
Как видно из данных таблиц ниями на ЭКГ явились блокады 
ножек пучка Г вала PQ. 

Всем пациентам было ование сердца, при кото-
ром
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 множество функций, нарушение любой из 
кото

ы 3, наиболее частыми измене
иса и диффузные изменения в миокарде, синдром укороченного интер

 проведено ультразвуковое исслед
 было выявлено, что у 10 (33,3 %) детей ВПС сочетался с малыми аномалиями раз-

вития сердца: аномальная срединная трабекула ЛЖ — 3 (11,1 %), предельно широкий 
корень аорты — 1 (3,7 %), повышенная трабекулярность ЛЖ — 1 (3,7 %), минимальная 
дилатация корня аорты — 1 (3,7 %), аномальная базальная хорда ЛЖ — 2 (7,4 %), про-
лапс митрального клапана — 1 (3,7 %). 

Было проанализировано лечение, которое дети получали в стационаре. Кардиотроф-
ная терапия (калийполяризующая смесь, милдронат, аспаркам, оротат калия, рибоксин) 
проводилась 27 (90 %) больным. Диуретики (верошпирон, фуросемид) получали 2 (6,7 %) 
детей. Ингибиторы АПФ (каптоприл, эналаприл) были назначены 6 (20 %); антикоагу-
лянтная терапия (варфарин) проводилась 2 (6,7 %) детям, препараты, улучшающие мозго-
вое кровообращение (громецин, пирацетам, винпоцетин) получали — 13 (43,3 %) больных, 
седативные препараты назначались 6(20%) детям, витаминотерапия проводилась 13 (43,3 %) 
пациентам, курс антибактериальной терапии был проведен 3 (10 %) детям. 

Все дети были выписаны с улучшением. 
Выводы 
1. ВПС встречались одинаково часто среди девочек и мальчиков. Среди проопери-

рованных детей преобладали жители Гомельской области.  
2. Наиболее частыми пороками явились дефекты межпредсердной и межжелудоч-

ковой перегородок. Большинство детей были прооперированы в первые 5 лет жизни. 
3. При поступлении в стационар чаще других встречались жалобы на боли в области 

сердца, одышку при физической нагрузке, головную боль, слабость, потливость, быструю
утомляемость. У половины пациентов были выявлены признаки сердечной недостаточно-
сти I степени. Трое детей лечились в связи с развитием инфекционного кардита. 

4. Наиболее частыми изменениями при ЭКГ исследовании явились блокады ножек 
пучка Гиса и диффузные изменения в миокарде. У трети детей порок сочетался с ма-
лыми аномалиями развитиями сердца.  

5. Продолжительность госпитализации, в среднем, составила 15 дней. Все дети по-
лучали кардиотрофную терапию, симптоматическое лечение и выписаны с улучшением. 
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Биологические мембраны выполняют
рых может привести к изменению жизнедеятельности клетки, лежать в основе раз-

вития различных заболеваний и даже их гибели. Наиболее тяжелые последствия вызы-
вает повреждение липидного слоя (или бислоя) мембран. Липидный слой клеточной и 



внутриклеточных мембран выполняет 2 основные функции — барьерную и матричную 
(структурную). Повреждение барьера приводит к нарушению регуляции внутриклеточ-
ных

п-
торы

идный 
бисл

 основных 
проц е непосредственно обусловливают нарушение целостного липидного 
бисл ии [1]: перекисное окисление липидов, действие мембранных фосфо-
липа

ания каждого из них, пути их регуляции 
в жи

м свободных радикалов. Основные 
ради образующиеся в клетках — это радикалы кислорода (супероксид и гидро-
ксил

я в окислительно-восстановительных реакциях (например, убихи-
нол)  образуются также при действии ультрафиолетовых (УФ) лучей ионизи-
рую

 LH, образует радикал не-
насыщенной кислоты HO• +LH→H2O+L• (липидный радикал). 

 L•+О2→LOO• (липодиоксид) LOO•+LH→L•+LOOH или 
L•+Н

+. LOOH+Fe2+→Fe3++HO +LO  (липоксил) 
LO +LH→LOH+L• новая цепь окисления и представляет собой цепную реакцию пере-
кисного окисления

П , реакции между 2-мя 
радикалами и в результате взаимодействия свободных радикалов с антиоксидантами (InH), 
ионами металлов пере в мер, Fe2+) LOO·+ Fe2+ + H+ → LOOH + 
Fe3+  и т. д. 

атические 
моно- и гидроперекиси, так называемые липопероксиды и диеновые конъюгаты [2]. 

 процессов и тяжелым расстройствам клеточных функций. С другой стороны, ли-
пидный слой мембран формирует в клетке особую жидкую фазу. На поверхности раз-
дела водной и липидной фаз, а также внутри липидной фазы «плавают» многочислен-
ные ферменты, многие субстраты биохимических реакций, белковые клеточные реце

, гликолипиды и гликолипопротеиды, образующие гликокаликс. Во многих клет-
ках до 80 % белков встроены в мембраны или связаны с их поверхностью. Лип

ой выполняет, таким образом, роль структурной основы или матрицы для всех 
этих белковых, липопротеидных, гликопротеидных и гликолипидных компонентов 
мембран. От свойств липидной фазы мембран, таких, как вязкость, поверхностный за-
ряд, полярность, зависит работа мембранных ферментов и рецепторов. 

В экспериментах на отдельных клетках показано, что существует всего 4
есса, которы
оя в патолог
з, механическое (осмотическое) растяжение мембраны, адсорбция на бислое поли-

электролитов, включая некоторые белки и пептиды.  
Чтобы понять роль этих процессов в развитии патологического состояния, надо 

знать химические и физические условия протек
вой клетке и причины ее нарушения, характер повреждения свойств мембран под 

действием данного процесса, биологические последствия такого повреждения мембран 
для жизнедеятельности клетки и организма в целом. 

Рассмотрим это на примере наиболее изученного процесса — перекисного окисле-
ния (пероксидации) липидов (ПОЛ) под действие

калы, 
ьный радикал), монооксид азота, радикалы ненасыщенных жирных кислот, ради-

калы, образующиес
. Радикалы
щего излучения, ультразвука (УЗ) и в ходе метаболизма некоторых чужеродных со-

единений (ксенобиотиков), в том числе некоторых препаратов.   
Реакция цепного окисления липидов протекает в 4 стадии, которые получили на-

звание инициирование, продолжение, разветвление и обрыв цепи: 
1. Инициирование цепи. Радикалом инициатором цепного окисления липидов счи-

тают радикал гидроксила НО• , будучи небольшой по размеру незаряженной частицей, 
способен проникать в толщу гидрофобного липидного слоя и вступать в химическое 
взаимодействие с молекулой ненасыщенной жирной кислоты

2. Продолжение цепи.
О•

2→LOOН (гидродиоксид липида ). 
3. Разветвление цепи. Реакции расщепления LOOH с образованием радикала. При 

физиологических температурах она протекает с заметной скоростью либо под действи-
ем УФ-излучения , либо в присутствии Fe2

- •

•

 липидов. 
4. Обрыв цепей. режде всего, реакции «квадратичного обрыва

менной алентности (напри
;  LOO·+ InH → In·+ LOOH;  LOO·+ LOO → молекулярные продукты + фотон
К первичным продуктам ПОЛ относятся циклические эндоперекиси и алиф



Как правило, процессы ПОЛ оцениваются по скорости и количеству образования 
одного из конечных продуктов окисления — малонового диальдегида (МДА) являющий-
ся вторичным продуктом ПОЛ, который образуется только из жирны
боле  диеновых

МДА Н         Малоновый диальдегид (β-диальдегид): 
     

е тии рментов 
анти

нт-
ного ли-
ганд ]. 

енной валентности и пероксид водорода. 
В моделях происхо ледующие процессы. Известно, что распространяясь в сре-

де, О 
энер

х кислот с 3-мя и 
 коньюгатов.  е двойными связями как конечный продукт превращения

   Н – С – СН2 – С – 
        ║  ║ 

             О  О 
нном уровне при учас феАктивность МДА поддерживается на определ

оксидантной защиты (АОЗ), что позволяет говорить о перекисном гомеостазе. 
Нормальная концентрация в крови — 2,5–6,0 мкМ/л. Увеличение концентрации — сви-
детельство усиленного ПОЛ и срыва АОЗ [3]. 

Накопление в организме продуктов ПОЛ (диеновых коньюгатов, МДА, шиффовых 
оснований) [4] и развитие эндотоксикоза приводит к стимуляции монооксигеназной 
системы, изменениям реакции липидного, гормонального, иммунного, микроэлеме

, нейромедиаторного статусов, числа мест связывания и сродства рецепторов к 
ам, истощению антиоксидантной системы [5
Цель 
Обучение студентов методике определения продуктов перекисного окисления ли-

пидов на моделях. 
Методы 
В качестве моделей взяты жидкие водные взвеси эритроцитов содержащиеся в 0,15 М 

NaCl или растворы альбумина в буферных системах. Данные среды подвергаются дей-
ствию УЗ, частотой 880 кГц, интенсивностью 1 Вт/см2 или УФ, или в жидкие среды до-
бавляют соли металлов перем

дят с
УЗ волны оказывают на нее действие как носитель энергии. Поглощенная Н2
гия приводит к образованию радикалов по схеме [6; 7]: 

⋅
+

⋅
→→⎯⎯→⎯ HHOOHOHW *

22  

                                        
−+++

⋅
→→⎯⎯→⎯ eHHOOHOHW *

22  
Образовавшийся электрон может взаимодействовать с водой, и тогда появляется 

гидратированный электрон, который может существовать в водной среде до 600 мил-
лисекунд [8]. В этом случае при наличии в растворе молекул кислорода вероятен про-
цесс образования супероксида по реакции : 

 
−→+− 22 OOe

.  ( k=102 ÷105 М-1с-1)             

В свою очередь 
−
2O

,взаимодействуя с Н+ : 

+−
   

которые взаимодействуя друг с другом, образуют перекись водорода [9]: 

, образует супероксид
.
22 ОНHO →+

или   22 ОНHO && →+
 ( k=1010 М-1с-1), 

↑+⎯⎯⎯⎯ →⎯
+− +++↑+→+ 2222222222 OOHООилиOOHOHOH −.. H

(k=107÷108М-1с-1) 
O

H

−
который может инактивироваться при взаимодействии с 2  

22

.

222 OOHHOОHOH ++→++ −+ &
   ( k=0,35 М-1с-1)  ,   



образуя гидроксильный радикал HO
.

   или с HO
.

,образуя супероксид  2OН &
: 

                                      2222 OНOHНОOH && +→+    ( k= 4,5 108 М-1с-1). 
В работе [10] показаны превращения этилового спирта при взаимодействии со сво-

бодн

2 3

 

ид.  

хож

 со-

гидр

ыми радикалами. Известно, что радикалы Н и ОН взаимодействуют с молекулами 
этилового спирта с константами скорости К = 2,8 × 107 и К=1,6 109 м3 /(кмоль с) соот-
ветственно, а гидратированный электрон — с К = 105 м3 /(кмоль с) [11] и с (определен-
ной методом импульсного фотолиза) [12] К = 4 × 10  м  /(кмоль с). 

Известно, что гидроксильный радикал взаимодействует со спиртами по схеме:  

                                ОНОНСНООННС 25252 +→+ &&
   (k= 1,6 109 М-1с-1)  

НОНСНОННС +→+ && 7 -1 -1                                   25252      (k= 2,8 × 10  М с ) 
В водном растворе C2H5OH под действием УЗ или УФ вследствие высокой упруго-

сти паров спирта происходит перехват радикалов с образованием C2H5O радикала 
спирта. При этом в УЗ поле при увеличении концентрации кислорода происходит его 
взаимодействие с альфа-гидроксиэтильным радикалом спирта с константой К = 4,3 ×
109 м3 /(кмоль с) [13] с последующим образованием уксусного альдегида, уксусной ки-
слоты и водород пероксида: 

COHCHOHOHOH 3222CR +→++
••

        
••

++→+++ ROHRCHORHOHOH 222CR  
С увеличением концентрации кислорода выход уксусного альдегида возрастает. 
В этом случае этанол выполняет роль перехватчика гидроксильных радикалов, и 

только через определенное время в системе образуется водород перокс
Аналогичные превращения происходят в водной среде при действии ионизирую-

щего излучения и металлов переменной валентности с водород передоксидом. Свобод-
ные радикалы образуются в водной фазе и при наличии липидов становятся источни-
ками ПОЛ. При действии УФ для возникновения свободных радикалов необходимо на-

дение ароматических веществ, которые под действием УФ становятся источниками 
гидратированных электронов.  

— возбужденноеНапример, Три + hν (297 нм) → Три* →Три•+е-, где Три* 
стояние триптофана, Три•- ионизированное состояние молекулы триптофана, е- —

атированный электрон. При наличии в растворе молекул кислорода вероятен про-
цесс образования супероксида по реакции: 

−+−e → 22 OO
.  ( k=102 ÷105 М-1с-1) 

В свою очередь 
−
2O

,взаимодействуя +с Н , образует супероксид: 

10 -1 -1

К ессы 
происходят

н-
сивностью 0,2–1 , водяная баня 
100°С, КФК-3 или 000–16000 об/мин, 
мощный УФ излучатель, кюве штатив, раствор белка, взвесь 
эритроцитов  
(комплекс с ЭДТА) , перок створ, фосфатные буфера 
рН-6

.
22 ОНHO →++−

  или   ( k=10  М с ), 
оторый взаимодействуя с липидами инициирует ПОЛ . Аналогичные проц

22 ОНHO && →+

 
Порядок выполнения работы 

и при наличии спиртов в растворах. 

Оборудование. Терапевтический ультразвуковой апарат частотой 880 кГц, инте
,0 Вт/см2, регулируемый по температуре термостат
спектрофотометр СФ-46, лабораторная центрифуга 8

ты и сосуды для жидкостей 
, дистиллированная вода, навески солей металлов переменной валентности

сид водорода, физиологический ра
,8 или 7,0 и 8,2,  сефадекс G-25. 



Примечание: 
1. Для облучения сред УЗ берут взвесь эритроцитов 0,01 по количеству клеток в 

1 мл от исходной, обьем среды подвергаемой облучению 5 мл; для облучения белка УЗ 
берут концентрации 10-4–10-5 М/мл 

отка сред УЗ происходит следующим образом. УЗ излучатель терапевтического 
аппа

одятся в стеклянном сосуде, который охлаждается проточной водой от 
терм е. 

е воздействия на исследуемые обьекты УФ, облучаемые среды находи-
лись  сосудах охлаждаемых проточной водой от термостата и .закрытые 
свер рез  УФ. Между 
кварцевым стеклом и излучателем УФ находился кварцевый сосуд через который про-
тека

чем концентрация исследуемых проб и пероксид водорода в концентрации на 2–3 по-

е 
своб

И
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зико-химическую, хи-
мич

Обраб
рата опускают сверху в облучиваемые среды на 5 мл в погруженное положение. Об-

лучаемые среды нах
остата. Облученные пробы исследовались по методикам описанным ниж
2. В случа
 в стеклянных
ху кварцевыми стеклами, че которые происходило воздействие

ла вода для поглощения теплового, инфракрасного излучения лампы. 
3. При использовании ионов переменной валентности в исследуемые среды рас-

творял металлы (в присутствии ЭДТА) в концентрациях от 1 до 2-х порядков больше 

рядка больше, чем концентрация металла.  
Пробы на которые воздействовали различным способом, инициируя образовани
одных радикалов, исследовались по методикам описанным ниже. 
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Специфичноское действие ионизирующего излучения (энергии: УЗ, УФ, ионы ме-
таллов переменной валентности с Н2О2) на биологические объекты реализуется через 
радикальные продукты образованные из воды. При этом механизм действия ионизи-
рующей энергии проходит следующие стадии: физическую, фи

ескую и биологическую. 


