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Применив коэффициенты Y1 и Y2 линейной дискриминантной функ-
ции для 8 признаков-маркеров дисфункции эндотелия у конкретных паци-
ентов установлено, что полученные результаты диагностики дисфункции 
эндотелия у них оказались идентичными с данными теста с реактивной, 
что говорит об адекватности построенной модели.  

Клинический тест скрининговой диагностики дисфункции эндотелия 
позволяет с высокой точностью (94,2%, р<0,001, λ-Уилкса = 0,22) проводить 
рандомизацию пациентов с расстройствами вегетативной нервной системы 
на две группы (с дисфункцией эндотелия и без дисфункции эндотелия), фор-
мировать из них группу высокого риска по развитию атеросклероза и артери-
альной гипертензии, а также осуществлять селективный выбор элиминаци-
онного метода лечения эндотелиальной и вегетативной дисфункций.  

Разработанный новый неинвазивный клинический тест можно реко-
мендовать при проведении профилактических осмотров детей и подрост-
ков в организованных коллективах и в лечебно-профилактических учреж-
дениях республики. 
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Введение. Окислительный стресс является ведущим патофизиологи-

ческим механизмом реперфузионных повреждений различных органов. 
Свободнорадикальные формы кислорода и азота могут инициировать в 
тканях различные патологические механизмы, включая перекисное окис-
ление ненасыщенных жирных кислот мембран клеток, повреждение ДНК, 
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апоптоз, воспаление и некроз. Состояние механизмов антиоксидантной 
защиты определяет способность тканей к нормальному функционирова-
нию после периода продолжительной ишемии. Открытие в последние годы 
биологических эффектов монооксида углерода (CO) послужило толчком 
для исследования многих физиологических и патологических процессов 
[1]. СО и оксид азота (NO) являются небольшими молекулами газов, сво-
бодно проходят через мембраны клеток и не взаимодействуют со специфи-
ческими мембранными рецепторами, синтезируется эндогенно с помощью 
ферментов, имеют определенные функции и свое специфическое клеточ-
ное и молекулярное предназначение.  

В настоящее время функции и метаболизм NO достаточно хорошо 
изучены. Следует лишь отметить, что введение донаторов NO и его пре-
курсора – L-аргинина, обладает выраженным протективным эффектом на 
печень при моделировании синдрома ишемии-реперфузии, уменьшая вы-
раженность окислительного стресса, снижая активность маркерных пече-
ночных ферментов в крови, улучшая механизмы транспорта кислорода  и 
антиоксидантной защиты [2]. Однако, использование  L-аргинина  требует 
введения больших концентраций этой аминокислоты (300 и более мг/кг), а 
донаторы NO (нитроглицерин. нитропруссид натрия) могут иметь отрица-
тельные побочные эффекты в виде падения артериального давления у вы-
сокочувствительных к ним пациентов. В связи с этим представляется важ-
ным изучить эффекты СО на параметры антиоксидантной защиты печени 
при ее ишемии-реперфузии у крыс. 

Цель исследования изучить влияние CO на отдельные параметры ан-
тиоксидантной системы у крыс при моделировании синдрома ишемии-
реперфузии печени. 

Материалы и методы исследования. Эксперименты выполнены на 
30 белых крысах-самцах массой 300-350 г, выдержанных в стандартных 
условиях вивария. Ишемию печени вызывали маневром Прингла в течение 
30 минут, реперфузионный период длился 120 минут. В конце эксперимен-
та осуществляли забор тканей печени для оценки параметров антиокси-
дантной системы. Все оперативные вмешательства выполнены в условиях 
адекватной анальгезии в соответствии с нормами, принятыми этической 
комиссией по гуманному обращению с животными Гродненского государ-
ственного медицинского университета. 

Животных разделили на три экспериментальные группы: 1-ая (n=10) – 
контрольная, во 2-ой (n=10) моделировали ишемию-реперфузию печени, в 
3-ей (n=10)  на фоне ишемии-реперфузии печени вводили донатор моноок-
сида углерода - CORM-3 в дозе 50 мкмоль/кг, которую начинали за 5 мин 
до начала реперфузионного периода. Химический синтез соединения, вы-
свобождающего монооксид углерода (CORM-3), проводили по методике 
Clark J.E. et al (2003). 
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Изучали следующие показатели антиоксидантной системы: восста-
новленный глутатион (GSH), α-токоферол, ретинол и активность каталазы. 
Содержание α-токоферола и ретинола оценивали по интенсивности флюо-
ресценции гексанового экстракта. В качестве стандарта использовались α-
токоферол и ретинол фирмы "Sigma". Содержание восстановленного глу-
татиона изучали методом, в основе которого лежит реакция взаимодейст-
вия SH- групп глутатиона с 5,5’- дитиобис(2-нитробензойной кислотой), 
способной поглощать свет при длине волны 412 нм. Каталазная активность 
в биологическом материале оценивалась спектрофотометрическим мето-
дом, основанном на способности перекиси водорода (Н2О2) образовывать с 
солями молибдена стойко окрашенный комплекс.  

Статистическую обработку полученных данных проводили с исполь-
зованием t-критерия Стьюдента или U-теста, в зависимости от нормально-
сти распределения выборок. Достоверными считали различия при p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Установлено, что в конце реперфузи-
онного периода у экспериментальных животных 2-ой группы наблюдалось 
снижение факторов антиоксидантной защиты в печени. Так содержание α-
токоферола и ретинола к концу реперфузионного периода в тканях печени 
понизилось по отношению к контролю на 20,0% (p<0,001) и 18,0% (p<0,001) 
соответственно. Уровень GSH в печени к концу реперфузии у крыс 2-ой 
группы снижался на 68,3% (p<0,001), а активность каталазы падала на 59,1% 
(p<0,001) по отношению к контрольной группе. Понижение содержания α-
токоферола и ретинола к концу реперфузионного периода в тканях печени 
могло быть следствием активации свободнорадикальных процессов, таких 
как перекисное окисление липидов, что часто наблюдается при ишемии-
реперфузии органа [1, 2]. Уменьшение восстановленной формы глутатиона 
могло произойти за счет увеличения ее окисленной формы при окислитель-
ном стрессе. Снижение активности каталазы указывает на срыв адаптивных 
возможностей антиоксидантной системы в условиях окислительного стресса 
при синдроме ишемии-реперфузии печени у крыс. 

Введение опытным животным донатора монооксида углерода перед 
ишемией-реперфузией способствовало улучшению большинства иссле-
дуемых параметров антиоксидантной системы. Так уровень α-токоферола  
и ретинола к концу реперфузионного периода в тканях печени по отноше-
нию к животным 2-ой группы повышался на 22,5% (p<0,001) и 17,6% 
(p<0,001) соответственно. Содержание GSH в печени у крыс 3-ей экспери-
ментальной группы в конце реперфузии не отличалось от контрольных 
животных. Активность каталазы печени в конце реперфузии у животных 3-
ей группы повышалась на 118,1% (p<0,001) по отношению к крысам 2-ой 
группы и не отличались от таковой у контрольных.  

Возможно, использование донатора СО при ишемии-реперфузии 
приводило к стабилизации митохондриальных мембран. В работе [3] пока-
зано, что использование небольших доз CORM-3 (от 1 до 20 мкМ) сущест-
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венно повышает эффективность тканевого дыхания и способствует 
уменьшению наработки перекиси водорода комплексом II митохондрий.  
С другой стороны, СО может снижать экспрессию мРНК провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-6, a-TNF), что снижает при реперфузии интенсивность 
окислительного стресса, связанного с лейкоцитарной инфильтрацией па-
ренхимы печени [4]. Нельзя также исключить и прямых антиоксидантных 
эффектов монооксида углерода.    

Таким образом, введение крысам донатора монооксида углерода 
способствует улучшению отдельных параметров антиоксиданой системы в 
печени при ее ишемии-реперфузии. 
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Наиболее частой возрастной группой подверженной воздействию 
термических агрессивных факторов, среди всех детей являются дети в воз-
расте до 3-х лет, у которых в силу структурно-физиологических особенно-
стей организма уже при наличии поверхностного повреждения кожных по-
кровов площадью более 5%, как правило, возникают системные наруше-
ния, приводящие к развитию шока [4]. Как известно, острый период тер-
мической травмы у детей характеризуется существенными нарушениями в 
системе газотранспортной функции крови, выраженность которых зависит 
от площади, глубины поражения кожи и возраста [1]. Наши эксперимен-
тальные исследования показали, что при моделировании у крысят терми-
ческого ожога 8-9% от общей поверхности тела наблюдается увеличение 
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