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Лечение ран является одной из нестареющих про-

блем хирургии. По данным литературы, в настоящее 
время пациенты с трофическими язвами и длительно 
незаживающими ранами составляют до 1,5% от всего 
населения, или около 10% от числа всех больных об-
щехирургических стационаров. Однако, несмотря на 
значительное расширение познаний о закономерностях 
заживления ран, существует недостаток информации 
о состоянии прооксидантно-антиоксидантного статуса 
таких пациентов на организменном и местном уровнях, 
что затрудняет обоснованный выбор прооксидантной 
или антиоксидантной терапии.
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Прошло уже более 30 лет, как J. M. McCord и 

I. Fridovich открыли фермент супероксиддисмутазу, ко-
торая катализирует реакцию дисмутации двух суперок-
сидных радикалов с образованием перекиси водорода 
и молекулярного кислорода. Это открытие обозначило 
новое направление в развитии не только фундамен-
тальной, но и прикладной науки. За истекшие годы 
было выдвинуто несколько теорий о роли радикалов в 
биологических системах. Одной из первых была сфор-
мулирована теория «окислительного взрыва». 
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Окислительный взрыв (ОВ) включает в себя увели-
чение утилизации кислорода, повышение активности 
гексозомонофосфатного шунта, синтез перекиси водо-
рода, супероксидного анион-радикала, гипохлорит-ани-
она [9, 14]. Согласно теории ОВ полиморфно-ядерные 
лейкоциты крови способны после фагоцитоза вызывать 
гибель фагоцитированных микроорганизмов путем 
синтеза активных форм кислорода (АФК). В создании 
ОВ принимают участие миелопероксидаза, НАДФ(Н)-
оксидаза, перекись водорода и галоидные соединения. 
Образование фагосомы вызывает высвобождение 
миелопероксидазы из гранул в лизосомальную ваку-
оль и активацию цитоплазматической НАДФ(Н)-окси-
дазы. Миелопероксидаза катализирует образование 
гипохлорит-аниона в присутствии перекиси водорода 
и хлоридов. НАДФ(Н)-оксидаза катализирует синтез 
супероксидного анион-радикала в присутствии молеку-
лярного кислорода и НАДФ(Н). Таким образом, начина-
ется лавинообразный синтез АФК, которые оказывают 
токсическое действие на фагоцитированный биологи-
ческий объект [15, 16]. 

Существование системы синтеза свободных ра-
дикалов детерминирует необходимость системы их 
утилизации. Такая система получила название анти-
оксидантной (АОС). Несмотря на наличие различных 

и цинком (II), цинком (II) и кадмием (II), медью (II) и 
кадмием (II). Именно поэтому увеличение содержания 
цинка(II) после проведенного лечения также сказалось 
на уменьшении содержания свинца (II) на 6% и кадмия 
на 8%. Последний факт особенно важен, учитывая спо-
собность цинка (II) индуцировать синтез металлотионе-
ина, который связывает избыток свинца (II) и кадмия 
(II), чем способствует их детоксикации.

Проведенное радикальное хирургическое лечение 
и ликвидация гнойных очагов у больных исследуемой 
группы наряду с нормализацией клинико-лабораторных 
показателей позволили увеличить уровень содержания 
в сыворотке крови цинка (II), обладающего протектор-
ными и детоксицирующими свойствами в отношении 
свинца (II) и кадмия (II).
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При изучении микроэлементного статуса больных с 

обширными флегмонами ЧЛО и шеи установлено:
1) у больных имеется контаминация токсичных мик-

роэлементов – кадмия (II) и свинца (II), что способству-
ет нарушению защитных процессов, оказывает допол-
нительную токсическую нагрузку на организм как при 
лечении, так и в период послеоперационной реабили-
тации больных;

2) наличие значительного дефицита цинка (II) в сы-
воротке крови по сравнению с контрольной группой;

3) устранение гнойно-воспалительного очага при 
хирургическом лечении оказывает положительное вли-
яние на всасывание цинка и меди.

Поступила 12.11.06 г.
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SPECTRUM OF TOXIC AND ESSENCIAL 
MICROELEMENTS AT ILL WITH PYO-SEPTIC 
COMPLICATIONS FACE AREA AND NECKS

During surgical treatment of the patients with 
extensive pyo-inflammatory processes in initial part 
of a digestive significant reduction in the level of 
Zn (II) concentration and slight increase in Cu (II) 
content in blood serum before operation comparing 
with the healthy persons were revealed. After the 
radical surgical treatment the content of trace 
elements in blood serum of the patients gradually 
normalized to the healthy concentration level on 
average. Zn (II) content in the patients before their 
discharge from the hospital increased 2,1 times.
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вариантов классификации соединений, входящих в ее 
состав [1, 10, 12, 13], в целом можно выделить фермен-
тное и неферментное звенья АОС.

Целью исследования явилась оценка практичес-
кой значимости и целесообразности определения про-
оксидантно-антиоксидантного статуса в крови и в экс-
судате гнойной раны в процессе ее эволюции. 
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Изучено состояние АОС в динамике раневого про-

цесса в условиях нескомпрометированного организ-
ма условно здорового человека и в условиях орга-
низма больного с сахарным диабетом (хроническая 
патология, безусловно влияющая на прооксидантно-
антиоксидантный статус [4]). Дизайн исследования 
предусматривал разделение пациентов, имевших 
гнойную рану, на две группы: группа А – не страда-
ющие сахарным диабетом; группа Б – страдающие 
сахарным диабетом. Характеристика групп приведе-
на в таблице.

Биологические субстраты (кровь и экссудат раны) 
забирались у пациентов отделения гнойно-септи-
ческой хирургии краевой клинической больницы № 1 
г. Краснодара, выразивших добровольное информи-
рованное согласие на участие в медико-биологичес-
ком экспериментальном исследовании. Для участия 
в исследовании отбирались пациенты с площадью 
раны не менее 20 см2. Определение площади ране-
вой поверхности у больных производилось по авто-
рскому методу, основанному на цифровой техноло-
гии записи изображения с «ручным» распознаванием 
образа. 

Местное лечение участвовавших в исследовании 
больных проводилось по стандартной схеме: в I фазе 
течения раневого процесса применялись повязки с ма-
зью «левомеколь», во II фазе – повязки с антисептиком 
«йодпирон». Системное лечение не включало лекарс-
твенных препаратов с направленной антиоксидантной 
или прооксидантной активностью.

Кровь забиралась из вен и гепаринизировалась в 
соотношении 1:10, после чего охлаждалась до 8–10±С. 
Экссудат раны забирался по методике [8] в авторской 
модификации, при этом использовались квадраты 
фильтровальной бумаги площадью 1 см2, экспозиция 
на ране производилась в течение 3 минут, 3 квадрата 
помещались в 3 мл 0,1 М фосфатного буфера (pH=7,4), 
элюирование достигалось путем механического встря-
хивания пробы в течение 1 минуты, после чего элюент 
с квадратами фильтровальной бумаги охлаждался до 
8–10±С. В связи со способом забора материала в це-
лях стандартизации изучаемые показатели экссудата 
пересчитывались на 1 см2 поверхности раны.

Состояние системы АОС организма оценивали по 
активности таких ферментов, как каталаза и суперок-
сиддисмутаза, и по уровню окисляемых низкомолеку-
лярных веществ с использованием амперометрического 

метода. Интенсивность процессов свободнорадикаль-
ного окисления оценивали по интенсивности и площа-
ди быстрой вспышки хемилюминесценции.

Люминол-зависимая H2O2-индуцированная хеми-
люминесценция плазмы крови и экссудата раны из-
мерялась на хемилюминотестере ЛТ-1 производства 
СП «ХОРОС» (г. Ростов-на-Дону) по методике НИИ-
БИ в собственной модификации, в частности, биоло-
гический субстрат предварительно осаждали 28%-
ной трихлоруксусной кислотой (ТХУ) в соотношении 
1:10 и центрифугированием на 3000 об./с. в течение 
10 минут, в реакционную смесь вносили 100 мкл су-
пернатанта, полученного при осаждении, вместе с 50 
мкл 3%-ного раствора этилендиаминтетраацетата 
(ЭДТА) и инкубировали 20 минут в сухом термостате 
при температуре 37° С перед инициацией хемилюми-
несценции. Изучение динамики процесса производи-
лось с помощью аппаратно-программного комплекса 
авторской конструкции с программным обеспечени-
ем собственной разработки, позволяющего перево-
дить в цифровое представление аналоговый сигнал 
с выхода хемилюминотестера. Определяли следу-
ющие показатели хемилюминесценции: относитель-
ная максимальная амплитуда вспышки в сравнении с 
эталоном (hхем, %) и относительная площадь вспыш-
ки за 25 секунд в сравнении с эталоном (S25хем, %). 
Показатели хемилюминесценции биологического 
объекта рассчитывали относительно значений хеми-
люминесценции реакционной смеси без биологичес-
кого образца. 

Определение антиоксидантной активности плаз-
мы крови и экссудата раны амперометрическим спо-
собом проводилось на анализаторе антиоксидантной 
активности «Яуза-01-ААА» производства ОАО НПО 
«ХИМАВТОМАТИКА». Способ основан на измерении 
электрического тока, возникающего при окислении 
биологического образца на поверхности рабочего 
электрода при определенном потенциале, и сравне-
нии полученного сигнала с сигналом стандарта, из-
меренного в тех же условиях. Использовалась мето-
дика производителя с изменениями. В частности, для 
определения амперометрической антиоксидантной 
активности (АОАамп) плазмы крови рабочий раствор 
готовили путем разведения биологической пробы в 
100 раз, а экссудата раны – в 50 раз. В качестве стан-
дарта использовали аскорбиновую кислоту. Калибро-
вочный график строили отдельно для малых и боль-
ших значений АОАамп. Рассчитывали относительную 
площадь электрического тока окисления субстрата в 
сравнении с аскорбиновой кислотой, выраженную в 
мг/л, эквивалент аскорбиновой кислоты (мг/л ЭАК). 
Пересчет антиоксидантной активности субстрата, оп-
ределенной амперометрическим способом, произво-
дили, решая уравнение линии тренда калибровочно-
го графика. Линию тренда и ее уравнение получали 
в Excel (Microsoft Inc., 2003). Для получения решения 

Количество и средний возраст обследованных больных

Нозология Количество больных, человек 
(%) Средний возраст, лет

Группа А (без сахарного диабета) 8 (53,3%)
48,7±4,6

Группа Б (с сахарным диабетом) 7 (46,7%)
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Рис. 1. Разброс относительной площади вспышки хемилюминесценции субстрата 
(плазма крови и экссудат раны)

Рис. 2. Разброс относительной площади тока окисления субстрата (плазма крови и экссудат раны)

Рис. 3. Динамика относительной площади тока окисления субстрата 
(плазма крови и экссудат раны) в группе А
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вышеозначенного уравнения использовали PowerToy 
Calc (Microsoft Inc., 2003). 

Активность каталазы исследовали по методу [11]. 
Количество перекиси водорода, разложившейся под 
действием фермента за 1 мин при оптимальных ус-
ловиях (рН=7,4 и температура 37° С), рассчитывали 
спектрофотометрически и выражали в ммоль Н2О2/Er 
109/мин.

Для определения активности супероксиддисмута-
зы использовали методику [6]. Метод основан на спо-
собности СОД ингибировать реакцию аутоокисления 
кверцетина в связи с тем, что одним из промежуточ-
ных продуктов этой реакции является супероксидный 
анион-радикал. Степень ингибирования определяли в 

Рис. 5. Динамика относительной площади вспышки хемилюминесценции субстрата 
(плазма крови и экссудат раны) в группе А

Рис. 4. Динамика относительной площади тока окисления субстрата 
(плазма крови и экссудат раны) в группе Б

виде разницы между изменением оптической плотнос-
ти за 5 минут в контрольной и опытной пробах. Кон-
трольной пробой служила проба без биологического 
материала. Результаты активности СОД выражали в % 
ингибирования/Er 109/мин.

Полученные результаты подвергались статисти-
ческому анализу [5] в системе SPSS 12.0 for Windows 
(SPSS Inc., 1989–2003). Все собранные данные пред-
варительно подвергались проверке нормальности 
распределения с помощью W-критерия Shapiro-Wilk 
и визуального контроля гистограмм. Для выявления 
различий между группами больных применяли не-
параметрический Z-критерий Kolmogorov-Smirnov. 
Для анализа результатов повторяющихся измерений 
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использовался непараметрический критерий Fried-
man. Графические средства представления инфор-
мации создавались в DeltaGraph 5.0 (SPSS Inc., 
2001).

p
ƒ3�62=2/
Среднее значение относительной площади вспыш-

ки хемилюминесценции плазмы крови группы А за пе-
риод исследования превысило этот показатель группы 
Б на 40,4%, а среднее значение относительной площа-
ди вспышки хемилюминесценции экссудата раны груп-
пы А превысило этот показатель группы Б на 98,7% 
(р<0,05). Интересно, что наибольший разброс изучае-
мых параметров плазмы крови и экссудата раны зафик-
сирован также в группе А (рис. 1, 2). Среднее значение 
относительной площади тока окисления плазмы крови 
группы А за период исследования превысило этот 
показатель группы Б в 13,3 раза (p<0,01), а среднее 
значение относительной площади тока окисления 
экссудата раны группы А превысило в 6 раз (p<0,01) 
этот показатель группы Б.

Изменения относительной площади тока окисления 
субстрата и площади вспышки хемилюминесценции 
в динамике зависели как от группы больных, так и от 
исследуемого субстрата. В группе А отмечался пос-
тоянный рост площади тока окисления плазмы крови, 
которая увеличилась на 233,6% (p<0,05). Среднее по 
группе максимальное значение за период наблюде-
ния – 13,77 мг/л ЭАК. Площадь тока окисления экс-
судата раны достигла максимума на 6-й день, уве-
личившись на 292,7% (p<0,05), после чего отмечен 
быстрый спад до уровня ниже исходных значений 
(рис. 3). Среднее по группе максимальное значение за 
период наблюдения – 4,02 мг/л ЭАК. В группе Б, напро-
тив, имел место постоянный рост площади тока окис-
ления экссудата раны, которая увеличилась на 309,3% 
(p<0,05). Среднее по группе максимальное значение за 
период наблюдения – 0,468 мг/л ЭАК. Площадь тока 

Рис. 6. Динамика относительной площади вспышки хемилюминесценции субстрата 
(плазма крови и экссудат раны) в группе Б

окисления плазмы крови достигла максимального зна-
чения – 236,8% – на 8-е сутки (p<0,05), после чего про-
изошло быстрое истощение со значительным спадом 
(рис. 4). Среднее по группе максимальное значение за 
период наблюдения – 1,16 мг/л ЭАК. 

В группе А к 4–6-му дню наблюдался значительный 
рост относительной площади хемилюминесценции как 
в плазме крови (865,2% от исходного уровня, p<0,01), 
так и в экссудате раны (502,9% от исходного уровня, 
p<0,01), который сменился не менее быстрым умень-
шением (рис. 5). В плазме крови среднее по группе мак-
симальное значение за период наблюдения – 621,8%, 
в экссудате раны – 565,6%. В группе Б отмечалось 
длительное снижение (на 68,8% от исходного уровня, 
p<0,05) относительной площади хемилюминесценции 
плазмы крови, лишь на 16-й день сменившееся некото-
рым подъемом (на 73,3% от исходного уровня, p>0,05), 
а относительная площадь хемилюминесценции экссу-
дата раны медленно увеличивалась (182,0% от исход-
ного уровня, p<0,05), достигнув максимума в последней 
трети периода наблюдения (рис. 6). В плазме крови 
среднее по группе максимальное значение за период на-
блюдения – 470,2%, в экссудате раны – 255,5%.
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1. В процессе эволюции раны у соматически здо-

ровых пациентов на 4-е сутки как на организменном, 
так и на местном уровне отмечается преобладание ок-
сидативных процессов, которое частично нивелирует-
ся активацией факторов АРЗ. Развившееся смещение 
прооксидантно-антиоксидантного статуса относитель-
но купируется к 10-м суткам.

2. В процессе эволюции раны у пациентов с сопутс-
твующим сахарным диабетом на организменном уровне 
отмечается замедление скорости уменьшения активнос-
ти оксидативных процессов, которое, вероятно, связа-
но с коррекцией гликемического профиля и системным 
лечением сахарного диабета после госпитализации. 
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S. R. FEDOSOV, YU. P. SAVCHENKO, 
I. I. PAVLUCHENKO, A. A. BASOV

THE PRACTICAL IMPORTANCE OF 
ESTIMATION OF PROOXIDATIVE-
ANTIOXIDATIVE STATUS OF PATIENTS 
WITH PURULENT WOUND

The investigation of prooxidative-antioxidative 
status of patients with purulent wounds was led. It was 
been showed that during the evolution of the wound of 
somatically health patients. For the first days the noticed 
predominance of oxidative processes quickly reduced 
both on a local and on a system level. The patients with 
diabetes mellitus was revealed the slowing down of the 
abatement of activity of oxidative processes speed and the 
leak of the ARZ system’s reaction on their activation.

На местном уровне обращают внимание запаздывание 
и уменьшение интенсивности активации прооксидант-
ных факторов и отсутствие реакции системы АРЗ на их 
активацию. Наиболее вероятно, что описываемые изме-
нения отражают общее истощение как оксидативной, так 
и антиоксидантной системы с установлением равновесия 
между ними на более низком уроне.

3. Динамическое определение антиоксидантно-про-
оксидантного статуса как на уровне организма боль-
ного, так и на местном уровне (в ране) представляет 
практический интерес, так как позволяет проводить ин-
дивидуальную коррекцию лечения. Особенно важным 
представляется осуществление такого мониторинга 
непосредственно в ране, так как позволяет определить 
этапность смены препаратов с прооксидантной направ-
ленностью на препараты антиоксидантного ряда.
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На основании вышеизложенных результатов ис-

следования можно предположить, что проведение те-
рапии, направленной на коррекцию дисбаланса про-
оксидантно-антиоксидантного статуса, должно носить 
следующий характер.

1. В местной терапии гнойных ран у больных без 
сопутствующих заболеваний (сахарный диабет и 
т. п.) до 4–6-го дня следует применять прооксидантные 
препараты (гипохлорит натрия, нейтральный анолит), 
а позже антиоксидантные препараты (бета-каротин, ка-
ролин и др.).

2. В системной терапии у больных с гнойными ра-
нами и сопутствующими заболеваниями (сахарный 
диабет и т. п.) первые 4–6 дней желательно примене-
ние антиоксидантной терапии. У больных с неболь-
шой площадью дефекта кожных покровов возможно 
назначение пероральных форм антиоксидантов, со-
держащих токоферол, бета-каротин, липоевую кисло-
ту, ацетилцистеин. У больных с большой площадью 
раневой поверхности, имеющих выраженные сдвиги 
в работе антиоксидантной системы и значительный 
дисбаланс прооксидантно-антиоксидантного равно-
весия, следует применять внутривенное введение 
ионола или олифена из расчета 0,5–1,0 г/сутки [7].

3. В системной терапии больных с гнойными ра-
нами и сопутствующими заболеваниями (сахарный 
диабет и т. п.), учитывая снижение уровня эндоген-
ных антиоксидантов, необходима коррекция работы 
низкомолекулярного звена антиоксидантной системы. 
Показано использование препаратов липоевой кислоты 
(тиоктацид, берлитион, эспалипон) для внутривенного 
введения в дозе до 600 мг в первые 14 дней, а в последу-
ющем применение поддерживающей терапии оральными 
формами (берлитион ораль, тиогамма) в дозе до 300–
600 мг в сутки в течение 3–4 месяцев с целью улучше-
ния микроциркуляции и регенерации тканевых струк-
тур. Помимо препаратов липоевой кислоты важным 
представляется также комплексное применение других 
антиоксидантов: витамина С, токоферола и убихинона, 
как веществ, функционирующих в одной цепи [2, 3].
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