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Синдром эндогенной интоксикации в 
большей или меньшей степени сопутствует 
любому соматическому, инфекционному, хи-
рургическому и другим заболеваниям [5, 7].

Известны отдельные биохимические 
механизмы эндотоксикоза, важными из 
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цель. Оценка уровня эндогенной интоксикации в крови и состояния процессов перекисного окисления липи-

дов в тканях глазного яблока у экспериментальных животных после острой остановки кровообращения.
Методы. Проведены хронические (5 нед) патофизиологические эксперименты на 72 нелинейных половозре-

лых крысах-самцах с моделированием острой остановки кровообращения путём пережатия сосудисто-нервного 
пучка сердца с последующим проведением комплекса реанимационных мероприятий. Уровень эндогенной ин-
токсикации оценивали по интегральному индексу эндогенной интоксикации с определением олигопептидов 
и веществ низкой и средней молекулярной массы, свободнорадикальное окисление в тканях глазного яблока — 
путём определения продуктов, реагирующих с 2’-тиобарбитуровой кислотой, а также методом хемилюминесцент-
ного анализа. Состояние антиоксидантной системы исследовали по характеру каталазной активности и уровню 
восстановленного глутатиона.

Результаты. Выявлено статистически значимое двухфазное нарастание индекса эндогенной интоксика-
ции на протяжении всего постреанимационного периода. В тканях глазного яблока отмечено повышение Fe2+-
индуцированной хемилюминесценции с последующим накоплением вторичных метаболитов перекисного окис-
ления липидов, а также усиление активности каталазной системы защиты в ранние сроки (в 1–3-и сутки) и на 
2-й неделе. Выявлена положительная корреляция интегрального индекса эндогенной интоксикации с уровнем 
продуктов, реагирующих с 2’-тиобарбитуровой кислотой в 1-е сутки постреанимационного периода.

Вывод. После острой остановки кровообращения происходит формирование синдрома эндогенной интоксика-
ции с максимальным накоплением токсических молекул в системном кровотоке на 1–3-и и 10–14-е сутки постре-
анимационного периода и выраженной интенсификацией процессов перекисного окисления липидов в тканях 
глазного яблока в аналогичные сроки наблюдения.

ключевые слова: глазное яблоко, реперфузия, перекисное окисление липидов, токсические молекулы, эндо-
генная интоксикация.
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Aim. To evaluate the level of endogenous intoxication in the blood and the status of the lipid peroxidation processes in 

eye tissues of experimental animals after acute circulatory arrest.
Methods. Chronic (5 weeks) pathophysiological experiments were performed in 72 nonlinear mature male rats, in which 

acute circulatory arrest was modeled by neurovascular heart bundle compression, followed by resuscitation. Endogenous 
intoxication intensity was assessed using endogenous intoxication integral index based on the detection of oligopeptides 
and low and medium molecular weight substances. Free radical oxidation in eye tissues was assessed by determining the 
level of 2’-thiobarbituric acid-reactive products, as well as by chemiluminescence. The condition of antioxidant system was 
investigated by catalase activity features and reduced glutathione level.

Results. There was a significant two-phased increase of endogenous intoxication index during the whole postoperative 
period. Fe2+-induced chemiluminescence with subsequent accumulation of lipid peroxidation secondary metabolites, as well 
as increased activity of catalase protective system both in early stages (days 1–3) and on the second week were revealed in 
eye tissues. A positive correlation of endogenous intoxication integral index and the level of 2’-thiobarbituric acid-reactive 
products on the first day after resuscitation was revealed.

Conclusion. Endogenous intoxication syndrome is formed after the acute circulatory arrest with maximal levels of 
endogenous toxins in the systemic circulation on 1–3rd and on 10–14th day after resuscitation, as well as with significant 
intensification of lipid peroxidation processes in eye tissues at the same period.
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которых являются активация тканевого 
протеолиза с накоплением токсичных мо-
лекул низкой и средней молекулярной мас-
сы, усиление свободнорадикального окис-
ления липидов биологических мембран, 
а также действие бактериальных токси - 
нов [2, 4, 8].

Вместе с тем, значительным патогене-
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тическим механизмом эндотоксикоза при 
экстремальных состояниях различного ге-
неза является генерализированное наруше-
ние микроциркуляции, приводящее к зна-
чительному дефициту перфузии органов 
после ишемии [3].

Есть сообщения об иммунопатологичес-
ком механизме развития увеитов, связан-
ном с присутствием в кровотоке грамотри-
цательных микроорганизмов или очагов 
воспаления, ими обусловленных, посколь-
ку эти бактерии являются донаторами 
эндотоксинов [9]. Однако можно предпо-
ложить, что наиболее частой причиной эн-
дотоксиновой агрессии становится стресс, 
сопровождающийся усилением сброса по 
шунтам портальной крови (богатой эндо-
токсинами) в общую гемоциркуляцию [1]. 
Начальной фазе развития эндогенного уве-
ита всегда предшествует (или сопутствует) 
реакция напряжения гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы [10], так-
же наблюдаемая при экстремальных состо-
яниях различного генеза.

Цель исследования — оценить уровень 
эндогенной интоксикации в крови и со-
стояние процессов перекисного окисления 
липидов в тканях глазного яблока у экс-
периментальных животных после острой 
остановки кровообращения.

Были проведены хронические (5 нед) 
патофизиологические эксперименты на 
72 нелинейных половозрелых крысах-сам-
цах. Острую 7-минутную остановку крово-
обращения моделировали путём пережатия 
сосудисто-нервного пучка сердца с последу-
ющим проведением комплекса реанима-
ционных мероприятий. Все эксперименты 
выполняли в соответствии с нормативны-
ми документами, регламентирующими гу-
манное обращение с животными.

Наблюдение за динамикой общего со-
стояния животных проводили в течение 
5 нед постреанимационного периода. За-
бор крови и глазных яблок для исследова-
ния осуществляли в 1-е, 3-и, 5-е, 7-е, 10-е, 14-е, 
21-е, 28-е и 35-е сутки постреанимационного 
периода, забой экспериментальных живот-
ных выполнялся под эфирным наркозом 
методом одномоментной декапитации.

Контрольная группа крыс подвергалась 
сходному воздействию наркозного препа-
рата без моделирования острой остановки 
кровообращения.

Уровень эндогенной интоксикации оце-
нивали по расчётному коэффициенту — ин-
тегральному индексу эндогенной интокси-

кации (ИИЭИ):

ИИЭИ=(ΣЕ
пл

×ОП
пл

)+(ΣЕ
эр

×ОП
эр
) [6],

где E
пл

 и E
эр
 — сумма спектральных ха-

рактеристик веществ низкой и средней 
молекулярной массы водного раствора су-
пернатанта плазмы крови и эритроцитов 
при длинах волн от 238 до 306 нм; ОП

пл
 

и ОП
эр
 — олигопептиды плазмы крови и 

эрит роцитов.
Оценку процессов свободнорадикально-

го окисления в гомогенатах тканей глазно-
го яблока проводили путём определения 
продуктов, реагирующих с 2’-тиобарбитуро-
вой кислотой, с помощью набора реактивов 
«ТБК-АГАТ» (ООО «АГАТ-МЕД», Москва), 
а также методом хемилюминесцентного 
анализа с использованием отечественно-
го хемилюминомера ХЛ-003. Исследовали 
Fe2+-индуцированную хемилюминесцен-
цию, которая позволяет выявлять накопле-
ние перекисных радикалов.

Состояние антиоксидантной системы 
в тканях глазного яблока определяли пу-
тём регистрации каталазной активности 
(Королюк М.А., 1988) и уровня восстанов-
ленного глутатиона (Patterson et al., в моди-
фикации Ф.Е. Путилиной, 1982). Статисти-
ческую обработку данных осуществляли с 
помощью программы IBM SPSS Statistics 
v. 21 с использованием непараметрических 
критериев.

При оценке состояния эндогенной ин-
токсикации в постреанимационном перио-
де после острой остановки кровообращения 
было выявлено достоверное повышение со-
держания токсических веществ и в плазме 
крови, и на эритроцитах на протяжении 
всего периода наблюдения. При анализе 
обращает на себя внимание факт двухфаз-
ного повышения эндотоксинемии: первая 
волна была зарегистрирована на 1–3-и сут-
ки, что, вероятно, связано с выходом токси-
ческих субстанций в кровеносное русло из 
ишемизированных тканей при реоксигена-
ции, а вторая — на 7–10-е сутки постреани-
мационного периода (рис. 1).

Изучение процессов свободноради-
кального окисления в тканях глазного 
яблока методом хемилюминесценции вы-
явило значимое повышение спонтанной 
светимос ти практически во все сроки на-
блюдения (рис. 2). Регистрируемое нарас-
тание показателей Fe2+-индуцированной 
хемилюминесценции в ранние сроки и 
на 2-й неделе после оживления с последу-
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Рис. 1. Динамика интегрального индекса эндогенной интоксикации  в постреанимационном периоде; **р <0,01, 
***р <0,001 — по сравнению с контролем (критерий Манна–Уитни)

ющим длительным накоплением вторич-
ных метаболитов перекисного окисления 
липидов (продуктов, реагирующих с 2’-тио-
барбитуровой кислотой) в тканях глазного 
яблока свидетельствует, вероятно, о посто-
янной напряжённости процессов образо-
вания радикалов в результате сочетанного 
воздействия светового потока и усиленной 
оксигенации тканей при реперфузии.

Согласно корреляционному анализу, 
в 1-е сутки постреанимационного перио-
да была выявлена положительная связь 
ИИЭИ с уровнем продуктов, реагирую-
щих с 2’-тиобарбитуровой кислотой (r=0,64; 
р ≤0,05).

Со стороны антиоксидантной системы 
регистрировалась активация ферментатив-
ной каталазной системы защиты. Исследуе-
мый уровень каталазы статистически значи-
мо повышался не только на 1–3-и сутки, но и 
на 2-й неделе постреанимационного периода 
(см. рис. 2). При оценке уровня восстанов-
ленного глутатиона статистически значимое 

повышение его содержания было отмечено 
в первые 3 сут после оживления (см. рис. 2), 
что, по всей видимости, является компенса-
торной реакцией, косвенно свидетельствую-
щей об активизации в постреанимационном 
периоде также и неферментативного звена 
антирадикальной защиты.

ВЫВОДЫ

1. В результате острого нарушения сис-
темного кровообращения на протяжении 
длительного постреанимационного пери-
ода происходит формирование синдрома 
эндогенной интоксикации, имеющего 
двухфазный характер течения. Накопле-
ние токсических молекул в системном кро-
вотоке сопровождается выраженной агрес-
сией продуктов радикалообразования, 
направленной на ткани глазного яблока. 
При этом на высоте первой волны эндо-
токсинемии (в 1–3-и сутки) и на 10-е сут-
ки (повторное усиление эндотоксинемии) 

Рис. 2. Динамика показателей прооксидантного и антиоксидантного звеньев в тканях глазного яблока в  
постреанимационном периоде (% от контроля); *р <0,05, **р <0,01 — по сравнению с контролем (критерий Ман-
на–Уитни); ТБК — 2’-тиобарбитуровая кислота
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было выявлено параллельное усиление про-
цессов свободнорадикального окисления с 
накоплением продуктов перекисного окис-
ления липидов в исследуемом органе.

2. Активация эндогенной агрессии 
пос ле острой остановки кровообращения 
на фоне окислительного стресса в тканях 
глазного яблока, сопровождающегося на-
рушением равновесия между прооксидант-
ной и антиоксидантной системами, может 
обусловливать вовлечение глазного яблока 
в формирование его в качестве органа ми-
шени для развития офтальмопатологии не 
только ишемического, но и воспалительно-
го характера токсического аутоиммунного 
генеза.
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цель. Изучить содержание метаболитов оксида азота (II), лактата, эндогенного карнитина и активности ми-

тохондриальных оксидоредуктаз ткани придатка яичка (эпидидимиса) в условиях дефицита синтеза оксида азо-
та и, исходя из полученных данных, дать оценку функционального состояния митохондрий эпидидимиса крыс.

Методы. 16 крыс линии Вистар были разделены на две равные группы. Первой группе в течение 7 дней 
вводили неселективный ингибитор NO-синтаз L-NG-нитроаргинина метиловый эфир (L-NAME) в дозе 25 мг/кг. 
Второй группе (контрольной) в течение 7 дней внутрибрюшинно вводили 0,9% раствор натрия хлорида. Из ткани 


