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Исследована активность фосфолипазы А2 на этапах коррекции интоксикационного синдрома на фоне деструктив-
ного панкреатита. Авторами обнаружено наличие взаимосвязи интоксикационного синдрома и процессов активации 
несекреторной легочной фосфолипазы. Показан эффект применения неспецифических ингибиторов фосфоли-
пазы А2 на примере антиоксиданта (2- этил-6-метил-3-гидроксипиридина сукцината). 
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В исследованиях последних лет большое вни-
мание уделяется механизмам структурно-функцио-
нальных и метаболических нарушений липидов 
легких, происходящих на клеточном и субклеточ-
ном уровнях, и их роли в патогенезе ОРДС [3]. 
Среди факторов, обладающих «высоким деструк-
тивным потенциалом» внимание исследователей 
привлекает группа ферментов — фосфолипаз, ак-
тивизация которых на фоне воздействия повреж-
дающих агентов приводит к повреждению, как 
внутриклеточных структур, так и самих клеток 
путем необратимого нарушения структуры с нако-
плением токсичных лизопроизводных фосфолипи-
дов и увеличением проницаемости мембран [2; 4]. 
Особый интерес представляет исследование актив-
ности несекреторной, или тканевой (легочной) 
фосфолипазы А2 (ФЛА2) в контексте патогенетиче-
ской связки «ФЛА2 — инактивация сурфактанта 
легких–ОРДС», а также поиск методов эффектив-
ного контроля ее активности [7; 8]. 

Цель работы: изучить изменение активности 
фосфолипазы А2 на модели панкреатогенного эн-
дотоксикоза и оценить эффективность применения 
неспецифических ингибиторов. 

Материалы и методы. В основу работы по-
ложены экспериментальные исследования, прове-
денные в соответствии с «Правилами лаборатор-
ной практики в Российской Федерации» (2004) 
и соблюдением требований этических и правовых 

норм, на 20 взрослых беспородных половозрелых 
собаках обоего пола массой от 7,9 до 12,5 кг. В ка-
честве модели хирургического эндотоксикоза при-
нят острый деструктивный панкреатит, реализуе-
мый по способу В.М. Буянова с соавт. (1989). 
Контрольную группу составили 9 животных, кото-
рым проводилась комплексная противопанкреати-
ческая терапия. В опытной группе (11 животных), 
в комплексную терапию панкреатита включали 
ежедневное внутривенное введение 5% раствора 
мексидола (2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина 
сукцината) из расчета 10 мг/кг массы. В контроль-
ные сроки (1, 3, 5-е сутки) животным осуществля-
ли забор артериальной и венозной крови, биопсию 
ткани легкого. Активность фосфолипазы А2 в био-
птатах ткани легкого исследовали в среде, содер-
жащей 10 ммоль трис-HCL-буфер (рH 8,0), 
150 ммоль тритон Х–100, 10 ммоль CaCl2 
и 1,2 ммоль субстрата, в качестве которого ис-
пользовали фосфатидилхолины яичного желтка. 

Результаты. При эндотоксикозе, развившемся 
на фоне моделирования деструктивного панкреа-
тита, изменения в легких экспериментальных 
животных подтверждались рядом морфологиче-
ских изменений. При микроскопическом исследо-
вании отмечалось утолщение межальвеолярных 
перегородок за счет их отека и лимфоцитарной 
инфильтрации. Регистрировалось полнокровие 
микроциркуляторного русла, многочисленные кро-
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воизлияния вокруг сосудов с проникновением 
эритроцитов в альвеолы. В просвете альвеол опре-
делялся экссудат со значительным количеством 
клеток, часть альвеол была в спавшемся состоянии. 

Изучение активности ФЛА2 показало значи-
тельное увеличение активности фермента на всех 
этапах динамического наблюдения, так данный 
показатель превышал исходные значения, условно 
принятые за норму, на 145% в первые сутки, с мак-
симальным подъемом до 195% на третьи сутки. 
Считается, что образующиеся под ее влиянием 
лизофосфолипиды, накапливающиеся в мембран-
ных структурах, способны усиливать деструктив-
ный эффект эндотоксинов [5; 6]. Возникают усло-
вия для взаимодействия токсинов со структурами 
аэрогематического барьера, в частности с сурфак-
тантом, повреждение которого в совокупности 
с нарушениями транскапиллярного обмена жидко-
сти в легочной ткани может оказаться последним 
звеном в цепи формирования ОРДС [2; 9]. 
Результаты ферментативной активности в био-
птатах легкого во второй группе животных под-
твердили теоретические предпосылки эффектив-
ности антиоксидантов в отношении снижения 
активности ФЛА2. Антиоксиданты проявляют 
потенциальную способность снижать избыточ-
ную активность фосфолипазы по типу неспеци-
фического ингибирования [1; 7]. Так на данном 
этапе эксперимента зафиксировано достоверное 
снижение активности ФЛА2 на 21—39%, причем 
максимальный эффект выявлен в первые — 
третьи сутки. Следует отметить, что применение 
антиоксидантов в комплексной терапии острого 
панкреатита способствовало уменьшению выра-
женности микроскопических изменений в ткани 
легкого уже после первого его введения. 

Выводы 
1. Эффект неспецифического ингибирования 

несекреторной фосфолипазы А2 легких проявля-
ется снижением интенсивности липолитического 
воздействия на мембранные структуры легких, что 
способствует сохранению структурной целостно-
сти аэрогематического барьера. 

2. Следует ожидать положительного протектор-
ного результата в отношении функционально-ком-
позиционного состояния сурфактанта, что в конеч-
ном итоге может снизить вероятность развития 
легочных осложнений и респираторного дистресс-
синдрома при остром панкреатите. 
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It was examine the activity of phospholipase A2 during correction the intoxication syndrome at model of the destructive 
pancreatitis. The authors discovered close association between the intoxication syndrome and increase activity of the 
non-secretory phospholipase A2. In this article was displayed the positive effect to inhibit the phospholipase A2 activity 
by the antioxidant. 
. Key words: phospholipase A2, ARDS, phospholipids, intoxication syndrome, surfactant, indirectly inhibitor. 
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