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1 
чевой кратковре-
менной памяти 
(Лурия) 
Тест Векслера 6±0,1 2±0,6 7±0,2 6±0,2 

Тест Бентона 2±0,3 8±0,6 3±0,1 7±0,2 

Тест Мейли 2±0,5 7±0,6 3±0,1 7±0,1 

Оценка семанти-
ческой памяти 4±0,2 5±0,6 6±0,1 5±0,3 

 

П р и м е ч а н и е. 10 баллов – отсутствие нарушений,  
0 баллов – выраженные расстройства памяти. 

У пациентов четвертой группы имело место 
преимущественное снижение слухоречевой крат-
ковременной памяти (тест Лурия) с нарушением 
запоминания словесных обозначений и цифр, 
а также зрительной памяти без значимых изме-
нений на фоне лечения. 

Особенностью нейропсихологических рас-
стройств при ишемическом инсульте является не 
только формирование очага дисгемии, но и су-
ществование зон с компенсированным и субком-
пенсированным кровоснабжением, нарушение 
связей между мозговыми центрами и формиро-
вание нового стереотипа межцентральных отно-
шений. Функция памяти слагается из трех фраг-
ментов: запечатления информации, хранения 
и воспроизведения. Тестирование для изучения 
мнестических функций включает изучение этапа 
воспроизведения информации. На качество за-
поминания влияют многие факторы: эмоцио-
нальная окраска восприятия, направленность 
внимания, уровень бодрствования, напряжение, 
мотивационное подкрепление [2, 5]. 

Нарушение запоминания материала с ис-
пользованием цифр, словесных обозначений 
было более выраженным при ишемическом по-
ражении височной и медиобазальных отделов 
лобной коры, подтвержденных с помощью ней-
ровизуализации, и сочетались с угнетением ког-
нитивных функций.  

При обширных и множественных очагах 
страдали все виды памяти, что, по-видимому, 
обусловлено нарушением не только морфологи-
ческого субстрата, но и межцентральных связей 
поврежденных и сохранных зон. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. У больных ишемическими инсультами 

снижены не только кратковременная слухорече-
вая память, но и семантическая память (сумма 
категорийной и концептуальной информации). 

2. При поражении лобной доли и средних 
отделов височной извилины в большей степени 
нарушено запоминание нового материала, кон-
кретно-образная и абстрактно-образная виды 
памяти. 

3. Расширение спектра пептидных соедине-
ний и рациональное использование электрости-
муляции способствуют восстановлению кратко-
временной памяти преимущественно при полу-
шарной локализации инсульта.  
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МАРКЕРЫ ЭНДОТОКСИКОЗА И СИСТЕМА АНТИОКСИДАНТНОЙ 
ЗАЩИТЫ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАНКРЕОНЕКРОЗЕ 
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Омская государственная медицинская академия 

MARKERS OF ENDOTOXICOSIS AND ANTIOXIDATIVE DEFENCE 
SYSTEM IN EXPERIMENTAL PANCREONECROSIS 

S.V. Morozov, V.T. Dolgikh, V.L. Poluektov 
 

Abstract. The objective of the research was to justify  indications for application of antioxidants during experimental pan-
creonecrosis on the basis of estimation of  intensity of lipid peroxidation processes and the condition of antioxidant system.  

Erythrocytes, plasma, blood serum, tissues of pancreas and liver of dogs were used as substrates for the research. 
Ten healthy animals constituted the control group. The comparison groups were ten animals with the experimental pan-
creonecrosis (12 hours for the 2

nd 
group (5 dogs), 24 hours for the 3

rd
 group (5 dogs). During all periods of the research 

in blood, tissues of pancreas and liver intensification of  processes of lipid peroxidation and rise of the content of toxins of 
average molecular weight against a background of suppression of the antioxidant system were observed. In the liver tis-
sue of the 3

rd
 group dogs there was an increase of the glutathione content to initial level. A leading role of this organ in 

antioxidants supply  by means of their synthesis and in lipid peroxidation regulation has been proved.  
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В нашей стране заболеваемость острым 
панкреатитом составляет примерно 40–60 слу-
чаев на 100 тысяч населения [4]. Острый пан-
креатит сопровождается высокой летальностью, 
которая достигает 100 % [7, 8, 15]. Во многом это 
обусловлено сложностью патогенеза, мало изу-
ченным звеном которого является состояние 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
и антиоксидантной системы (АОС) органов есте-
ственной детоксикации организма. Известно, что 
повреждение ацинарных клеток под действием 
свободных радикалов, накапливаемых в ткани 
поджелудочной железы при деструкции ее па-
ренхимы, приводит к ингибированию антиокси-
дантных систем организма [13], в которых печени 
отводится ключевая роль. На основании изуче-
ния только продуктов ПОЛ в ткани поджелудоч-
ной железы [3] можно лишь косвенно судить о со-
стоянии АОС, поскольку динамика показателей 
интенсивности свободнорадикальных реакций и 
содержание антиоксидантов в организме порой 
имеют противоположную направленность [12]. 
Резкая интенсификация свободнорадикальных 
реакций и накопление продуктов этих реакций 
в крови может не приводить к изменению со-
держания и активности основных компонентов 
АОС [12].  

До настоящего времени механизмы пораже-
ния печени при остром панкреатите, функцио-
нально-метаболическое состояние которой от-
ражается на динамике послеоперационного пе-
риода, изучены недостаточно [3]. В литературе 
встречаются лишь единичные данные о состоя-
нии процессов ПОЛ в крови и ткани печени при 
остром панкреатите [3, 9].  

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Обосновать показания к применению анти-

оксидантов при экспериментальном панкреонек-
розе на основании оценки интенсивности пере-
кисного окисления липидов, состояния АОС.  

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Острые эксперименты проведены на 20 бес-

породных собаках обоего пола массой 8–16 кг. 
Панкреонекроз вызывали интрапаренхиматоз-
ным введением аутожелчи [1]. Животные были 
разделены на 3 группы: I группа – контроль 
(10 здоровых животных). У 10 собак моделиро-
вали панкреонекроз. Животных выводили из экс-
перимента через 12 часов (5 собак – II группа) 

и 24 часа (5 собак – III группа). В плазме крови 
ранее использованными методами [6, 10] опре-
деляли содержание токсинов среднемолекуляр-
ной массы (МСМ) и лактата. В эритроцитах ис-
следовали содержание восстановленного глута-
тиона, малонового диальдегида (МДА) [6, 10]. 
Прижизненно проводили забор ткани поджелу-
дочной железы и печени до 500 мг, где исследо-
вали содержание восстановленного глутатиона, 
МДА, мочевой кислоты и активность глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) [6, 10].  

Результаты исследований обрабатывали 
методом вариационной статистики с использова-
нием t-критерия Стъюдента, коэффициента кор-
реляции r. Содержание, питание, уход за жи-
вотными и выведение их из эксперимента осу-
ществляли в соответствии с требованиями 
"Правил проведения работ с использованием 
экспериментальных животных" (Приложение 
к приказу Министерства здравоохранения СССР 
от 12.08.1977 г. № 755). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ  
В эритроцитах собак II группы (табл. 1) отме-

чается недостоверное повышение МДА по срав-
нению с исходным уровнем на 45,3 % (р > 0,05), 
что может отражать замедленную элиминацию 
из тканей в гемоциркуляцию. В III группе уро-
вень МДА достоверно выше исходного на 42,6 % 
(р < 0,05). Отмечается прогрессирующее увели-
чение уровня МСМ в плазме крови II и III групп на 
193,9 (р < 0,001) и 282,4 % (р < 0,001) по сравне-
нию с исходным уровнем, соответственно. По-
скольку компоненты фракции МСМ угнетают 
окислительно-восстановительные процессы в клет-
ках, это свидетельствует о переходе состояния 
животных в критическое. Рост компонентов эндо-
токсикоза в крови приводит к снижению содержа-
ния глутатиона в эритроцитах II и III групп, по срав-
нению с исходными данными на 11,7 (р < 0,01) 
и 11,7 % (р < 0,01) соответственно. 

В ткани поджелудочной железы II и III групп 
(табл. 2) отмечается чрезмерная интенсификация 
ПОЛ, что проявляется прогрессирующим ростом 
содержания МДА по сравнению с исходным, на 
13,2 (р < 0,01) и 32,82 % (р < 0,001) соответствен-
но. Полученные результаты согласуются с дан-
ными литературы [3, 14]. Концентрация глутатио-
на в этом органе у собак II группы, несмотря на 
рост МДА, остается на цифрах равных исходным. 

 
Таблица 1 

Изменения биохимических показателей крови собак при панкреонекрозе (М±m) 

Этапы  Изучаемый показатель 
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1 
исследования МДА, ммоль/л Глутатион, ммоль/л Лактат, ммоль/л МСМ, ед. 

I 

II 

III 

5,8±2,2 

10,6±2,1* 

13,6±1,9* 

0,43±0,04 

0,38±0,02** 

0,38±0,01** 

1,74±0,04 

2,73±0,30* 

2,20±0,50* 

0,21±0,01 

0,42±0,01*** 

0,61±0,05***^^^ 
 

* – р < 0,05, ** р < 0,01, *** р < 0,001 по отношению к контролю,  ̂– р < 0,05; ^  ̂– р < 0,01; ^^  ̂– р < 0,001 между II и III группами. 
Таблица 2 

 Метаболические нарушения в органах у собак  
при панкреонекрозе (М±m) 

Объект исследования 
Изучаемый 
показатель 

Этапы 
исследо-
вания 

Поджелудочная 
железа 

Печень 

МДА, 
ммоль/г  

I 

II 
III 

2,58±0,08 
2,97±0,08** 
3,84±0,07***^^^ 

0,57±0,10 
1,15±0,06*** 
1,26±0,06*** 

Глутатион, 
ммоль/г 

I 
II 
III 

0,56±0,01 
0,56±0,05 
0,48±0,03* 

0,85±0,02 
0,68±0,05** 
0,80±0,10 

Г-6-ФДГ, 
ммоль/(ч г) 

I 
II 
III 

0,97±0,03 
1,28±0,30 
0,50±0,04***^ 

1,54±0,08 
1,59±0,30 
1,05±0,10** 

Мочевая 
кислота, 
ммоль/г 

I 
II 
III 

60±4 
75±2,7*** 
68±2,0*^ 

378±42 
671±19*** 
604±26*** 

 

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 3: * – р <0,05; ** –  
р <0,01; *** – р < 0,001 по отношению к контролю.  ̂– р < 0,05; 
^^ – р < 0,01; ^^  ̂– р < 0,001 между II и III группами. 

 
Возможно, расходование антиоксидантов проис-
ходит за счет эндогенных резервов и их перерас-
пределения в пользу очага воспаления [9]. В под-
держании высоких цифр глутатиона большое зна-
чение имеет активность фермента Г-6-ФДГ, спо-
собствующая его редукции из окисленной формы, 
уровень которой во II группе превышает исходный 
на 24,2 % (р < 0,05). Повышенный расход антиок-
сидантов в очаге воспаления, а также снижение 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в III 
группе животных на 48,5 % (р < 0,001) приводит 
к дефициту глутатиона, концентрация которого на 
14,3 % (р < 0,05) ниже исходного уровня.  

Из-за дефицита восстановленного глутатио-
на нарушается механизм переноса электронов 
в рамках тканевого дыхания, что приводит к умень-
шению утилизации кислорода тканями и в значи-
тельной степени усугубляет метаболические 
расстройства в клетках [12].  

Повышение уровня лактата в эритроцитах 
собак II группы на 36,3 % (р < 0,05) по отноше-
нию к исходному свидетельствует о гипоксии, 
вследствие чего снижается выработка АТФ, 
усиливается распад пуриновых мононуклеоти-
дов, обусловливающий увеличение уровня мо-
чевой кислоты на 30,3 % (р < 0,05), не только 
в эритроцитах, но и в ткани поджелудочной же-
лезы II и III групп животных на 20 % (р < 0,001) 
и 11,8 % (р < 0,05) соответственно по сравнению 

с исходными цифрами.  
С увеличением тяжести заболевания имеет 

место тенденция накопления МДА в перифери-
ческой крови и ткани поджелудочной железы на 
фоне депрессии ферментов антиоксидантной 
защиты. Во II и III группах сохранялась прямая 
корреляция между интенсивностью свободнора-
дикального окисления в крови и ткани поджелу-
дочной железы (r = 0,9922 и r = 0,9968 соответст-
венно). Рост уровня МДА в крови можно расце-
нить как неблагоприятный прогностический при-
знак, свидетельствующий о прогрессировании 
деструктивных процессов в поджелудочной же-
лезе, что согласуется с результатами исследо-
ваний некоторых авторов [3]. 

Поджелудочная железа является по суще-
ству первым органом-мишенью аутоферментной 
агрессии. Заболевание сразу приобретает гене-
рализованный характер с поражением отдаленных 
органов и тканей, которые могут превалировать 
над изменениями в первичной зоне агрессии [5]. 
При остром панкреатите ферменты поджелудоч-
ной железы, продукты их взаимодействия с тка-
нями и различными веществами, циркулирую-
щими в крови, оказывают влияние на микро-
структуру и функцию печени [2].  

В печени собак II группы отмечается досто-
верное (р < 0,01) снижение концентрации глута-
тиона на 20 % по сравнению с контролем, что 
свидетельствует об угнетении синтеза этого три-
пептида вследствие активации процессов ПОЛ, 
о чем свидетельствует повышение уровня МДА 
на 50,5 % (р < 0,001) по сравнению с контролем. 
МДА в печени прогрессирующе увеличивается 
и в III группе превышает исходный на 55,5 % 
(р < 0,001). Во II и III группах также сохранялась 
прямая корреляция между интенсивностью сво-
боднорадикального окисления в крови и ткани 
печени (r = 0,9922 и r = 0,992 соответственно). 
Эти данные согласуются с результатами экспе-
риментальных и клинических исследований мно-
гих авторов [14]. При прогрессировании панкрео-
некроза происходит торможение реутилизации 
гипоксантина в пуриновые мононуклеотиды вслед-
ствие дефицита фосфорибозилдифосфата, обу-
словленного снижением генерации рибозо-5-
фосфата в пентозном цикле. Усиленное образо-
вание мочевой кислоты в ткани печени II и III 
групп превышает контроль на 43,7 % (р < 0,001) 
и 37,5 % (р < 0,001) соответственно, что сопря-
жено с повышенной генерацией ксантиноксида-
зой супероксидных радикалов. 
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Повышение уровня глутатиона в III группе 

животных до исходных цифр можно объяснить 
компенсаторным выбросом антиоксидантов, син-
тезируемых в печени [2]. Не вызывает сомнения 
ведущая роль комплексной системы антиокси-
дантной защиты печени в регуляции течения 
процессов липопероксидации. 

Снижение активности Г-6-ФДГ в печени жи-
вотных III группы на 31,9 % (р < 0,01) по сравне-
нию с исходными цифрами можно объяснить 
воздействием на энзим токсических веществ, 
в частности, с накоплением в крови высоких кон-
центраций МСМ и МДА. Доказано ингибирующее 
влияние МСМ на ферментативное окисление и не-
специфическое мембранотропное действие, со-
провождающееся повышением проницаемости 
клеточных и лизосомальных мембран, приводя-
щее к изменению их физико-химических характе-
ристик [11].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. Экспериментальный панкреонекроз со-

провождается окислительным стрессом, что при-
водит к угнетению ферментативного и нефер-
ментативного звеньев антиоксидантной защиты.  

2. Печень рано подвергается воздействию 
окислительного стресса и обладает выраженны-
ми компенсаторными резервами как основной 
продуцент антиоксидантов.  

3. С целью коррекции окислительного стрес-
са патогенетически обосновано применение ан-
тиоксидантов гепатотропного действия. 
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Abstract. The collection of hybridomas (7 types) producing monoclonal antibodies (MA) by fusion of cells of mice 

myeloma of line P3-X63-Ag.653 and splenocytes of BAL/c mice, immunized with antigens of I-II phase of C.burnetii has 
been developed. MA are directed at different epitomes, located on the antigen complexes of Coxiella burnetii. The char-


