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•'-ii Актуальность проблемы. Экстремальные состояния, такие 1сак 
ожоговая травма, синдром длительного раздавливания (СДР) гляг-
ких [тканей до сих пор остаются одной из малоизученные проблем 

, теох^етической и практической медащины, хотя частота подобных 
-.порааений в последние годы возрастает (И.И.Шманко, К.А.Адыль-

беков и др., 1988; А.Л.Кричевский, Г.А.Красильников, .1989; 
Н.Н.КалишШ, Г.А.Коновалов а д р . , I990;<f.Arturson, I.A.Hjelm, 
<\Э&^ ; M.E.Paymonville et al.,^987 И др»). Печальный опыт 
землятрясений и других катастроф, происшешпк в последние го
ды, подтвердил медпцинскуя актуальность проблемы экстремаль-
пых состоя1гай. 

Однако многие вопросы ояоговой трав1ш и СДР и прежде 
всего механизлш, лежащие в основе их патогенеза, окончательно 
не разре'̂ ппы. В настоящее время не вызывает сомнений, что де-
струкщм тканей в области самого поражения при ожоговой трав
ме и СДР и поток ноцицептивных сигналов из зоны повреждения в 
центральную нервную систему приводят к возбувдешпо гипоталами-
ческих нейронов, стимулирунцих гипофизарно-надпочичниковую 
систему результатом чего является гормоналыгай дисбаланс (М.И. 
Кузин и соавт., I98I; В.Н.Ельский и соавт., 1983; Н.И.Нигуля- ' 
ну и соавт., 1984; В.П.Балуда и соавт., 1985; С.М.Секамова, . 
I987;L. Hamberser, 1983; G. Pagano, i g s j j S, Wallner,, R.Vliut-
rin et al , l9M), Гипер- и гипосекреция ряда гормонов и усиле
ние продукции ишогих биологически актившпс соединений, поступ
ление в кровь из пораженных участров токсинов приводят к мета
болическим расстройствам, сопрововдащимоя эндотоксикозом. Па
тофизиологическая и патохпыпческая интерпретация этих состоя
ний представляется весила важной. 

I .Стрессовое соотоянне цри ожоговой травме и длительном 
раадавливапип ьздпшх тканей в зависимости от периода посттрав-
иатического синдрома оопровоадается каскадным развитием при-
опбообательпнх и патологических реакций, в основе которых ле
гат нэненеппя всех метаболических процессов в органах и тка- • 
шпс» а такао нарушения морфофункциональных свойств клеток. 

1 Важным патофггаиологическпм мехтшзмом системной реакции 
па воздействие ожоговой травмы и СДР являются развитие гипер-
гликеглии-(Ю.П.Федоров, 1980; В.Б.Слободин, 1982; Н.И.Нигудану 
и соавх., 1984; И.Н.Бутвот, .1986; А.Ж.Гильманов, 1987) D. Ва-
logh.M. Вапег et al.,1980{D.Wllmore et a l . , 1980 )-И дру-



гих нарушений углеводного обмена и регуляции. Гипергликемия 
при экстремальных состояниях и стрессовых ситуациях может быть 
обусловлена изменением инсулинсвязыващей активности клеток. 
крови, что до настоящего времени остается практически неизучен
ным* Между тем, иноулиновый рецептор, как интегральный белок, 
расположенный в липидном бислое мембраны, сам подвергается ме
таболическим стрессовым воздействиям и измелениям в структур
ной организации мембраны, •' 

При стрессовых воздействиях (тем более экстремальных) осо
бое значение имеет состояние инсулиновых рецепторов гепатоци-
тов, так как печени принадлежит основная дезинтоксикационная 
роль, и, кроме того, печень осуществляет ауторегулирующую роль 
в поддержании нормогликемии при С О С Т О Я Щ И Х , характеризукщихся 
недостаточной продукцией инсулина в -клетками Cw.Vete,G,Tsu -
chikura, 1972), * 

Среди большого числа еще нерешенных вопросов важное место 
занимают механизмы структурно-функциональных и метаболических 
нарушений в клетках крови и развития гипергликемии при инсул1Ш-
зависимом сахарном диабете (ИЭОД), как "естествегаой модели" 
хронического метаболического стрессора, характеризущегося ме
таболическим эндотоксикозом, де^И^итом инсулина, а также при 
"остром" стрессорном состоянии, обусловленном родами у кенщин 
с ИЖД. 

Исходя из сказанного, ыы вкяпчили в работу различные пато
логические состояния, каждое va которых представляет в самосто
ятельный интерес. Но в то же время их объединят о(5щие законо
мерности развития адаптационных в патологических структурно-
функциональных и патохимических сдвигов, что имеет место, при 
экстремальных и других стрессовых ситуациях» 

Цель работы; представить интегральную характеристику мета
болических и структурно-функциональных нарушений в клетках кро
ви и печени при ожоговой травме и длительном раздавливании мяг
ких тканей в, эксперименте; установить основные стороны патоге
неза гипергликемического-синдрома, зависящего от инсулинсвязы
ващей активности клеток; исследовать указанные параметры у бе
ременных яенщин при ИЗСД, как хроническом мeтaбoличecRO^t стрес
се. 

Для реализации цели поставлены следугацие задачи; 
I) провести комплексное изучение закономерностей приспосо 



йлтельных п патологичесюсс (метаболических и корфофуикциональ-
пых) изменений в периферической хфовп в раалкчхше периоды раз
вития эксперииентальной окоговой травмы и СДР, оценить патофи
зиологическое значение инсулиновых рецепторов, мононуклеаров, 
эритроцитов я тепатоцитов при 'згказанных состояниях; 

2) виявить адаптациошше изменения углеводного и белково
го обменов зе:!1еств, играющих ведущую роль в развитии и углуб
лении псстрецепторних паруиений,. оценить их место в патогенезе 
Г!1лерглике!.шческого сшсдрома; 

3) тюслсдозать гаюулинсвязыващую активность клеток крови 
л аечеш! у клзотншс в завпстлостп от содержания гшсулипа, кор-
'глзола и глюкозы в крови в разные периоды о?.оговой травлщ и 
СДР; установить связь мезгду сдвига1Л1 обмена углеводов, повыше
нием активности перекпсного окислеши липидов (ПОЛ) в мембра
нах luieTOK и нарушением шюулпнорецепщш; 

4) определить основ1ше метаболические сшщрогял, xapaitTe-
' ризуюище э}1Д0Т0ксешт и злтшющие на гормонсвязыватцую агстив-
ность luieTOK крови в разлхтоше сроки экстремальнизсвоздействий 
и после дето:;сикац1Ш ортанизул методом гемосорбцил; 

5) изучить структурн&яупкцшнальпые изменения мембран 
' эритроцитов и мононуклеаров в зависхзлости от кощеятрацип пн-
сулхша в 1фови аешдпн, больных ИЭЗД в Ш тргалестре беременности 
с позищй постстрессорных нарушений пнсулппорецепцпи и фушоцпи 
мембранно-рецепторного котдплекса; 

6) установить оообеннооти инсулпнрецепторного взаиг/юдей-
отвпя в эритроцитах и хамупокоглпетентпых клетках крови (моно
циты, лтлфоцитц и их фракции) у яенщин в Ш триместре беренен-
постп в норма, при разных стадиях когшенсащш ИЗЗД и в родах; 

.?) предлокить патофзЬиологичеокуа й патохшлпческую кон
цепция развития 'злшерглпкешиеского синдрома при ожоговой 
травме и СД1? л'ягких тканей»-.' •''••"; -

Ниртяя новизна" ттсслэдрватта. По^сазано. что ожоговая 
аролма и длительное раздавливание мяггак тканей конечности ха-
ршиерпзуняся тсасхшдшм развитием приспособительных и патоло
гических peaiamfi в зависшоотп от периода травмы, в основе ко
торых лепат нарушения метаболических процессов и морфоФункцио-
налышх свойств клеток; В ранние сроки ( I , ,3 сутки) после 
трав}ли метаболические и глорфофункциональные нарушения обуслов
лены острыми стрессовыш! пз?ленения1ди и носят адаптивный харак-
2-79 



4 
тер. В поздние сроки травмы (7, 14 сутки) вследствие прогредп-
ентности эндотокселши, метаболические сдвиги принимают более 
стойкий характер и становятся патологическими синдромами. По
мимо известных метабол1неских синдромов СДР (гиперишоглобине-
мти, гиперкалиемия, гиперальдолаземия, повышение степиш азо
темии, катепсинемия, повышение концентрации свободного гемо
глобина и др.) установлена важная роль повышения активности 
липидной пероксидации и снижения антиокислительной активности 
UOA) в патогенезе указшшых экстремальных состояний. Доказа
но, что подавление системы АОЛ приводит к уменьшению продукщш 
АТФ, структурнофункциональным изменениям в липидном бислое 
мембран клеток крови и печени и дисфушаоп! инсулиновых рецеп
торов. 

Получены новые факты в пользу того, что дтштельное воз
действие нейрогормональных влияний (болевая реакция, ишоинсу-
линелшя, гиперкортизолемил и др.) и токсических продуктов на
рушенного метаболизма при СДР и ожоговой травме сопровоадается 
выраженными изменениями углеводного обмена и гипергликемиой. 
Установлено, что гипергликемия обусловлена, во-первых, сниже
нием концентрации инсулина в крови и нарушением инсулинрецеп-
' торных взаимодействий в клетках, что приводит к подавлению 
"входа" клыкозы в клетки крови и печени; во-вторых, нарушением 
процессов глисолиза в результате снияения активности гекооки-
назной реакции, что отражается на интенсивности всех последую
щих ферментативных реакций црёврацения глюкозы. 

Впервые установлено, что при СДР реакция инсулиновых ре
цепторов мононуклеаров, эритроцитов и гепатоцитов характеризу
ется фазпоотью соотвехствв1ШО ^зности разаивапцнхся метаболи
ческих сдвигов и степени их вырааепностн. Важнейшую роль в на
рушении инсулинсвязыващай активности клеток крови в ранний 
период после нанесения травмы пгравт: гипошюулинеглия, накоп
ление в тканях метаболитов ПОЛ, лактата и снизение гексоквваз-
ной активности; на поздних этапах существенное звачение имеют 
гиперинсулинемия, уменьшение уровня А1Ф и ингибирование анти-
оксидантной защиты клеток (снияение пероксидазной активности в 
нейтрофилах и сникеше активности ЛДГ, Г-6-едг и глутатионре-
дуктазы в эритроцитах). Возгоптет "стрессовая 1пюулинрезистен-
тпость" вследствие у:гудше1шл чувствительности клеток к шюули-
ну на рецепторном уровне и сшкепия действия шюулина па пост-



рецепторном уровне. 
Предлокена патофизиологическая и патохюлическая концепция 

развития гипергликеглического синдрома при ожоговой травме и 
СДР. 

Впервые установлено, что у беременных женщин с ИЗЗД сни-
г:енная ипсулиновязшзащая активность в эритроцитах и мононук-
леарах нормализуется в зависимости от кощентрации инсулина 

in vitro ,.улучшается чувствительность клеток к инсулину. Од
нако, большие концентрации инсулина (80 пг/мл и более) вызыва
ет пзмене1ше стру1стурнофункциональных свойств клеток, выража-
-щпеся значительным увеличением микровязкоотн и гидрофильности 
мембран эритроцитов, а также выраженной акитацией перокспда-
гг.п1 ЛИШ1Д0В. В родах и через сутки после родов 1шсул1шсвязыва-
гщая и аз1тиокислительная аклшности эритроцитов и мононухшеа-
ров у кенщин с ИЭЗД снижается еще больше, котщентрация малоно-
Бого диальдегида достигает максимального уровня. Через 5-7 су
ток поело родов значешш этих параметров восстанавливаются до 
исходного зпачешот. 

Обнаружено, что при различных стадиях кстшенсации ИЗСД 
г̂ аеткп крови по чувствительности к инсулину резко различаются. 
^1увотвителы1ость к Ш1сул1шу неодинакова и в разных популяциях 
лжлфоцитов: при ИЭСД в стадии деко>лпенсации и гестационном са
харном диабете оттлечаотся дефицит Т-супрессоров в периферичес
кой крови аешщш в Ш триместре беремешюсти при нормальном со-
дерлатга Т-хелперов. Дисбаланс отмечается не только при коли-
чествегаюй, но и функциональной оценке Т-клеток, т .е . по афф1ш-
пости рецепторов к инсулину. Более стабильные изменения полу
чены на эрктрошгаах, поэтому приыенигае эритроцитов для полу
чения. янсул1шрецепторных характеристик при сахарном диабете у 
беременных являются предпочтительным. 

Тео11етичес1ия и пракдтаеская значтагооть работы. Результа
ты последовшпот и следующие из тшх теоретические положения по
зволяет сформулировать представление о гормональных, метаболи-
чесгапс, структурнофункциональных механизмах дезорганизации уг
леводного обмена при ряде экстрегиалышх состояний: ожоговой 
травгле, сщщромо длительного раздавливания мягких тканей, а 
также при стрессовых ситуациях в родах у женщин с ИЭЗД; в ос
нове развития патологаческих и адаптационных изменений при 
указанных стрессовых состояниях лежат общие закономерности 



морфофункциональиш: ц патохииических реакций. 
В результате проведенной работы обоснованы научные поло

жения, совокупность которых можно трактовать как создание но̂ -
всто перспективного научного направления в области регуляции 
иноулиновыми рецепгораыа метаболизма при экстремалышх состоя
ниях, тлеющее существенное значение для теореикеской и прак
тической медицины, - ыеглбранно-рзцзпторные мexшшз̂ ш вюсотишя 
инсулшювых рецепторов в процесс приспособлешш п повреаденш 
организма при стрессе. 

Выявленные при геглосорбции морс^функционалыше и метабогт 
лические сдвиги в периферической крови должны учитываться при 
лечентш больных о ояоговой травмой и СДР, для дифферешрфовш! 
сдвигов, вызывaê шx осповши заболеванием, от изменений, обус
ловленных примене̂ шем экстракорпоральной детоксшшции крови 
методом гемосорбции. • 

Результаты исследовяти инсулшгрецепторных взашлодействнй 
и структурпофункционалышх мембран клеток крови внедрени в 
клиническую практику Московского областного научно-исоледоза-
тельского института акушерства п пшекоаюпш СМ01Ш1АГ) к £ог-
ской клинической больницы Jfi I . r . Москва в качестве дополкк-
тельных лабораторных методов контроля за состояшхад береыенпыГг 
детей и подростков, больных ИЗЗД И адегаатностьэ ГЕркаенйе̂ гоГ: 
дозы инсулина, • • ' , J 

• Апробащм работы. Основше полоаеши, дисоертащш orpasGEii 
в докладах на 2Ч)й Всесоюзной 1сонфере1щик пвдиатров-эвдокргиг-
логов (г. Mocicea, 1988); на 3-м Всесоюзном съезде Ьндокрхшола-
гов (г. •Ташкент, 1989); на. U Всесоюзном съезде.патофпзЕологоь 
(г. Кишинев, 1989); на республиканской научной конферетцш 
"Иммунодефициты и система крови" (г. Ташкент, 1989){ на Воесо-
юзном-симпозиуме "Биохимия рецопторных систем"'(г, Таллинн,•-
1990); на мевдународном конгрессе патофизиологов (г. Москва,. 
I99I); на конферищиЕ эндокринологов Эстонии (г, Таллшш, • 
1990); на Всероссийском-съезде эндокринологов (г. Челябинск, 
I99I); на заседаниях Ученого Совета ЬШК 2 1Й.Й (1937, 1990, . 
.1991), • • 

Публикации; По материалшл диссертащш 6публш<ованы 33 
статьи и тезисы, получено I авторское свидетельство. • 

Структура и объем диссертащш. Диссертация излокена на • 
295 страницах машинописного текста, состоит пз введещш, обзо-



pa литературы, главы, посвяще1гаой материалу и методам исследо-
ва1шя, 3 глав, в которых представлены сойствепныз результаты, 
заключения, выводов, практических рекомендаций, списка литера
туры, содержащего 235 отечественных и 221 иностранных источни
ков. Диссертация содержит 40 таблиц, 40 рисунков. 

ОБЫМ, МАТЕРИАЛ И ГЛЕТОДЫ ИССЛВДОВАИИЯ 
Работа выполнена на 140 взрослых беспородных собаках обо-

ого пола, массой 12-20 кг и 400 крысах-самцах Л1ПШИ "Вистар", 
массой 180-200 г . 

Юппппеская часть работы выполнена у 155 жешдин, больных 
ИЭСД в Ш трюлестре беременности и в родах, 

Экспериментальная часть 
Методтш воспроизведения ожоговой травмы. На собаках и 

7фысах ожог Ша-Шб степени, составляшиН 25-30^ общей поверх
ности тела, вызывали наложением горящего спиртово-ватного там
пона па предварительно эшипфованную ошпгу и боковые части ту
ловища. В результате воздействия тершяеокого фактора в точе
ние 50 о возникала ожоговая поверхность, покрываицаяоя позднее 
струпом, который ,у большей чаоти животных отторгался без наг
ноения и расплавления подлежащих тканей. Во избежание шокогок-
пого эффекта ожоговая травма наносилась под эфирным рауш-нар-
козом. Контролем служили животные ,(20) с аналогичным эпилиро-
BainiHM участком кожи в состоянии рауш-паркоза. 

Методика воспроизведения длительного раздавливанш мягких 
тканей (СДР).* Длительное раздавливание мягких тканей задней 
правой конечности у собак производили с помощью полуавтомати
ческого пресса специальной конструкции с дозировшшой нагруз
кой по методу М.И.Кузина (1959). Раздавливанию подвергалось 
3/4 бедра, большая часть голе1га с силой 500-600 кг (4-10 
кг/см^) в течение 6 часов. 

1 Длительное раздавливание мягких тканей задней правой лапы 
крысы производили специальными тисками с площадью пластин, 
равйой 5 см^ и со специальными вырезами на внутренней поверх
ности для предупреждения переломов костей (B.K,iO№rHH, I96I ) . 

Эксперименты проведены совместно с сотрудниками кайедры 
оперативной,хируриш и топографической анатомии (зав. акад. 
РАМН, профессор Ю.М.Лопухип) Российского государствегаюго ме
дицинского университета. 
3-79 
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Исследование параметров крови и печени проводили как во 

вре1ля компрессии, так и в стадии токсемии, когда после декомп
рессии из области травмы в общий кровоток поступают различные 
токсические вещества (генерализация поступления токсических ве
ществ). В соответствии с задачаьш работы, под эфирным рауш-нар-
козом тиски или пресс накладывали на I и 6 часов, артериальное 
давление у̂  крыс определяли в сонной артерии предварительно ка
либрованным двухколенным ртутным манометром диаметром 0,3 см; 
частоту дыхания и сердечных сокращений измеряли в I мин; темпе
ратуру тела определяли в прямой кишке ртутным термометром. 

У собак центральное венозное давление определяли аппаратом 
Вальдмана, частоту пульса и дыхания - хронометром. Равновесие 
кислот и оснований венозной крови исследовали по методу sig -
gard - Anderson с ПОМОЩЬЮ электродов Кларка и газового монито
ра РНА-928 аппарата "Микро-Аструп" (Дания). 

Контрольная группа включала животных, которые в течение 
6 часов были фиксированы к станку под рауш-наркозом. 

Мы отдавали себе отчет в том, что нанесение ожоговой трав
мы и длительное раздавливание мягких тканей под кратковременным 
рауш-наркозом в определенной мере снимало болевые ощущения. Од
нако, этот методичесхсий прием, используемый многими авторами, 
изучающими особенности метаболизма при.окоговой травме и краш-
сиадроме ( А. S p e c t e r , W,Paul i ,1965; F . T r u s s , I 9 6 8 ; R.Dolecek, 
B.Magoffey,i970 И др.) , представлялся нам адекватным и це

лесообразным, так как не делал" эксперимент столь жестокигл и 
полностью отвечал дополнению к "Правилшл проведения работ с ис
пользованием лабораторных животных", внесенному Приказом Мшгас-
тра Здравоохранения СССР (1977). 

Учитывая, что характер, направленность и 1штенсивность на
рушений метаболизма и морфофункциональных свойств клеток крови 
после ожоговой травмы и СДР существенно зависят от стадии пост
травматического синдрома, исследования мы проводили до нанесе
ния травмы, на 1,3,7,14 и 21 сутки после начала эксперимента. 
Это давало возможность оценить наблвдаемые сдвиги в различные 
периоды ожоговой травмы; в период ожогового шока (I сутки), 
стадию токсемрш (3,7 и 14 сутки) и стадию выздоровления (21 
сутки). 

При длительном раздавливании мягких тканей исследования 
проводили до нанесетм трав^ш, I и 6 часов компрессии, через 



2 часа после деколшрессии, затем через 1,3,7,14,21 и более су
ток после раздавливания, 

Методы исследования. Основное внимание в работе уделено 
изучению особенностей метаболизма и инсулинсвязывающей актив
ности клеток периферической крови; в большинстве случаев иссле
дуемые показатели в эксперименте определялись также в печени. 

Получение гомогената печени проводилось следующим обра
зом: здоровые и опытные животные забивались путем быстрой де-
капитации. Печень извлекалась и прогдывалась в зависиглости от 
условия экспертлента охлааденным О.Э^ным раствором ЫаСЬ или 
0,25М раствором сахарозы. Навески тканей, освобождешше от со-
едащительнотканных элементов, быстро разрезались на мелкие ку
сочки и после пропускания через капроновую ткань гомогенизиро
вались в стеклшгаом гомогенизаторе типа Поттера-Эльвегейма с 
тефлоновым пестиком (зазор 0,2 мм) при I000-I200 об/мин. Сус-
пензиругацей средой был 0,25М раствор сахарозы (рН - 7,4) с 
0,001 М ЭДТА. Конечное разведение гомогената соответствовала 
1:9 (масса:обьем), 

Оценка гликолитического распада глюкозы осуществлялась пу
тем изучешш степени прироста уровня глюкозы глюкозооксидазныхл 
методом с помощью стандартных наборов ф1фмы " Boehrihger " 
(ФРГ), а такке на автоанализаторе "Centrifichem -400".; концен
трацию лактата 1фови определяли колориметрическим методом на 
спектрофотометре с помощью применения фермента " LDH ", исполь
зуя наборы ф15'1лы " Boehringer ", а. также на автоанализаторе 
фирмы ".Teohaicon "; активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ, шифр 
1.1.1,27), использун наборы фирглы ". Boehringer". а также на 
автоанализаторе " Centrificbem -400"; глюкозо-6-фосфатдегидро-
геназы (Г-б-ВДГ, 3.1.3.9) - используя наборы фирмы "Boehrin
ger".; активность гексогашазы (ГК, шифр 2 .7 . I . I ) , определяемой 
по нарасташзэ величины оптической плотности при 340 нм в ре
зультате восстановления НАДФ, - в реакции сопрякенного окисле
ния глюкозы глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой (.D.G.Waoter, 1963); 
активность фруктезо-1-фосфат-альдолазы (шифр 4.1.2.13) опреде
ляли с 2,4-Д11Н1Ггрофе1Шлгидразином по методике В.И.Товарницкого 
и Е.Н.Балуйской в модификации В.А.Свешникова (1965). Абсолютное 
и относительное содержание АТФ, АДФ и АМФ определяли с помощью 
наборов фирмы " Boehringer ".. 

Особенности белкового обмена в разные периоды после нане
сения травмы оценивали по кошиеству общего белка сыворотки 
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крови, определяемого по биуретовой реакции, в гепатоцитах - по 
методу Лоури (ОЛ.. Lowry , I95I). Концентрацию белка в препара-
та}с рлаэматическюс мембран определяли методом ы»к.Мда?]я«е11, 
S.M.Haas И др*., ЯВЛЯЮЩИМСЯ модификацией метода O.N.Lov/ry 
(I95I); белковые фракции сыворотки крови определяли методом 
электрофореза на бумаге в описании В.Г.Колб и В.С.Камышгатова 
(1976); активность аланиновой (АЛТ, шифр 2.6.1.2) и аспарагино-
вой (ACT, ший> 2.6.1.2) траноашшаз исследовали с помощью набо
ров "Химреактивкомплект", а также на автоанализаторе " Centri-
fichem -400"; содержание аминпого азота определяли по методу 
Г.А.Узбекова в модификации З.СЧулковой (в описании В.Г.Колб и 
В.С.Камышникова, 1976). Активность катепсина "Д" определяли по 
методу А.А.Покровского и соавт, (в описании Ф.И.Комарова и 
соавт., 1976); активность лейцинаминотранопептидазы (ЛАП) изу
чали с помощью наборов " ЬаоЬета " (43GP). Кощентрацшо ыиогло-
бина, мышечного белка в сыворотке 1фови определяли по методу 
М.С.Кушаковского (1968). 

Концентрацию общих лшшдов и триглпцеридов определяли с 
помощью наборов фирмы 'Lachema " (ЧХР), а такке на автоанали
заторе ". Ceatrlflch.em-400"; суммарную концентрацию §- и прв 
f-липопротеидов определяли по методу Еурштейна и Самаил (1956). 
Об интенсивности ПОЯ в сыворотке крови и мембранах эритроцитов 
судили по содержанию гидроперекисей и малонового диальдегида • 
(КЩА), исрользун ко^юриметршеский метод с тиобарбитуровой кис
лотой ( T:0sal:awa,S.Matsushlta,'198O ); АОА крови определяли 
в модификации Г.И;Клебанова и соавт. (1988). Состояние окисли
тельно-восстановительных процессов в клетках 1фови оценивали по 
миелопероксидазной активности в нейтрофяшах и сукцинатдегидро-; 
геназной (СДГ) активности в лимфоцитах (метод ЫаЫаа , 1957, 
модифщщрованный Р.П.Нарциссовым, 1965). ' 

Исследование гемограммы щ)оводшш по общепринятым методам 
в описании Е.А.Кост (1975), лейкоцитарный индекс интоксикации 
(ЛИИ) определяли по лейкограыме методом Кальф-Калифа (1949). 
Концентрацию свободного гемоглобина плазмы крови определяли по 
методу Г.В.Дервиза и Н.К.Бялко (1966), характеризующий степень 
токсичности плазмы крови, а также резистентность мембран эрит
роцитов. 

Получение чистых взвесей мононуклеаров (МН) из крови осу
ществляли в одноступенчатом градиенте фиколла-верографина по 
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методу Bourn (1974)..Эритроцита выделяли из перифери^̂ еской 
1фовп, взятой с 2,8^ раствором ЭДТА, троекратным центрифугиро
ванием в изотоническом растворе хлорида натрия. Выделение плаз-
матичесгаос мембран (Ш) из печени проводили по методу Koizumi 
и др. (1975). Выделение лимфоцитов и количественную оценку суб-
прпуляции Т-лимфоцитов проводшга методом розеткообразования по 
L.Morretta,M. Perrarini и соавт; (1975). 

Содержание инсулина (ЮТ!) и,кортизола определяли с помощью 
радиого.мунннх метолов стандартными наборами. 

Связывание 1-инсулииа с моно1}уклеарами, лшлфоцитами и 
эритроцитами исследовали по методу i . Roth. (1983), Для изуче
ния Енсулифецепторноговзшшодействия в плазматпчесгасс мембра
нах печени использовали метод вытеснения -^ 1-инсулина из комп
лекса о рецепторают возрастатацрлц колич^ства'ли немечещого гор
мона в условиях равновесия ( C.R,Kohn,P.Preychet et a l . i 1974). 
Общее катачество инсулинсвяэываищих мест и сродство рецепторов 
к гормону определяли по завпстлости Скэтчарда (1949), Мейтса и 
Рота (1975). Чувствительность клеток к пнсушшу оценивали по 
степени утилизации глюкозы клетками. Структурно-функциональные 
свойства мйлбран эритроцитов оценивали по изменению в мембранах 
эритроцитов концентрации ВДА, гидроперекисей, АОА, а также пу
тем измерения мшсровязкооти и гидрофобности эритроцитарных мe^1-
бран методом ЭПР-опектроскопии с помощью спиновых зондов (на 
радиоспектрометре Б-4 (Varian , США)) совместно с А.Г.Макси-
ной. . 

Клиническая часть. Инсулинсвязнващую активность клеток 
крови, структурно-функциональные свойства мембран эритроцитов 
и йексторне метаболические парагдетры изучали у поступивших в 
МОНИИАГ 155 яенцин детородного возраста,' которые были распреде
лены на 9 групп: 1-л группа (контрольная) включала-ЗО-женщин в 
Ш триместре беременности без эндо1фпнной патологии; 2̂ 41 группа 
- 35 женщин, больных ИЭСД, в Ш триместре беременности. Суточная 
доза инсулина у них колебалась от 62 до 90 ЕД; длительность 
ИЭСД была от 5 до 14 лет. Больные получали различные сочетания 
инсулина короткого и пролонгированного действия. У 14 больных 
этой группы обследование проводили в стадии компенсации, а 13 -
в стадии субкомпенсации и у 8 - декомпенсации. 3-я группа - бе
ременные в родах; 20 женщин. 4-я-группа включала 7 женщгаг после 
кесарева сечения; 5-я группа - через I сутки после родов - 15 
4-79 
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женщин с ИЭгД; 6-я группа - небеременные, больные ИЭСД - 8 
женщин; 7-я группа - П период родов, больные ИЗСД (пуповшшая 
кровь) - 8 женщин; 8-я группа - неберемез-шые женщшш детород
ного возраста (20); 9-л группа - 15 женщин с гестационным са
харным диабетом в Ш триместре беременности. 

Статистический анализ данных проводили на ЭВМ ID-I055 в 
отделе математических методов исследования ГОЛУ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЗДЕНИЕ 
Проведенные нами исследования позвстают считать, что па

тогенез экстремальных состояний, таких как ожоговая травма, 
синдром длительного раздавливания мягких тканей не ограничива
ется только местныгл повреждением мяггаис тканей или дисфункцией 
некоторых органов'вследствие токсеглии. Эти нарушеим являются-
лишь компонентом в сложной цепи изменений метаболизма, регуля
ции метаболичеогаа процессов и морфофункциональных свойств 
клеток крови и печени, 

Нарушения метаболизма и струетурнофушщиональных свойств 
клеток при ожоговой травме и СДР, степень их вьгражехшости за
висят, прежде всего, от периода заболевания, специфики пора
женной ткани и исследуемого объекта. Все установленные нами- -
изменения характеризуются тесной взаимосвязью и взаимообуслов
ленностью, пршодят к сущ8стве1Ш0й перестройке обменных про
цессов в организме, нарушают систему регуляции метаболизма и 
служат тем пусковым моментом,, который вызывает целыйкаскад 
метабол1иеских сдвигов,'включащихся последовательно, усугуб
ляя первоначальные изменения, обусловлтшая функциональные на-
рушеггая органов и систем и форглируя ведущие синдромы экстре
мальных состояний. 

Ожоговая травма и СДР, наряду с титины:<1и клиничесюаи 
проявлениягли экстремальных состояний, характеризовались гемо-
копцентрацией, эритроцитезом и плейохромией, обусловленными 
сгущением 1фови; лейкоцитоз шлел нейтрофильный характер с па-
лочкоядерным сдвигом; характерныгли изменениятли в лейкопрофиле 
были также эозино- и лимсТюцитопения. 

В раише сроки ожоговой травма и СДР обпаружтаются дис-
ппотошюмют и фазовое снижение белкового коэффициента (Р.^ 
0,05), Посттравматическлй период сопровогдается сдвигаьш в 
белковоГ; (̂ хэрглуле крови, повышением уровня (/,-глобулиповой фрак-
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НИИ (в ранние cporai после воздействия) и увели^юния содериалкя 

АИ У'-глобулшюв (Рл 0,05) в более поздние сроки. Усиление рас
пада белков при ожоговой травме достигает макс№,1ума в поздапю 
сроки, в так называемый второй токсемический период (7-10 сут
ки), период интенсивного 1сатаболизма. 

Один из наиболее характерных некробиотхтчесютх эффектов, 
возникающих при окоговой травме, длительном раздавлгаании мяг
ких Т1шней конечности является повреждение лпзосо:лалъ}1нх мег.'.б-
ран и либерация лизосомальных (|)ермептов, в частности, катепси
на "Д". Содержание а1.1инного азота достигает высоких значений 
через сутки (Р 4- 0,05). Протеазеглш сопровокдается разрушением 
эритроцитов ( I.iassner, 1970), что мокет являться одной из 
причтш эритроцитопенпи и повьпдения степеш! гемолиза, что еще в 
большей степени усиливает токсические свойства крови, о чем 
свидетельствует резкое возрастание ЖИ. Гиперферментемия ACT и 
АЛТ, а также Ф-1-Ф-альдолазн и катепсина "Д" свидетельствуют о 
повреждешш мембран эритроцитов, особенно гепатоцитов и их 
мембранно-рецепторного аппарата. 

Однтол из важных механизмов peaiajrai органов и тканей на 
стрессовое воздействие при ожоговой травке и СДР является раз
витие гипергл1псемии (Н.И.Нигуляну и соавт., 1984; И.Н.Бутвин, 
1986; А.Ж.ГиЛЬМанов, 1987; D.Balogh,M.Baner e t a l . , 1980). 
Гиперглике1.ц1я обусловливается изменением ш1сул1ШСБЯ31пзающей 
активности клеток и поотрецепторной регулящга действия инсули
на. 

В сериях экспертлентов с окоговой травмой глы установили, 
что в первые сут1ш после экстремального воздействия у крыс воз
растает содержание кортизола в крови в 1,8 раза (Р ^ 0,05) и 
стекается ковдентрация 1шсулина (Р/ . 0,01). Начиная с 3-х су
ток содеряание инсулина в сыворотке крови возрастает в 2,3 ра
за (РЛ 0,05), оставаясь на высоких зиачеших в тече1ше 3-х 
недель наблюдения (табл. J ) . Отмечаются 2 гапса типергликеглии: 
1-0 и 14-е cjrrKii. I пик гиперглинемической реакции (Р 1 0,05) 
обусловлен как снижекпегл концентрации 1Пюул1П1а в крови в ре
зультате угпетегош биос1штеза инсулина (С.А.Моренкова, 1985), 
так п noHHzeiraeH % специфического связывания инсулина с собст-
венныгли рецепторатш в клетках. На фоне пгаертшсулшгешга И пик 
гипергликеглии является отражением резистентности к из1сул1шу, 
обусловленной нарушением инсулинсвязывающей активности меток. 



Таблица I 
-Измененпе-иысулинрецепторных-взаимодейстзий в раз 

Ш+п ) 
Сроки исследо- ; Исследуемые показатели 
Бания , сутки ': ]/1Ш в сыво-: % специфичес-: Кортизоле- ; Гиик 

• ??1''шол?°л -шш^-Г'"^^" ' "ия,нмоль/л: Ммо 
- ' " ' -лйнаклеткайиГ - - ; • - -

Контрольная группа : 60,2+7,5 : 28,6+4,3 : 430+41,0 : 9,7+ 
• • •' • 
• • • • I : 32,5+2,91^ : 15,7+ 0,6^ :-810 + 98,1^: 18,5 

3 : 143,0+ 12,3^-13,2 +0,8^. : 780+ 91,0^ : 1̂ 5+ 
• • • • 

» • * • • « • М * • • • • • * . • • > • • • . • м • . • . . • — 

• 7 : 134,0+18,3^: 15,1+6,3^ : 630+47,0^ : 9,4+ 

14 : 120,0+ 9,7^: 19,3+ 7,2 ^ : 510+ 41,0 : 17,2 

21 105,0+2,6 : 24,г+5,1 503+ 59,0 : 10,2 

Примечание: достоверные значения ^'- по отношению к контрольн 
^^^-по отношению к пробе без 

ность изменений по суткаы 
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Ha!.ffl установлено, что уже в первые сутки после огога на 

фоне гипергликстлии снияается % специфического связывания I -
инсулша о собственннгш. рецепторами, достигая низких значений 
на 3-3 сутки (13,2+0,8;?, при контроле 28,6+4,3^, Р^ 0,01). В 
последузадие сроки наблзздения отмечается тенде1щия к восстанови 
ленип инсулинсвязываядей активности мононуклеаров. 

Следовательно, обяаруяенноа cinraemie специфического свя-
знвшпи 1-инсулина с рецепторш.ш мононуклеаров при гипергли-
кег,шп после ожоговой трав?ш является отралехгаегл резистентности 
к 1шсул1п1у, возгшкандей на рецепторксм уровне, вследствие сни-
^&шя аффинитета рецепторов к инсулину. Через I сутки после 
трав!лы D мононуклеарах сниглется itait базальпое (Р^ 0,05), так 
п стимулируемое ( Р ^ 0,05) инсулином потребление глзксозн, т .е . 
снижлется чувстзителькость клеток к шюулину (Р z. 0,01). Одна
ко, yse на 3 сутки окдечаотся тендехщия к нормализации, затем 
к 14 суткам происходит полное восстановлешелэ нОр1ш базально-
го потреблеши глюкозы, сткдул1!руемое шюулином потребление 
глЕкозц стабилизхфуется лишь к 21 суткшл после травглы. 

Что гйсается патофизиологического эначешш обнаруженных 
сдвигов молю отглетить, что нзменешшй ответ хухеток на дейст
вие инсулина в ршшие сроки обусловлен стрессовой реакцией, 
Бызвшаюй ОЕОговой травмой, протодящей к гпперпродукщш контр-
шюулшювых гормонов (в частности кортизола) в результ§1те ак-
тпващга пшоталшло-пшофюарной систеглы ( 9.Do5.ecek, U.i.dam-
kova, Lsikep e t ; a l , ,1979j E.Diea, n.Sohald, N. Schneider e t 
a l . , 1979 )« Установлешхая naici гинеркортизолешк и гппер-
продутацш ряда других гор:.;опоз нарзду с yrnoTeiracM биосинтеза 
инсулина (СЛ.Иорепкова, IS85) мойет обусловить резиотентность 
Т1саией к ш:оул1Шу С I.M.Olefaky, Х.ТоЬлоЬп, 3?.Ып вЬ a l . , 
1975) и ратаитие пшерглшссшя. В период резко внра-:енной ток-
сеглс! (3,7 сутюО, по дапн1л.1 JDffl, ускорошот пара'лец11йного вре-
t.ieini, noBis'Gmiii пгагматпзащ'к Л1глс|)оцптов п моноцитов, ипсул1П1-
опязива.'гт.зл сктппность поао'г/з'леароз па фоне пшеринсу№П!е:/аш 
гмеет тендо1щип к поишлекгш в розуль:гато одаптащт клеток к 
пЕмкппзипЕлоя усло-зютл шпфоо]фр:е11м. В восстаиовителышй пе
риод (14-21 сутют) после 05.oroBofl травмы отглсчается иормали-
зщд'Л уроБГл изу̂ 1ас1,щх показателей. 

Развх'тпе пшерглккеикческого сшдрогла обусловлено тахгае 
ШШШШШ.ШШШЕ^Ш^^ЗШ'лш] peryjMTjmi гдетабодтзма глюкозы^ mi-
5-79 
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сулиновымк peuenTopailp! в рашще сроки после травын, о чем овп-
детельствует повышение уровня лактата (Р i- 0,01) п сникение 
кощентрации ЛТФ в периферической 1фовп ( Р ^ 0,05) и печени . • 
(Р /, 0,05). Увеличение концентрахип! лактата в пече1Ш поддерни-
вается хшзкой концентрацией гекоохщцазы, обеопечивакдей исполь
зование митохондриального АТФ для нормальной с&ункции гшсулино-
BUX рецепторов плазматических мембран, Вторш,! лт.штпрукщал Фак
тором гликолиза является Г-6-С'ДГ, которая находится под контро
лем механизмов клеточной и гормональной регулящш, наруше1ше 
взаимоотношений между которыми при экстремальннх состояниях от
ражается на uKTiiBHocTii фермента, и следовательно, всего процес
са в целом. Повышенная ШСТЕВНОСТЬ Г-Б-ВДГ К 3 сут1Ш1л (Р L. 0,05) 
травмы смехиется постстрессорным снижением (Р L . 0,05) ее акиш-
ности по сравнению с контролем, т .е . измепегше активности 
Г-б-ЩЩ" 1меет волнообразный характер (табл. 2 ) . ЛДГ-азная ак
тивность характеризуется стабилышм сгакешем в- периферической 
крови (Pz. 0,05) и повьшениеи ( Р ^ 0,05) активности в печени, 
что имеет адаптивную направлешюоть, сиа̂ улирумцуга глпконеоге-
нез в печени. Стабильная S-1-Ф-альдолазешм сввдетельствует о 
цитолитических изменешшх в печеночной ткани в результате де
стабилизации мембран и нарушений функции мембранно-рецепторно-
го комплекса клеток, в том число вследствие нарушений инсулин-
рецепторного взаимодействия в плазматических мембранах гепато-
цитов. Действительно, посла ожоговой травмы, резко снижается 
инсулинсвязывапдая акттнооть 4^патоцитов в ранний стрессовый 
период; на 3 сутки поело оаоговой травмы инсулинсвязываадая 
активность тепатоцитов снижалась почти в 3 раза (Р/- 0,01). 
При обработке получешых данных во Скэтчарду выявлено, что по
нижение инсулинсБязывакщей активности тепатоцитов обусловлено 
уменьшением числа инсулинсвязыващт: мест, а параллельный ход 
кривых свидетельствует о том, что сродство рецепторов к 1Шоу-
Л1шу при этом не меняется (рис. I ) . 

Таким образом, на модели ожоговой травмы нами установле
но, что ведущими патофизиологическими механизмами развития ги-
пергликемического синдрома вследствие нарушений углеводного 
обмена и его регуляции при экстремальных состояниях является 
изменение всех звеньев рецепщш инсулина с собственными рецеп
торами в плазматических мембранах, что приводит к подавлению 
"входа" глюкозы п клетки, сшшению активности гсксотатазы пе~ 



Таб 
Активность некоторых гликол'.'.тических ферментов в к 

(М+а) 

Сроки иоследо- В периферической крови : В пе 
.вания^-сутки-- -. - : ЛДГ, .Е/Л ;•- Гг.б-ФДГ,. 

: Е/Л 
: 0-1-Ф-аль-
:долаза,Е/Л 

Контрольная.группа -:2604,б+429,6 ':381,25+20,3- ':0,5+0,01 : 0 

„ .,- - .1 :2061,5+272,0^: 303,1+12,71 : 2,72+0,03'"^ : 0 

3 :2090,0+804,0 : 835,7+59,9^ : 1,7+0,025^ : 0 

7 : 699,5+209,0Ь-374^3+71»0-. : .3,5+-0,049^ . ; - 0 

. U :-.409,0*-Зб,.2?:.725т0+20,1?.:-3,3+.0,051^-:.0 

21 :П70^б+325!^6^Г393,4+П,8" : 2,7i'0,042^ : 0 

х)_ •Различия достоверны по отношению к контролю. 



0,20 t 

0,10 t 

0,05 I 

B/F 

0,1 I 10 100 1000 100Ш 
Колнчсотао ЕггзгченЕого ЕЕоул2:а в пробе (нг) 

125. Рио. I . CnenEOTieoKoe сзязнзанзо -^^ а-енсулиза плазматсч 
крно после os;oroDo3 игрока. 
а - caTTpaijscjiEHS кзлзкз} й - зазЕса:©^?!! Скэтчар 
I - кош'рожана'! группа; 2 - опытная группа. 
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чеш1, изгленениягд гттенсивности последугал^к ферментатшпых ре
акций, пршимащшс участие в превращешгах глгатози (Г-б-Щ", 
Ф-1-Ф-альдолазы и ЛДГ). Возгапсает "стрессовая кнсулинрезистен-
тность", вследствие ухудаенкя чувствительности клеток к inicy--
лику и сншсе1{ш действия инсулина на пострецепторном уровне. 

Указанные выше изкенетш взаимосвязаны с нарушенит.га об
мена пуриковых нуклеотидов, что отразкается на соотношеиют от
дельных компонентов адешшовой cиcтê .5ц в пбчига и 1фози: суще-
ствешюо падение содерпшпэт АТФ ( Р / . 0,05) к 7-м суткагл после 
нанесения травгдг. Существует тесная пряглая корреляция мевду 
уровнем АТФ н % спецнфпесхсого связшзаши 1-1шсул1ша с гепа-
тоцитагли (г = -0,979) и 1,:опо11уклеараш1 {ч^ -0 ,95) . npir-пшой 
углепьше1шя концентращш АТФ является ее шгеексивная утилизация 
в шиактннх органах, адаптнвко абеопе'ппзащая течение биосшгае-
Tiraeciaix процессов и в начальные цсриоды после травгш (Р.И.Лиф-
Епщ и соавт., 1972). CmECfflio содерглнш АТФ в печени и тфэви 
сопровоздается пшерглике^лей («• « - 0 , ^ 7 ; t " -0,87) и свиде
тельствует о значительных памеиеннях энергетического обмена в-
печени шшотикх при экмремач^гпи: состоятпот, что сопряжено с 
парушенпем ^сфориякрозаття ЛТ5 п уеловкчх гипоксхш и преобла-
далпем скорости гадролтгза АТФ пэд сз pccjniTesoM.. Эти нарушеюи 
ведут к окачнтсльному падскп? сиоргзткчсского потенциала шшток 
печени, вгшолашЕцей не Tojniico лззптггоксттауюпнуи (])ушщию, но 
•л по.г".ерп;та:г1з;1у:э кор:,сог.̂ 'кс:.'.гет Дигг.о при недостаточной продузацт 
пюушага прп cTpcccosir-: cin^/aiEax, 

Eaxio ОЕ.-акп'ь, что no.tnnna пшокскп JKUC при окоговой 
травко, так si при д.>ппелы!сг,! рйГ!Дгг,л:ка1ПП1 '.кгкйс тгалей, при
вод::? г: уоилсишз "оксга'етаспого пзп'х" з?2клкзац1П1 хсполорода в 
клотко п гтол1гзе-;]!>э аг.тзЕнооти ПОЛ* Ччо касается угзышчешя кон-
центраштл ЦДЛ как в сьторотко Гфсзи» так в оритрогеттах и гепа-
тоцптах, U cHiL-скпе ЛОА c;iDopoT;s: лфови ьрк изучаемых иа1ли экс-
тремзлы.'ых состйчниях гюкко знокаэать вполне глнение об штенси-
(Т)шс<'11щл Hffil 3 хзтактиш: ткзнлх з кпшеши ЛОЛ в снзоротке кро
ви, мсмСрапах срптроцптсз и почвля ъ раннтто периоды тpaв̂ лы ( I , 
3 оутн.ч) п тенденция -л KopMaTnoDicni :>T.I:X показателей в поздаше 
сроки (14,21 cyii3i)» 

В pasiTfSa срога 1̂ Л1 СД1' ан.птвксо'г!» глутйтпонредуктазы в 
эритроцитах й г-пгасонсроксздазн а нейтрофила}:, являющихся фер
ментами с (йашдкей ондогопшк антиокслдантов в ;слстках, т . е . 
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участвущих Б регуллщп! соотношения огаюлешшх и восстаковлен-
ншс эквивалентов антиоююлительыой систеш, падает. Нарастание 
инсулшфезистентнооти сопровождается 1шгиб1фованием интенсив
ности мета.болизма в клетке, о чем свидетельствует сшшение ак-
Т1ШН0СТИ Г-б-Щ* в эритроцитах, активно участвующей в хсатабо-
лизме глюкозы. 

В результате нарушения раБ]10весия ПОЛ-АОА в сторону на
копления перекисей лишщов повреждается не только фосфол1ШИД-
ный бислрй, но и белки клеточных мембран (G; Bartosz et al., 
19854 K.Kojima, I3S6). При этом происходит полшлеризация 
белков, в том числе инсулинового рецептора, нарушение фермен
тативной активности, значительное повышение проницаемости ли-
пидного бислоя. Окисление белков осуществляется, в основном 
промежуточныьш продукта1.га ПОЛ (свободны1.ш радикалами, переки
сями), а в реакщш полимеризации мембранных белков ведущую 
роль играют вторичные продукты огаюления (ЬЩА). 

Таким образом, процессам ПОЛ пр1шадлежит важная роль в 
повреждении мембран при ожоговой травме и СДР, Во-первых, ак
тивация его способствует повыиешюй проншаемооти биомембран 
и ихгидрофшгьности; во-вторых, увеличение микровязкости мем
бран, особешо эритроцитарных, с развитием гипоксии тканей 
( U.Sharabani, 1984) способствует нарушению микроциркуляции. 
В этих условиях подобно другим интегральным белкам, инсулино-
вый рецептор испытывает на себе влияние физико-химических сд
вигов в Л1ШИДН0М бислое, что приводит к нарушению гормональных 
взатюотношений в плазматической мембране. Этим объясняется 
взаимосвязь повншешт степени липидной пероксидации и снижения 
инсул1Шсвязыващейакт1Шности клеток при"ожоговой травме 
{•н, - -0,92, Р/. 0,05) и СДР (1- - -0,86, Р I. 0,05). Повышение 
степени липидной пероксидации при СДР приводит также к сниже
нию механической резистентности эритроцитов и резкому возрас
танию концентрации свободного гемоглобина плазмы крови; выяв
ляется тесная корреляционная взаимосвязь между содержанием МИА 
в эритроцитах и степенью их цитолиза ( t. =« 0,95). Мы полагаем, 
что этим объясняется продолжительность посттравматической ане
мии при ожоге и СДР; эритроцитарный дефицит при этом может иг
рать большую роль в патогенезе вторичной гипоксии, развиваю
щейся при экстремальных состояниях, 
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Тшазл образом, в ранние периодн экстремальних состояний 

обшй Йалано факторов регулшшп гликолиза, попышаю'лпк или тор
мозящих активность отдельное глхтолитичссютх формантов, как 
правило, хшдуцнрует отрицательные э#ектн. В услов1шх снижен
ной активности тексокиказной реакшш вовлечешге Г-6-Ф в глюко-
зо-6-фосфатдегпдрогеназнуа реакцию отвле1шет его с пути глико
лиза, что 1'шеет компенсаторный характер. 

Компенсаторные мехаш1змн развкваготся и в 1фоветЕорн1ГХ ор
ганах, так, напртмер, анеглш гипохрияюго типа в ршпие cporai 
ожоговой травмы и СДР сопровоздается pesiasi увеличишем коли
чества шпфоцитов, что частотно определяет 'i сттаенную гаюу-
Л1шсвязыва1ацуи штшность эритропптов. Этот процесс свидетель
ствует о том, что костный мозг для устранешш развтающи'йя 
втор1таной обме1ШО-ге1Л1ческой форш! гкпокск!, компенсаторно, 
выбрасывает молодые формы эритрошттов. Адапт:-2зный характер 
имеет Tairae посттравматичес1шй лейкоцитоз, происхождение кото
рого кояаш объяснить функцгюнальной (гормонсвязыващей и фер
ментативной) неполноценностью лейкоцитов и ксмпенсаторным их • 
выбросом из костного мозга. 

Таким образом, проведенные исследования позволили выявить 
новую сторону патогенеза СДР, а шсшю Бнра.'::е1щуи реакцию ini-
сулпновых рецепторов на Tpasi.iy и корутаешю путей глетаболпзма, 
сопряжешшс с эф|)экта«ли шюулгзт. Еоля учесть, что. па ршших 
этапах травглировапия явлопт токоеши шппотальны, то глетаболп-
чеокая дисадаяташи п нартаз1ше шюулгагрецепторшх взаю.юотно-
шепий в клст1сах хфовп и печеш! в большой степеш^ обусловлены 
пейроэ1що1фшпш1лн воттяшапи. Реакция инсулиновых рецепторов, 
судя по иг?декош!ям шюу.'пшспяэыващей шстивности лиглфоцитоз, 
оригропитоз и гепатошгеоп, характеркзуотоя фазпоотью изменений 
(соответственно фазностп петаболпчеисшс п порфологкчесгак сдви
гов в клотглх тфовп), а тахсге ткане- и ппгоопецкфичпоотью. Важ
ную роль п наругаошш шюулипсвязшзпщзй акижнооти плазматичес-
юос момбрац иа рагашх стадиях травмпровшпш играет накопление 
в ткшшх продуктов ПОЛ, лактата и развитие ацидозаj на поздних 
этапах существенное значение молот галзть ут.тепьшеше уровня АТФ 
и тштибирование антиоксидантной заадты. Боо это пртшодит к за
ключению о том, что попок средств корракщш" метаболизма при 
оЕОговой травме и СДР, доляен основпззаться на чсткотл представ-
легата об основных метаболйчсоюк 01шдромах, харшстеризущих 
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различные периоды экстремальных состояний, и разграничение па
тологических и адаптационных изменешй метаболизма, первые из 
которых требую!' коррекции, а вторые - создания оптимальных у с 
ловий дая,их наиболее ршшей интенсификащга. 

Таким образом, ожоговая травма и длительное раздавливание 
глягких тканей конечности сопровождаются тсаскадныгл развитием 
приспособительных и патологических pearapifi, в основе которых 
лекат глубокие расстройства метаболических процессов и морфо-
функнпональных свойств мембран. Нами установлено также, что од
ним из узловых механизмов реагадаи органов на стрессовое воздей
ствие является развитие гипергликемкческого сщщрома, зависяще
го от инсулинсвязывающей активности меток . Инсул1шсвязыва1сщая 
активность клеток при ожоговой травме и СДР ассоцгафуется не 
только колебаниями уровня 1Шсул1П1а в периферической крови, но 
и с нарушениями метаболизма в метках, в результате чего развк-
вается "стрессовая шюулшфеэистентность", обусловлеш1ая ухуд
шением чувствительности клеток к 1шсулину на рецепторном уров
не и снижением пострецепторного действия инсулина. 

Установш при ожоговой травме и СДР наличие стрессорной 
иксулшфезистентности, определяемой [.шогими параметрами, и учи
тывая опредсле}шую аналогию с шсулиновым дефигщтом, мы и про
вели подобные исследования при сахарпогл диабете. йюулипзависЕ-
мнй сахарный диабет (ИЁСД) является, как известно, "естествен
ной моделью" хронического метаболического стрессорного воздей-
ствш-эндогешюго (дефзщит шюулина, пшергликемия, пшерлгши-
деюн, кетоацидоз и т .д . ) к экэогешюго (иньегадш imcyjnuia) ха
рактера. Острое метаболическое строссорнос состояшю при ИЭСД 
связано с пшергл^п'чемией, деконпеисшщей процесса, а также с 
рОДШСТ у ЕСКЩЯН с ИЭД, 

Абсолютная шюулгловш! недостаточность при ИЭЗД вторично 
вызшзает ш:сулшфсзнстентнссть из-за нар^тпенпй 1а1с;улппрецепхо1>'-
них взашолейстз'л!) в laicricnx кровп м структурно^тлн^щноналыапс 
свойств мембран, 

Прп иэуче1Пшпара:л8'/ров структ^-рной организацхпт мембран н 
факторов, на НИА ВЛШ!СЧГ1Х (1]Ш1^ АОЛ сизоротки и мембран эрптрО"-
ццтов)г I'M установили, что у боре.мснних гленизш с ИЭСД по срав-
ненп:о с контрольной ipynnoJi, значительно увел1г-н:вается шпфо-
вязкость эритроцитарпах мембран. rioDLniieHnai "жесткость" липпд-
ного бкслол мембраны мог.ст с^г^узпъ одной из npiKiin нарушешл 
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инсулинрецепторних взаиглодействпй з мемс5ранах меток больных 
ИЭСД. При шшусЗацпи эритроцитов беременных с ИЗЗД с разнься! 
концентрациями инсулгша (рис. 2) 1,ш выявили, что в прят.юй за- ' 
висиглости ОТ" дозы инсулина происходит возрастание коэффициента 
урорядоченности и снижение гвдрофобности мембран эригроцитоз, 
по сравнению с пнтактнымп клеткам (Р/ . 0 ,05). Следовательно, 
применение инсулина приводит к повышению "яесткости" и гидро-
фильности мембран, особенно в больших дозах (80 пг/мл и более). 
Повышение глпфовязкости мембран эритроцитов связано с глубокч-
ми метаболическими нарушениями, в частности, усилеш1ем процес
сов ПОЛ. У всех больных ИЭЗД береме1шюс яенщзш, по сравнению с 
контролем, происходило усиление процессов ПОЛ и снижение АСА, 
как в сыворотке 1фови, так и мембранах эритроцитов. 2-х-часо-
вая инкубация эритроцитов беременных женщин с ИЗЗД с высокголи 
концентрациями инсулина приводила к повышению концентрации ГДА. 
в 2,2 раза {?с 0,05) и Ш - в 2,6 раза (Pz. 0,05) в клетках, 
и не вызшзало изменения в содержании АСА, т . е . инсулин, в вы
соких концентрациях, оказывал у беременных с ИЭСД прооксидант-
ное действие. В то же время инсулин, в больших концентрациях 
(80 пг/мл п 1000 пг/мл)-усиливает процессы утилизации глюкозы-
зритроцитшли (Рг. 0,05); причем существует тесная корреляшюн-
ная связь при указанных дозах гормона между АСА и степенью 
утилизации глю1шзы ( &= 0,65 и f 0,75, Р ^ 0,05, соответст
венно дозе 1шсулина). 

Аналогичные эксперименты мы провели с отмытыми ?ШК, уста
новив, что внесение 1шсул1ша в систему in v i t ro в больших 
концентрациях (1000 пг/мл) приводит к повышению утилизации-
глюкозы 1ШК, возрастанию % специфического связывания (Р^0 ,05) , 
а также к.повышению«сукцинатдегидрогеназной активности в лигл-
фоцитах (Р /- 0,05). Повышение степени утилизации глюкозы МНК 
находится в прямой зависиглости от показателей пнсул1Шорецепшш 
(t.= 0,78; Т^ 0;05) и уровня инсулхша в сыворотке крови 
(•г.=. 0,82, Р / . 0,01). 

Таким образом, эксперименты с клетками крови беременных 
женщин с ИЭСД свидетельствуют о том, что ИЭСД харшстеризуется 
относительной инсул1шрезист.ентностью, вследствие нарушения чув
ствительности 1слеток к"пороговым физиологическим и субмакси-
мальны1л дозам инсул1ша, тогда как максголальные дозы гормона 
пр1шодят к нормализации Потребления глюкозы клеткагли крови и 
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и нормализахши клеточногО'метаболиз?;:а; однако, при этсгл усил:сза-
ется пероксидация липидов, повыягается шпфовязкость и г;цфоф:-ть-
ность мембран. 

Исследование инсул1шрецепторных характеристик и метаболи
ческих сдвигов в тслетках к-рови з разлглные периодн родов у нсн-
щин с ИЖД позволило выявить значительные различил. Это обуслов
лено тем, что весь ко.уллекс не{!рогормопальннх и ондо:ф!пп:ых из
менений в организме беременных, а таюг.е в глатке перед родйгли, 
составляющих, так называемую родовую доглшанту, вызывает стрес
совую реакцию компонзнтом которой и является сагл. 

Несмотря на удовлетворительное течеш^е диабета - субкомпен-
сацкя и компенсация (нормогликеим нато11;ак и в тсчешле дзи, от
сутствие кетоапидоза), связывание п̂-гсулина рецепторагл^ зрптро-
цитов б!1ло значительно сникено по сравпешпэ со здорозгсти ^еник-
натли при береметшости таких же сроков. Это сниже}1ие обуслозлтл-
валось в большей степени угленьшениегл концентрации рецепторов на 
клетках и в меньшей степени - снижением соодстза рецепторов к 
инсулину. Зо врег.ля родов в венозной крови % связывания -'^"'l-ini-
сул1ша с эритроцитагял сгшяался еще больше. Через I час, и осо
бенно через I сутки после родоразрешенкя, у больных ИЗЗД огле-
чалось возрастание % спецкфтеского связывание инсул1Л}1а до ис
ходных значений за счет повышеьпта как кол!лчества, так и сродст
ва свободных II какошлально занятых инсулзлиозых рецепторов. Че
рез 5-7 суток после родов $ связывание инсулина вновь падает по 
сравнению со значеният.ж у женпрлн с ИЭСД перед родами (Р л 0^05) 
и по сравнению с контролем (Р L. 0,05). 

На фоне плперлипидсгяга перед родами отмечается капрякенке 
процессов ПОЛ. Коэффициент коррелящк! меаду уровнем f.Q/v и пска-
зателт.ш АОЛ колеблется в пределах от -0,63 до -0,67 (Рг.0,05). 
Необходимо отметить, что для беременности наиОолее значпглэл яв
ляется тот (faKT, что появление продуктов переоюголенил л: нлдов 
является однигл из этапов образовашя простагландш'оз и стероид
ных горглонов, об изменепшл слштеза которых при гестации общеиз
вестно (Е.Т.Нихаеленко, М.Я.Чернега, 1Э86; S- Kovatz . j g s s ) . 
Немаловаяным является участие пролз'-ктов ПОЛ в регуляции прони
цаемости клеточкь'х меыбран ( D. Glance et a l . , 1905), что не
обходимо длл гра}Ю11лацентарного обмена. пссЛу '̂аГпю, что актива
ция Гфоцссссз пел наиболее в1фЛ'1сепа в период, характеригу:я!;:;>'-
ся стадией зрелости плшдепти (3G кед. ) , когда особскно возрас-
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тас"̂  olmeKTiSHUn обмен з п:1аценхе к узел1к:"^а^тсл с;сорость ее i 
п̂ рфуз;:;:. AiixiaauiU i£sl дс 2-;,а:.я родоз и после них протешет 
при высокой ЛОА juieTOK крови, связана со стрессовшли измене1Ш-
яьтй к нослт адаптивный характер в общем метаболизме клетки. 

Исслсдоваш1е 1шсул1шсвязывающей активности (ИСА) в ЫНК, 
выяснение взаиглосвязи июулинрезистентности и состояния инсули-
новых рецепторов, а также влияние процесса родов на ИСА в моно-
нуклеарах показало, что беременные жениццш с ИЭЗД по характеру 
связывания •^°1-1пшул1ша с МН различаются на й грушш - о повы
шенным (1-я) и пониженным (2-л) связыванием Енсул1ша (табл. 3 ) , 
Параметры инсудаш-рецепторного взаимодействия, определенные с 
помощью построешш .графических зависимостей L.O.Scatohaid 
(1949) и Meyts, i.Roth (1975) ДЛЯ каждого (Зольного,.а также 
средние значения велич1шы для обеих групп больных, свидетель
ствуют о том, что снижение связывания инсулина определяется ко
личеством инсулиновых рецепторов, а повышение связывания -
сродством свободных и занятых рецепторов. У больных с повышен
ной ИСА нарушение активности инсулиновых рецепторов играет в • 
патогенезе ИЭЗД большую роль, чем у болышх с повышенным срод
ством инсулиновых рецепторов, которое может быть следствием • 
нарушения метаболизма из-за инсулиновой недостаточности. Полу
ченные данные свидетельствуют о гетерогенности инсулинзавиои-
ыой формы диабета у беременных женщин. 

Снижение Шк и утилизация глюкозы-МН перед •родами у боль- " 
ных С1шзким значением метаболитов ПОЛ, липидов, инсулина и • 
глюкозы во время родов нормализуется и даже повышается, тогда 
как в мононуклеарах пуповинной крови ИЗА снижается еще значи- * 
тельнее. Во все сроки исследования после родов усвояемость глю
козы мононуклеарами снижена. Повышение ̂ "связывания инсулина • 
МН при"низком уровне потребления глюкозы,'на наш взгляд,'носит 
компенсаторный характер (в эритроцитах при тех же ситуациях, 
напротив, Ж А во время-родов резко снижается). , 

Качественное своеобразие обнаруженных изменений отмечает
ся и' в метаболических-параметрах мембран эритроцитов". Следова
тельно, оценка результатов доследований структурнофункциональ-
ных свойств клеток 1фови в разные периоды родов у женщин с -
иазд по сравнению с дородовым периодом должна быть качествен
но иной. 

Клетки крови на разные стрессорные воздействия реагируют 
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Таблица 3 
Параметры 1шсулипрецепторного взаи.юдействия в Ш 
беремешшх Ее1пдин, болышх сахарншл диабетом (Mj;m) 

Группа обследуемых 

I ' • " ViU  
i Связывание I-mi-
i султа 
}Максшаль!Неспецп- , 
jHoe спещ1{ф1иеское ; ю.юль/мг 
фическое j 

\% к общему количес-
!тву 1-инсул1ша 

I-л (повышенная ИСЛ) 
P I 
Р2 

30,4+3,4 7,4+0,9 0,53+0,1 31,0+4,9 8,7+1,2 
^0 ,05 ^0 ,01 >0,01 xiO.OI ^0 ,05 
г,0,05 ^ 0 , 0 1 /L0 ,05 ^ 0 , 0 1 г0 ,05 

2-я (пониженная РЮА) 
P I 
Р2 

13,9+1,8 3,3+1,09 0,16+0,03 16,3+1,1 5,9+0,4 
ii 0,01 > 0 , 1 ^ 0 , 0 1 > 0;1 > 0 , 1 
г-0,01 /:0,05 г:0,05 ^ 0 , 0 1 ^0,05 

Контроль • 29,3+2,9 3,2+0,9 0,55+0,07 18,0+2,3 5,1+0,9 

Прюлечанпе. p j - достоверность различий по сравнению с 
группой контроля; 

Pg - достоверность различий между 1-й и 2-й 
группами; 

RQ - количество инсулннсвязыващих мест; 
Kg - свободные' места связывания; 
Kf - максшлально занятые места связывания. 

неодинаково. Об этом свидетельствуют нагя1 данные по изуче1шю 
ипсултшрецепторинх характеристик при разтяс форюх и стадаих 
когшенсации диабета в лиглфоцитах и их фрагащях: по чувствитель-
носта к инсул1шу субпопуляции Т-лим$оцитов cjTuecTBeHHO различа
лись ( Р ^ 0 , 0 5 ) . 

Исследования, проведехшне в настоящей работе, позволяют 
считать, что патогенез ожоговой травмы и СДР нельзя огршшчить 
местным поЯреядением мягких тканей или расстройством деятель-
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HocT'f органов вследствие токсег-пш. Указагаше нарушения являют
ся лишь компонентом в сложной цепи изменений регуляции метабо-

деятельност;! разных физиологичесюа систем. Установле
но, что однил из узловых механизмов реакции органов на травму, 
а таюхе нарупекия функции их клеток является дезорганизация 
углеводного обмена и развитие пшергликеюиеского синдрома, 
зависящего от шюулинсвязьшагацей активности шхеток 1ф0ви и пе
чени и состояние ферментов, участвующих в лтаколизе (см. схе
му). При ожоговой травме и СДР возникает сга!Дром "стрессовой 
инсулшфезистентностк" вследствие сниженш чувствительности 
клеток к инсулгшу на рецепторном уровне и нарушений пострецеп-
торной метаболической регуляции. 

В Ы В О Д Ы 
1. Окоговая травма и дяительное раздавливание шгких тка

ней ;.опечности характеризуются поэтапным развитием приспособи
тельных у. патологических реакций в зависимости от периода пост
травматического синдрома, в основе которых лежат нарушения ме
таболических процессов и морфофунгащоналышх свойств клеток. 

2. Общие механизмы развития морфофункциональных и метабо
лических нарушений при ожоговой травме и синдроме длительного 
раздавливания (СДР) мягких тканей носят универсалышй харак
тер. Вне зависимости от модели экстремального воздействия в пе
риферической крови развиваются сднонаправленные сдвиги: гемо-
концентрация, эритроцитоз и плейохромия, нейтрофильный лейкоци
тоз со сдвигом влево, эозино- и лимфоцитопе1ШЯ; в ранние сроки 
после травмы имеют место гипергликелтал на фоне гипоинсулинемии • 
и снижение инсулинсвязывакщей активности мононуклеаров, эритро
цитов и гепатоцитов; в поздние сроют - умеренная гипергликемия 
на фоне гиперинсулинешш и снттаения инсулинсвязывающей актив
ности клеток. 

3. Ведущими патофизиол1 ичесгаши механизмами развития на
рушений углеводного обмена и его регуляции при ожоговой травме 
и СДР.являются изменения всех звеньев рецепции хшсулина в плаз
матических мембранах, что приводит к подавлению "входа" глюко
зы в к..атки, снижению активности гексокшшзы печени, что отра
жается на интенсивности последукщих ферментативных реакций, 
принимающих участие в превращениях глюкозы (Г-6-ЩГ, Ф-1-Ф-
альдолаза и ЛДГ). 



Эндотоксеиип ТРАВМА 
(ОТ.СДР) 

Плаз 

Нарушение метаболизма 

Нарушение микроциркуляции (гсмоди-намические изнене-ния) 
Ж 

Гипоксия,ацидоз 

СТРЕССОВАЯ ИН-
СУЖНРЕЗИСТЕНТ-

ность 
Дисг['ернснтс).!ия 
(гликолиз,глпко-

СХЕМА ПАТОГЕНЕЗА ПШЕРГЛИКЕМИЧЕСКОГО СИНДГОМА ПРИ ОКОГОВО;. ТР 
ИЯПП1Х талНЕ1'1( на основе собственных д а н н ы х ) . 
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4. После окоговой травмы через I сутки и при СДР шгких 

тканей через I час компрессии вознпкащие пшоинсулинемия, ги-
перлактац1й;е!Л£я, снижение уровня ЛТФ и нарушеш-м в системе "пе-
рекисное оююлешш л1шидов - антиокислительная система" в сто
рону накопления перекисей в мембранах клеток крови и печени 
приводят кснижен1по аффинности 1Шсул1Ш0вцх рецепторов мононук-
леаров, эритроцитов, гепатоцитов и гиперлшксг.цш, 

Сгащром "стрессовой инсулинрезистентлюсти" обусловлен сни
жением чувствительности клеток к инсулину па рецепторном уров
не и нарушениями пострецепторной регуляции; связывшше 1шсулина 
рецепторами при сшщроме длительного раздавливания тканей тесно 
коррелирует с интенсивностью метаболизма глюкозы в эритроцитах, 

5. На 7 и 14 сутки после ожоговой травмы и через 6 часов 
посл'^ кo^шpeccии при СДР на фоне гиперинсутшешш и умеренной 
гликемии снижаются концентрация ЛТФ и показатели ак.тивности ан
тиокислительной системы крови. На фоне гиперинсултшмии и энер
гетического дефицита •компенсаторно происходит ослас5ление влия
ния инсул1ша на собственные рецепторы с целью экономии затраты 
энергии в форме ЛТФ. 

6. Вне 'зависимости от модели экстремального воздействия 
имеют место гипоцротеинемия за счет снижения концентрации аль-
бушшов, гипер->,-глобулинемия и гиперферментешш; эти измене- • 
ния особенно выражены в первые сутки после травлш и в период 
резко выраже1Шого катаболизма белков (14 сут1ш), что совпадает 
с пиками гипергликемии. Изменение шюулшювязывающей йктивнос- . 
ти мононуклеаров, эритроцитов и гепатоцитов характеризуется 
фазпостью соответствишо метаболическим сдвигам. 

При СДР мягких тканей не обнаруживается однонаправленнос
ти изменений состояния инсулиновых рецепторов клеток крови и 
печени, что обусловлено ткш'п- и цитоспецифичностью. 

7. Инсулинзависимый сахарный диабет (ИЭСД), как хроничес
кое метаболическое стрессовое состояние, характер1изуется эндо-
токсикозом и следующими основными патофизиологическими синдро
мами: гипергликемией, гипоинсулинемией, резким увеличением уров
ня метаболитов перекисното оиюления липидов и снижением анти--
окислительной активности сыворотки крови и мембран эритроцитов; 
повышением микровязкости и снижением гидрофобности мембран эри
троцитов, снижением инсулинсвязывающей активности и утилизации 
гликозн эритроциталп! и мононуклеарами, 
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8. У беремешгих яешцин о ИКД спиленная лнсултшсвязшзшо-

щая шстивность э-итрощстов п монону1слеаров in v i t ro нормали- ' 
зуется в прямой зависимости от концентравдш 1шсул1та (20, 80, 
1000 пг/глл), улучшается чувствительность клеток к шгсулкну. 
Больште кощентращЕ! хшсулпна (1000 пг/мл) вызывают изменешот 
структурно-фу1псщ10нальш1Х свойств мембран хслеток, выражающиеся 
в значительном увеличен1Ш шпфовязкости и гилрофобности мемб
ран эритроцитов, выраженной активации перог-сидации липвдов, 

Во врегля стресса в родах п через сутют после родов гаюу-
лтшсвязнвающая активность и антиогаюлительная aicTimnooTb эрит
роцитов и мононуклеаров у яенщщ с И2СД сшгаается еще в боль
шей степеш!, кощептрация малонового • диальдепка и гидропегю-
кисеи достигает максимального уровня. Через 5-7 суток после ро
дов значешш этих параметров восстанавливаются до исходаюго 
уровня. 

9.'Клетки хфови по чувствительности к 1шсул1шу прп гэзньг: 
формах сахарного диабета не равнозначны: чувствительность лигл-
{|оцитов к шюулзшу не одинакова и в разных популяциях литлфоци-
тов; прпИЭСД в стадш! дeкo^шeнcaцIПI и гестациошгом сахарном 
диабете оилечается дефицит Т-супрессоров в периферическ.ой хфо-
вп у женщш в Ш тртместре береме1шости при нормаях-ноч содергга-
нпц-Т-хелнеров. Дпсбаланс оилечается не только прп кол1яествен-
ноЯ, но п функциональной оцешсе Т-клеток, т . е . по а.Щглыост.: 
рецепторов к инсулину, 

ПРЛКБГППШШ РЕКОМЫЩЩС: 
1. На модели СД? 1.Я1'К1Е: тканей копечностп проведено мета-

'болическое п морооо^хасцпональное обосновшше профилактшш пост-
стрессорйю: расстгюТ.стз ^птаболизка, сопрялешшх с эндотоксеми-
ей, ке70дог.= тег/.осог-С-ттггг;.- • . . . 

, После одно1фа'1ного Сс:апсатемооорбцШ' «тглется не только 
уровень Т0КС11Ч1ШХ 1летабол:п'ов в крови (миоглобпн, свободный 
гшоглобип и др . ) , но и коьшенсаторно активизируется энергетп-
чес1шй обмен в лш'фтщтах. 

2. Поиск средств коррекции метаболизма прп ожоговой трав
ме и СДР мягких тканей долнен основываться на конкретном пред
ставлении об основных нетаболпчес1ШХ сшщромах, xapaitTepnsyi)-
щих различные периоды стрессовых состоятй!, л разграничегаю 
патологичесгаис п адаптациошшхизменений метаболизма, первые 
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из кото]шх требуют корревдии, а вторые - оптхЕлальних условий 
для их наиболее ранней 1штенсификащш. 

Авторское свидетельство В I329I54 "Способ получения гемо-
сорбе}1та для связывания холестер1ша" зарегистр1фОвано 8 апреля 
1987 г. 

3. При ИЭСД у береметшх необходима полная компенсация ме
таболических нарушений и ранняя интенсифищфовшшая 1шсулиноте-
рапия для нормализации всех звеньев инсулинорецепции. 
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