает ее практическую значимость и
позволит использовать при переходе на модульно!блочное
обучение.

4. Описанную методику балльно!рейтинговой оценки сту!
дентов можно рекомендовать клиническим кафедрам для ис!
пользования при обучении студентов короткими циклами.
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Изучено влияние длительной гипероксии на содержание продуктов перекисного окисления липидов, карбо-
нильных производных аминокислот в белках и витамина Е в легких и плазме крови новорожденных животных.
Через 3 суток содержания новорожденных морских свинок в условиях гипероксии в БАЛЖ происходит накопле-
ние продуктов ПОЛ и увеличение содержания карбонильных производных аминокислот в белках. На 7 сутки
наблюдается подавление процессов пероксидации в легочной ткани, вероятно, за счет значительного увеличе-
ния содержания витамина Е в легких новорожденных. Однако ресурсы токоферола быстро истощаются и
через 2 недели и в легких, и в крови увеличивается содержание продуктов пероксидации белков и липидов.
Дисбаланс в оксидантно-антиоксидантной системе, вызванный воздействием высокой концентрации кислоро-
да во вдыхаемом воздухе, может быть одной из причин повреждения легочных структур у новорожденных,
которые ведут к развитию бронхолегочной дисплазии.

Ключевые слова: новорожденные морские свинки, гипероксия, перекисное окисление липидов,
карбонильные производные аминокислот, токоферол.

Zh. A. Rutkovskaya, I. L. Kotovich, A. D. Taganovich
OXIDATIVE MODIFICATION OF LIPIDS AND PROTEINS IN LUNGS AND PLASMA OF

NEWBORN GUINEA PIGS IN THE DYNAMICS OF HYPEROXIA.

The effect of prolonged hyperoxia on the content of lipid and protein oxidation products, vitamin E in the lung
and the blood plasma of newborn animals have been studied. Exposure to hyperoxia for 3 days resulted in the increase
of lipid peroxidation products and protein carbonyls in BALF. On the 7th day of exposure the inhibition of peroxidation
in lung tissue was observed, probably due to significant increase of vitamin E content. However, tocopherol resources
quickly become depleted and following 2 weeks of hyperoxia lipid peroxidation products and protein carbonyls in the
lungs and blood increase. The disbalance in the oxidant-antioxidant system caused by exposure to high concentrations
of inspired oxygen, may be one of the causes of lung injury in newborns, which lead to the development of
bronchopulmonary dysplasia.

Key words: newborn guinea pigs, hyperoxia, lipid peroxidation, protein carbonyls, tocopherol.

Патология недоношенных является актуальной про!
 блемой современной неонатологии. Для становле!

ния функции дыхания у новорожденных детей с экстремаль!
но низкой массой тела используется оксигенотерапия. Ис!
кусственная вентиляция легких с использованием высоких
концентраций кислорода проводится у таких детей в связи
с морфологической и функциональной незрелостью легоч!
ных структур, что способствует лучшей оксигенации орга!
нов и тканей [1]. К сожалению, высокая концентрация кис!
лорода во вдыхаемом воздухе оказывает и токсическое дей!
ствие. Это способствует развитию патологических процес!
сов в легких, в частности, бронхолегочной дисплазии (БЛД)
[12]. Несмотря на такое, устоявшееся уже мнение, конкрет!
ные молекулярные механизмы патогенетического влияния
гипероксии на легкие носят большей частью гипотетичес!
кий характер. Одним из факторов, которые способствуют
развитию этой патологии, наряду с незрелостью тканей лег!
ких, баротравмой и волюмотравмой, может являться ток!
сическое действие высоких доз кислорода.

Молекула кислорода, в силу своих структурных особен!
ностей, легко вступает в реакции с образованием свобод!
ных радикалов, избыток которых ведет к развитию окисли!
тельного стресса. В условиях гипероксии может происхо!
дить усиление процессов перекисного окисления липидов,
окислительная модификация остатков аминокислот в бел!
ках, повреждение других макромолекул [6]. Данные литера!
туры о состоянии системы перекисного окисления липидов
у новорожденных противоречивы. Результаты одних иссле!
дований свидетельствуют об увеличении продуктов перок!
сидации в крови недоношенных детей в период искусст!
венной вентиляции легких [5]. В других исследованиях по!
казано, что содержание продуктов перекисного окисления
липидов в подобных условиях не изменяется [9,22]. Отсут!
ствуют сведения об изменении состояния процессов пере!
кисного окисления липидов и белков при длительном воз!
действии высоких концентраций кислорода и в динамике
гипероксии.

Целью настоящего исследования было изучить в экспе!
рименте содержание карбонильных производных амино!

кислот в белках и продуктов перекисного окисления липи!
дов в легких, бронхоальвеолярной лаважной жидкости и
плазме крови у новорожденных морских свинок в динами!
ке длительной гипероксии.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
В работе использовались новорожденные морские свин!

ки, которые находились на стандартном рационе вивария
БГМУ. Эксперимент проводили с соблюдением этических
норм и правил проведения работ с лабораторными живот!
ными. После рождения животных опытной группы (n = 4!7)
помещали в камеру, в которой в течение всего времени
инкубации поддерживали концентрацию кислорода не ме!
нее 75% (температура 20!25°С, относительная влажность
50!80%). Длительность инкубации в условиях гипероксии
составляла 1, 3, 7 и 14 суток. Контрольные животные (n = 4!
7) в течение такого же периода времени дышали обычным
воздухом. По окончании инкубации животных обеих групп
наркотизировали тиопенталом натрия (15 мг/кг интрапе!
ритонеально) и проводили промывание легких через эндот!
рахеальный зонд раствором 0,9% NaCl (трижды по 8 мл).
Полученную жидкость центрифугировали (900 об/мин, 4 0С)
для осаждения клеток. В качестве материала для исследо!
вания использовали бесклеточный супернатант бронхоаль!
веолярной лаважной жидкости, плазму крови и гомогена!
ты легких.

Для получения плазмы собирали в пробирки с 5% ра!
створом ЭДТА и центрифугировали 10 мин при 3000 об/
мин для осаждения эритроцитов.

Для получения гомогената легкие растирали в стеклян!
ном гомогенизаторе на холоду (+2!+4 °С) в 2,0 мл физиоло!
гического раствора.

В полученном материале определяли содержание про!
дуктов ПОЛ (перекисного окисления липидов): диеновых
коньюгатов, сопряженных триенов, оснований Шиффа,
ТБК!активных продуктов, карбонильных производных ами!
нокислот в белках.

Для определения содержания диеновых коньюгатов,
сопряженных триенов и оснований Шиффа использовали
метод, основанный на экстракции этих соединений смесью
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равных объемов гептана и изопропанола [4]. Для исследо!
вания использовали изопропанольную фазу, в которую эк!
страгируются продукты пероксидации фосфолипидов [13].
Оптическую плотность измеряли на спектрофотометре про!
тив соответствующего контроля при 220 нм (соединения с
изолированными двойными связями), 232 нм (диеновые
коньюгаты – ДК), 278 нм (сопряженные триены!СТ и кето!
диены!КД), 400 нм (основания Шиффа – ОШ). О количествен!
ных изменениях продуктов ПОЛ судили по величине отно!
шения оптической плотности (Е): Е232/Е220 ( для ДК), Е278/
Е220 (для СТ), Е400/Е220 (для ОШ). Результат выражали в
единицах индекса окисления (е.и.о.).

Использовавшийся метод определения окислительной
модификации белков основан на реакции взаимодействия
карбонильных производных окисленных аминокислотных
остатков белков с 2,4!динитрофенилгидразином [7]. Обра!
зование окрашенных 2,4!динитрофенилгидразонов регис!
трировали спектрофотометрически при 360 нм. Для расче!
та использовали коэффициент молярной экстинкции 22.103

моль!1см!1. Концентрацию карбонильных производных вы!
ражали в нмоль/мг белка/мл БАЛЖ и в нмоль/мг белка в
легких.

Определение концентрации витамина Е проводили спек!
трофлюориметрическим методом [21] и выражали в нмоль/
г ткани или в нмоль/мл плазмы.

Статистическую обработку результатов проводили с ис!
пользованием пакета программ Statistica 6,0. Для оценки
достоверности различий между группами использовали
непараметрический тест Манна!Уитни для независимых
выборок. Данные представлены в виде медиан и интер!
квартильных размахов (медиана: 25 процентиль – 75 про!
центиль). Отличия считали достоверными при уровне зна!
чимости р<0,05.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Спустя 1 сутки гипероксии ни один из определяемых

показателей не претерпел существенных изменений. Че!
рез 3 суток нахождения новорожденных морских свинок в
условиях гипероксии в составе БАЛЖ значительно вырос!
ла концентрация диеновых конъюгатов (в 4,4 раза), сопря!
женных триенов (в 4,2 раза) и оснований Шиффа (в 3,8
раза) (табл. 1). В этот же период гипероксии в плазме кро!
ви экспериментальных животных уровень диеновых конъ!
югатов был существенно (в 4 раза) ниже контрольного. Не!
смотря на то, что концентрация сопряженных триенов и
оснований Шиффа при этом в плазме крови не измени!
лась по сравнению с контролем, она значительно умень!
шилась по отношению к группе животных, которые находи!
лись в условиях гипероксии в течение 1 суток. Существенно
более низкий уровень этих показателей имел место и в со!
ответствующей контрольной группе животных (дышали ат!
мосферным воздухом с нормальной концентрацией кисло!
рода в течение 3 суток) по сравнению с контрольной груп!
пой, соответствующей 1 сут гипероксии.

Через 7 суток гипероксии уровень диеновых конъюга!
тов в БАЛЖ статистически значимо не отличался от конт!
рольного, но был значительно (в 3,3 раза) ниже, чем через
3 суток гипероксии. Спустя 14 суток значение этого показа!
теля у опытной группы животных статистически достоверно
отличалось не только по отношению к таковому через 3 су!
ток гипероксии (снижение), но и по отношению к соответ!
ствующему контролю (увеличение).

Характерные изменения в аналогичный период гипе!
роксии имели место для показателей, характеризующих
уровень сопряженных триенов и оснований Шиффа в со!
ставе БАЛЖ. Они заключались в резком падении через 7
суток по сравнению с продолжительностью гипероксии – 3

суток. Снижение по сравнению с соответствующим контро!
лем также было статистически достоверно. В случае сопря!
женных триенов через 14 суток гипероксии происходил не!

Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1. Концентрация карбонильных производных
аминокислот (нмоль/мг белка) в бронхоальвеолярной ла!
важной жидкости новорожденных морских свинок в дина!
мике гипероксии

Примечание: здесь и на последующих рисунках данные
представлены как медиана (25%; 75%); *	р<0,05 по срав	
нению с контролем; цифровые индексы над столбцами обо	
значают статистически достоверные отличия соответству	
ющих показателей в данной экспериментальной группе с
другой указанной индексом группой; 1 сут; 3 сут; 7 сут; 14
сут – продолжительность гипероксии.

Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2.Рисунок 2. Уровень карбонильных производных амино!
кислот в легких (нмоль/мг белка) новорожденных морских
свинок в динамике гипероксии

Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3.Рисунок 3. Концентрация витамина Е в плазме крови и
легких новорожденных морских свинок в условиях гипероксии
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выраженный подъем их концентрации, которого, однако,
было достаточно, чтобы превысить контрольный уровень.
Этому способствовало то обстоятельство, что в данный пе!
риод развития организма в БАЛЖ контрольных новорож!
денных морских свинок определялась самая низкая кон!
центрация как сопряженных триенов, так и оснований
Шиффа.

В плазме крови экспериментальных животных через 7
и 14 сут гипероксии имел место постепенный подъем зна!
чений вышеназванных трех показателей. Наиболее выра!
жен он был через 14 суток. В этот период концентрация
диеновых конъюгатов превысила контрольный уровень в
3,3 раза, сопряженных триенов – в 12,3 раза, оснований
Шиффа – в 6,2 раза. Такой мощный подъем обусловлен был
не только нарастанием количества продуктов перекисного
окисления липидов в опытных группах животных, но и сни!
жением концентрации сопряженных триенов и оснований
Шиффа у контрольных животных.

В БАЛЖ животных, подвергнутых гипероксии, отмеча!
ются существенные изменения концентрации карбониль!
ных производных аминокислот (рис. 1). Ее значительный
подъем имеет место спустя 3 суток гипероксии (медиана!
40,2; интерквартильный размах!36,2!46,3 нмоль/мг бел!
ка/мл; контроль, соответственно, 23,3; 20,6!24,6 нмоль/мг
белка/мл). Через 7 суток разница по сравнению с контро!
лем еще большая (3,1 раза) и сохраняется таковой через 14
суток.

Аналогичная динамика наблюдается в гомогенате лег!
ких (рис. 2) за исключением группы животных через 14 су!
ток гипероксии. Уровень карбонильных производных ами!
нокислот у них в этот период значительно ниже контрольно!

го. Снижение относительно значений этого показателя у
животных, подвергнутых менее длительной гипероксии (3,
7 суток), также статистически достоверно.

В гомогенате легких контрольных животных в течение
14 суток также происходят количественные изменения это!
го показателя. В частности, его значения через 7 и 14 суток
гораздо выше, чем через 3 суток (рис. 2). Однако колебания
этого показателя у опытной группы животных выражены в
большей степени.

Обращает внимание резкое увеличение (на 168%) кон!
центрации витамина Е в легких новорожденных морских
свинок, подвергнутых гипероксии в течение 7 суток. Через
14 суток гипероксии значения этого показателя столь же
резко упали до уровня 65% от контрольного в легких. В эти
сроки концентрация токоферола резко снизилась и в плаз!
ме крови (64% от контроля).

Полученные данные показывают, что у новорожденных
морских свинок, подвергнутых длительной гипероксии, в
плазме крови, воздухопроводящих путях и ткани легких про!
исходят разноплановые изменения уровня продуктов пере!
кисного окисления липидов и белков. Основные события
принимают выраженный характер, начиная с трех суток
гипероксии. В составе БАЛЖ – это значительный подъем
концентрации первичных, вторичных и конечных продук!
тов ПОЛ, карбонильных производных аминокислот. При этом
в сыворотке крови уровень продуктов ПОЛ спустя 3 суток
гипероксии снижается, а затем, по мере удлинения сроков
содержания животных в условиях гипероксии, неуклонно
нарастает, достигая максимальных значений через 14 су!
ток.

В такой динамике обращают на себя внимание несколь!
ко обстоятельств. Одно из них!разнонаправленное изме!
нение показателей ПОЛ в БАЛЖ (повышение) и в плазме
крови (снижение) спустя 3 суток гипероксии. Через 7 суток
гипероксии наоборот, значительно снижается уровень всех
продуктов ПОЛ, по отношению к 3 суткам гипероксии в
БАЛЖ, и увеличивается!в сыворотке крови. Несмотря на
всестороннее внимание исследователей к изучению влия!
ния гипероксии на организм новорожденных, в настоящей
работе, похоже, впервые отмечается подобная особенность.
На данном этапе причины ее неясны, в особенности это
относится к обнаруженным изменениям в сыворотке крови
через 3 суток гипероксии.

Существенный подъем уровня продуктов ПОЛ в бронхо!
альвеолярной лаважной жидкости является следствием
событий, происходящих в этот период в легочной ткани. В
самом деле, именно в это время в составе БАЛЖ, как было
обнаружено ранее, увеличена концентрация активных форм
кислорода, снижен уровень восстановленного глутатиона,
имеется тенденция к снижению активности компонента
антиоксидантной защиты!глутатионпероксидазы [11]. Еще
раньше, через 1 сутки гипероксии снизилась активность
супероксиддисмутазы [11]. По данным литературы в БАЛЖ
новорожденных детей в условиях гипероксии в ранние сро!
ки также отмечалось снижение содержания восстановлен!
ного глутатиона [24] и активности каталазы [8], суперок!
сиддисмутазы [18]. Этих данных достаточно, чтобы аргумен!
тировать наличие в бронхоальвеолярном пространстве
легких новорожденных животных условий, способствующих
свободно!радикальному окислению липидов и белков.

Среди липидов, как известно, перекисному окислению
подвержены ненасыщенные [3]. Ранее нами действительно
было показано постепенное снижение концентрации фос!
фолипидов БАЛЖ у новорожденных морских свинок в ди!
намике гипероксии. Сначала, через 3 суток, это была тен!
денция, которая нарастала и к 14 суткам перерастала в

Таблица 1. КККККонцентрация продуктов перекисного окис!онцентрация продуктов перекисного окис!онцентрация продуктов перекисного окис!онцентрация продуктов перекисного окис!онцентрация продуктов перекисного окис!
ления липидов в бронхоальвеолярной лаважной жидко!ления липидов в бронхоальвеолярной лаважной жидко!ления липидов в бронхоальвеолярной лаважной жидко!ления липидов в бронхоальвеолярной лаважной жидко!ления липидов в бронхоальвеолярной лаважной жидко!
сти и плазме крови новорожденных морских свинок всти и плазме крови новорожденных морских свинок всти и плазме крови новорожденных морских свинок всти и плазме крови новорожденных морских свинок всти и плазме крови новорожденных морских свинок в
динамике гипероксии.динамике гипероксии.динамике гипероксии.динамике гипероксии.динамике гипероксии.

Примечание: данные представлены как медиана (25%;
75%); *	р<0,05 по сравнению с контролем; верхние цифро	
вые индексы обозначают статистически достоверные отли	
чия показателей в данной экспериментальной группе с
другой указанной индексом группой.

Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4.Рисунок 4. Изменение соотношения продукты ПОЛ/об!
щий липидный фосфор в БАЛЖ в динамике гипероксии (в
% от контроля).
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выраженное изменение [10]. При этом существенно увели!
чивалась доля динасыщенных фосфатидилхолинов в опыт!
ной группе животных. Это происходило, в том числе, за счет
снижения уровня фосфатидилхолинов, содержащих нена!
сыщенные жирные кислоты.

Согласно полученным результатам, у животных, которые
находились в условиях гипероксии в течение 7 суток, содер!
жание диеновых коньюгатов в БАЛЖ нормализуется, а со!
держание сопряженных триенов и оснований Шиффа сни!
жается в 2,9 раза и 2,5 раза соответственно по сравнению
с контролем. Для лучшего представления указанных собы!
тий концентрация продуктов ПОЛ была пересчитана не толь!
ко на миллиграмм белка и миллилитр БАЛЖ, но и на мкг
липидного фосфора. Данные представлены в процентах от
контрольного уровня на рис. 4. Последовательность изме!
нений стала более четкой, через 7 суток гипероксии про!
слеживается безусловное снижение абсолютного и отно!
сительного количества ранних и поздних продуктов ПОЛ по
сравнению с животными, которые подверглись воздей!
ствию гипероксии в течение 3 сут. В этот же период в сыво!
ротке крови уровень этих продуктов превысил контрольный
уровень.

Мы полагаем, что обнаруженная динамика связана с
перераспределением фонда α!токоферола, который явля!
ется неферментативным антиоксидантом и защищает, в
основном, ненасыщенные жирные кислоты от поврежде!
ния свободными радикалами [19]. В самом деле, концент!
рация витамина Е, как показывают результаты проведен!
ного исследования, значительно нарастает в легочной тка!
ни именно в этот период гипероксии. В сыворотке крови
она наоборот, демонстрирует четкую тенденцию к сниже!
нию, которая через 14 суток гипероксии перерастает в вы!
раженное уменьшение этого показателя. Причем, обнару!
женное ранее выраженное уменьшение концентрации ви!
тамина А (ретинола) в сыворотке крови через 7 суток содер!
жания новорожденных животных в условиях гипероксии,
очевидно, также способствует подъему в этот период сыво!
роточного уровня продуктов ПОЛ [11].

Вместе с тем в БАЛЖ и в гомогенате легких через 7
суток гипероксии остается увеличенным уровень карбониль!
ных производных, в 3,1 раза и в 1,8 раза соответственно,
что свидетельствует о продолжающейся стимуляции про!
цессов пероксидации в организме новорожденных морс!
ких свинок после воздействия гипероксии в этот период.
Примечательно, что через 14 суток гипероксии концентра!
ция карбонильных производных в БАЛЖ у эксперименталь!
ных животных оставалась высокой и составляла 54,5 (46,6;
63,5) нмоль/мг белка против 23,1 (18,5; 33,9) нмоль/мг бел!
ка в контроле, а в гомогенате легких – уменьшилась в 1,7
раза по сравнению с контрольной группой. В литературе
отсутствуют сведения о содержании карбонильных произ!
водных белков в гомогенате легких новорожденных при дли!
тельной гипероксии. В тоже время исследователи отмеча!
ют, что под действием гипероксии в БАЛЖ увеличивается
содержание не только карбонильных производных амино!
кислот, но и ортотирозина, метатирозина и нитротирозина
[16], которые также относят к маркерам оксидативного по!
вреждения протеинов [17]. Не исключено, что снижение
содержания карбонильных производных в гомогенате лег!
ких наблюдается благодаря активации системы протеоли!
за и последующим удалением поврежденных белков [15,
20].

Другой причиной может быть ускорение клеточного об!
новления в легких [14] и, вследствие этого, поступление
модифицированных белков в кровь из поврежденных кле!
ток легких, поскольку в плазме крови у новорожденных по!

вышается уровень карбонильных производных белков [23].
Полученные результаты показывают, что через 14 суток

гипероксии в легких новорожденных морских свинок сти!
мулируются процессы перекисного окисления липидов, о
чем свидетельствует увеличение содержания в БАЛЖ дие!
новых коньюгатов, сопряженных триенов и оснований
Шиффа по сравнению с контрольной группой животных, в
особенности, в пересчете на мкг липидного фосфора. В этот
период в сыворотке крови также резко возрастает содер!
жание всех продуктов перекисного окисления липидов: ДК
– в 3,3 раза; СТ – в 12 раз, а ОШ – в 6,2 раза. Основания
Шиффа представляют собой продукты коньюгации липид!
ных пероксидов (в основном, альдегидов) с белками и угле!
водами [2]. Поэтому повышение их уровня следует расцени!
вать не только как стимуляцию процессов перекисного окис!
ления липидов, но и как повреждение других макромолекул
клетки.

Параллельно изменению продуктов ПОЛ и перекисного
окисления белков через 14 суток гипероксии заметно па!
дает концентрация α!токоферола как в ткани легкого, так и
в плазме крови. Это, по!видимому, является свидетельством
истощения фонда столь важного неферментативного анти!
оксиданта в организме животных. Мы усматриваем взаи!
мосвязь между этим событием и стимуляцией свободнора!
дикальных процессов в организме в этот период гиперок!
сии.

Выявленный дисбаланс в оксидантно!антиоксидантной
системе, вызванный воздействием высокой концентрации
кислорода во вдыхаемом воздухе, может быть одной из при!
чин повреждения легочных структур у новорожденных, ко!
торые ведут к развитию бронхолегочной дисплазии. Он про!
является уже через 3 суток содержания новорожденных
морских свинок в условиях гипероксии. В дальнейшем про!
исходит перераспределение витамина Е для сдерживания
процессов пероксидации в легочной ткани. Однако ресур!
сы истощаются и через 2 недели, по!видимому, компенса!
торные механизмы уже не в состоянии обеспечить поддер!
жание баланса хотя бы на локальном уровне. Отсюда скла!
дывается перспектива использования антиоксидантов в
качестве средства профилактики и, возможно, лечения
бронхолегочной дисплазии у недоношенных новорожден!
ных. Последующие исследования призваны подтвердить или
опровергнуть сделанное предположение.
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А. Р. Сакович

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СИСТЕМНОЙ И ЛОКАЛЬНОЙ
КОНЦЕНТРАЦИИ С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ

ГНОЙНЫМ СИНУСИТОМ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В работе исследовано содержание С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови из вены (системный уро-
вень) и из латеральной стенки полости носа ( локальный уровень) у пациентов с острым гнойным синуситом.
Повышенная концентрация СРБ чаще выявлена на локальном уровне (53,4%), чем на системном (46,5%). Не
установлено взаимосвязи между концентрацией СРБ и количеством околоносовых пазух, вовлеченных в воспа-
лительный процесс.

Ключевые слова: С-реактивный белок, острый гнойный синусит.

A.R. Sakovich
COMPARATIVE INVESTIGATION OF SYSTEMIC AND LOCAL CONCENTRATIONS OF

C-REACTIVE PROTEIN IN PATIENTS WITH ACUTE PURULENT SINUSITIS.

Concentration of C-reactive protein (CRP) in blood serum (systemic level) and nasal blood serum (local level) of
patients with acute purulent sinusitis was investigated. The increasing concentration of CRP took.place in 53,4%
patients on the local level and 46,5% patients on the systemic level. There is no correlation between concentration of
CRP and quantity of paranasal sinusis with inflammation.

Key words: C-reactive protein, acute purulent sinusitis.

Острый инфекционный воспалительный процесс со!
 провождается развитием комплекса физиологичес!

ких реакций, направленных на локализацию очага воспа!
ления и скорейшее восстановление нарушенных функций.
В развитии острой фазы воспаления принимают участие
ряд систем организма: иммунная, эндокринная, ЦНС, сер!
дечно!сосудистая. Важнейший аспект острой фазы – суще!
ственное изменение биосинтеза белков в печени (так на!
зываемые «белки острой фазы»). Концентрация белков ост!
рой фазы изменяется и зависит от стадии заболевания и
глубины повреждения тканей. Как правило, концентрация
белков острой фазы увеличивается в течение первых двух
суток. В целом острая фаза воспаления продолжается не!
сколько дней, но при определенных обстоятельствах (на!
пример, при продолжении действия повреждающих факто!
ров или при нарушении механизмов регуляции и контроля)
может затянуться. Точно неизвестно, какое именно контро!
лирующее звено является критическим для трансформации
острофазового ответа в хроническую фазу воспаления.

Одним из наиболее «быстрых» и чувствительных белков

острой фазы является так называемый С!реактивный бе!
лок (СРБ), относящийся к бета!глобулинам. В отличие от
многих других белков острой фазы, уровень СРБ возраста!
ет очень быстро, начиная с первых 6!8 часов. В частности,
при заболеваниях нижних дыхательных путей повышение
концентрации СРБ отмечалось чаще, чем таких медиаторов
острой воспалительной реакции, как калликреин, интер!
лейкин!6 и фактор некроза опухоли!альфа [3].

СРБ способен связывать широкий спектр лигандов!ком!
понентов микроорганизмов, токсинов, частиц поврежден!
ных тканей, препятствуя тем самым их распространению
[10]. Сам по себе СРБ не относится к группе медиаторов
иммунитета, но является основным сывороточным компо!
нентом при развитии острой фазы воспаления [1]. Меха!
низмы его действия разнообразны [2]. Считается, что СРБ
стимулирует иммунные реакции, в т.ч. фагоцитоз, прини!
мает участие во взаимодействии Т!и В!лимфоцитов, акти!
вирует классическую систему комплемента. СРБ синтези!
руется преимущественно в печени, его синтез активно ини!
циируется антигенами, иммунными комплексами, цитоки!


