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ОСОБЕННОСТИ 
НАРУШЕНИЙ МАРКЕРОВ 
ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА 
И АПОПТОЗА КЛЕТОК 
ВЕНОЗНОЙ КРОВИ В РАННИЕ 
СРОКИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 
КОРРОЗИВНЫМИ 
ВЕЩЕСТВАМИ

УДК 615.9

Был изучен характер нарушений маркеров окислительного стресса и апоптоза лимфоцитов 
в венозной крови у больных с отравлениями коррозивными веществами в ранние сроки 
заболевания. В первые 5 суток для оценки выраженности окислительного стресса опре-

деляли продукты перекисного окисления липидов (ПОЛ), состояние антиоксидантной системы 
(АОС) и величину потенциала платинового электрода при разомкнутой цепи (ПРЦ), для иссле-
дования апоптоза - концентрацию апоптотических лимфоцитов и погибших лейкоцитов. Было 
выявлено, что у пациентов моложе 60 лет в ответ на поступление в организм токсиканта пер-
выми активизируются перекисные процессы, о чем свидетельствует развитие окислительного 
стресса и его нарастание в динамике. Процессы апоптоза активизируются только по мере на-
растания интенсивности окислительного стресса, что указывает на развитие у лиц работоспо-
собного возраста адекватной реакции на острую химическую травму. Напротив, у лиц старше 
60 лет первично активируется апоптоз лимфоцитов венозной крови, а затем процессы перокси-
дации. Причем, отмечается низкая активность системы ПОЛ/АОС в целом. Данное обстоятель-
ство свидетельствует об отсутствии адекватной реакции на острую химическую травму у данной 
категории пациентов. 

Ключевые слова: острое отравление, коррозивное вещество, окислительный стресс, апоптоз, 
антиоксидантная активность, возраст пациента.
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Список сокращений
АОС – антиоксидантная система,
АФК - активные формы кислорода,
DC – погибшие лейкоциты, 
K – коэффициент окислительного стресса,
КВ - коррозивное вещество,
МДА – малоновый диальдегид, 
NOx – метаболиты оксида азота, 
ОАА – общая антиоксидантная активность, 
ПОЛ – продукты перекисного окисления липидов,
ПРЦ – потенциал при разомкнутой цепи, 
ПА – лимфоциты на поздних стадиях апоптоза,
РА – лимфоциты на ранних стадиях апоптоза.

Введение. Острые заболевания химической 
этиологии в Российской Федерации остаются се-
рьезной медико-социальной проблемой: регуляр-
ная встречаемость, внушительный уровень ле-
тальных исходов, нередко инвалидизация [1]. По 
данным Федеральной службы государственной 
статистики за 2017 г. показатель заболеваемо-
сти в РФ в группе «травмы, отравления и неко-
торые другие последствия воздействия внешних 
причин» составляет 88,2 на 1000 населения [2], в 
США только при отравлениях этот показатель 
варьируется в пределах от 338 до 1521 случаев на 
100 тыс. населения для взрослых и детей, соот-
ветственно [3]. 

Несмотря на изменения, произошедшие в 
структуре острых экзотоксикозов в новом ты-
сячелетии, одну из ведущих позиций среди них 
продолжают занимать отравления коррозивны-
ми веществами (КВ). Они отличаются тяжелым 
течением и частым развитием осложнений, при-
водящих к инвалидизации, иногда к летальному 
исходу [4,5]. Летальность в разных регионах РФ 
в настоящее время составляет от 4,4 до 33,3% [6].

Ведущим симптомом в клинической картине 
отравления КВ является химический ожог верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта раз-
личной протяженности и степени тяжести [7]. Он 
может сопровождаться различными осложнени-
ями, в том числе: экзотоксическим шоком, кро-
вотечениями, гемолизом, развитием почечной и 
печеночной недостаточности, стриктур пищево-
да и желудка, пневмонии, а также нарушениями 
лабораторных показателей гомеостаза [4]. 

Данные литературы свидетельствуют о том, 
что до настоящего времени основное внимание 
было уделено диагностике и лечению химиче-
ских ожогов пищевода и желудка, а сведения о 
нарушениях гомеостаза носят единичный ха-
рактер, касающийся отдельных систем организ-
ма [8-10]. Это не позволяет составить целостное 
представление о патогенезе этих заболеваний и 
совершенствовать их патогенетическое лечение. 
В настоящее время значительно расширились 
границы лабораторной диагностики, что дает 

возможность получать новые сведения по инте-
ресующей проблеме.

Цель - изучить характер нарушений маркеров 
окислительного стресса и апоптоза лимфоцитов 
в венозной крови у больных с отравлениями кор-
розивными веществами в ранние сроки заболе-
вания.

Материалы и методы исследования. Обследо-
ван 61 больной с острым отравлением КВ в воз-
расте от 18 до 91 года, из них 47 мужчин, 14 жен-
щин. Проведенные нами ранее исследования 
показали, что у возрастных пациентов окисли-
тельно-восстановительные процессы протека-
ют иначе, чем у молодых [11] Ранее нами была 
сформирована контрольная группа из 25 добро-
вольцев пожилого и старческого возраста для 
объективной оценки изменений некоторых ла-
бораторных показателей гомеостаза у пациен-
тов с острыми отравлениями [12]. В настоящем 
исследовании пациенты были разделены на две 
возрастные группы: лица моложе 60 лет (38 чело-
век, медиана возраста 41  год (33,47,5)) и старше 60 
лет (23 пациента, медиана возраста 70 лет 64, 78)), 
показатели в которых сравнивали с параметра-
ми соответствующих возрастных контрольных 
групп.

Цельную кровь получали с помощью вакуум-
ной системы для забора крови; использовали про-
бирки Vacutainer® LH 102 I.U., Vacutainer® SSTTM II 
Advance и Vacutainer® EDTA (BD, Великобрита-
ния). Плазму и сыворотку крови получали цен-
трифугированием цельной крови при 1500g в те-
чение 15 минут. 

Для оценки выраженности окислительного 
стресса определяли продукты перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ), состояние антиоксидант-
ной системы и величину потенциала платино-
вого электрода при разомкнутой цепи (ПРЦ). 
Содержание продуктов ПОЛ изучали по уров-
ню малонового диальдегида (МДА) в сыворотке 
крови, который определяли по методу В.Б. Гав-
рилова [13]. Состояние антиоксидантной систе-
мы (АОС) оценивали по показателю общей ан-
тиокислительной активности (ОАА) сыворотки 
крови, которую измеряли спектрофотометри-
ческим методом на биохимическом анализаторе 
Olympus AU2700 (Beckman Coulter, США) с ис-
пользованием набора реактивов TAS kit (Randox, 
Великобритания). Измерение ПРЦ платинового 
электрода в плазме крови проводили на потенци-
остате IPC Compact (ООО «НТФ «Вольта», Рос-
сия) по методике [14]. Нарушение эндогенной со-
судистой регуляции оценивали по содержанию в 
сыворотке стабильных метаболитов оксида азо-
та нитрита/нитрата (NOx) по методу [15]. Коэф-
фициент окислительного стресса (К) рассчиты-
вали, как отношение уровня МДА в сыворотке 
крови к показателю ОАА сыворотки крови.
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Методом проточной цитометрии на прибо-
ре СYTOMIC FC500 (Beckman Coulter, США) 
определяли концентрацию апоптотических лим-
фоцитов и погибших лейкоцитов крови (DC). 
Концентрацию лимфоцитов, находящихся в 
процессе апоптотической гибели, определяли 
с помощью набора Annexin V-FITC/7AAD Kit 
(Beckman Coulter, США) с применением виталь-
ного ДНК-специфичного красителя 7-амино-ак-
тиномицином D (7AAD): лимфоцитов на ран-
них стадиях апоптоза (РА) (Annexin V+/ 7AAD–), 
лимфоцитов на поздних стадиях апоптоза (ПА) 
(Annexin V+/ 7AAD+). 

Статистический анализ данных проводился 
с помощью пакета программы Statistica 10 (Stat-
Soft, Inc., США). Описательная статистика коли-
чественных признаков представлена медианами 
и квартилями в формате Me (LQ; UQ). При ана-
лизе данных высчитывали коэффициент кор-
реляции Спирмена (r), U-критерий Манна-Уит-
ни и критерий Уилкоксона. Пороговый уровень 
значимости принят равным 0,05. Для характе-
ристики динамики показателей окислительного 
стресса и апоптоза при острых отравлениях КВ 
использовали центроидный метод факторного 
анализа [17]. При анализе учитывали признаки с 
коэффициентом нагрузки более 0,4. Факторный 
анализ был ограничен тремя первыми фактора-
ми, на которые приходится до 87% объединенной 
дисперсии всех факторов.

Результаты и обсуждение. При сравнении ди-
намики показателей окислительного стресса и 
апоптоза клеток венозной крови у пациентов 
двух возрастных групп были обнаружены неко-
торые различия (табл. 1 и 3).

Данные, представленные в таблице 1 свиде-
тельствуют о том, что у пациентов моложе 60 лет 
на ранних сроках острого отравления КВ раз-
вивался окислительный стресс, коэффициент К 
превышал соответствующие контрольные зна-
чения на этапах исследования от 1,65 до 1,9 раза. 
Это происходило за счет преобладания в системе 
продуктов ПОЛ. Так, содержание в крови МДА 
прогрессивно увеличивалось, превышая кон-
трольные значения от 1,5 раз исходно до 1,7 раза 
в динамике. При этом значения ОАА обнаружи-
вали только тенденцию к снижению во все сроки 
исследования. Наличие окислительного стрес-
са при внедрении токсикантов в организм было 
обнаружено нами в ранее проведенных исследо-
ваниях [17]. Содержание в крови NOx на первых 
двух этапах исследования обнаруживало тенден-
цию к снижению, и лишь на 5-е сутки не значимо 
в 1,1 раза превышало контрольный показатель. 
Вероятно, это было обусловлено его расходова-
нием на перекисные процессы. Известно, что NO, 
как одна из активных форм кислорода (АФК), 
играет важную роль в механизме инициации 

окислительного стресса, снижение NOx проис-
ходит вследствие взаимодействия NO с суперок-
сидным анион-радикалом, приводящим к обра-
зованию пероксинитрита, который участвует в 
реализации окислительного стресса [18].

Значения ПРЦ на первых двух этапах исследо-
вания смещались в сторону менее отрицатель-
ных значений контрольного показателя и были 
выше него более чем в 7 раз. Указанные измене-
ния происходили на фоне интенсификации про-
цессов ПОЛ и снижения антиоксидантной актив-
ности плазмы крови. Это согласуется с данными, 
полученными раннее М.М. Поцхверия и соавто-
рами при изучении ПРЦ и параметров окисли-
тельного стресса у больных с острыми отравле-
ниями КВ [19]. 

Умеренный лейкоцитоз, выявленный у данно-
го контингента больных на раннем этапе заболе-
вания, как следствие воспалительного процесса в 
результате химического ожога верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, сопровождался 
увеличением относительного (в 1,3-1,5 раза) и аб-
солютного (в 2,5-2,0 раза) количества погибших 
лейкоцитов. Это указывало на развитие интокси-
кации на фоне ожогового процесса. Количество 
лимфоцитов на ранних стадиях апоптоза было 
выше контрольного показателя в 3,9 раза при 
проведении первого исследования и в 5,2 раза в 
последней точке. На поздних стадиях апоптоза в 
первые сутки количество лимфоцитов не имело 
значимых различий с контрольным показателем, 
на последующих 2 этапах исследования было вы-
ше него в 1,5 и 2,0 раза соответственно. 

Результаты статистической обработки полу-
ченных данных (табл. 2) показывают, что у па-
циентов моложе 60 лет выявлена высокая обрат-
ная теснота корреляционной связи между ОАА и 
NOx на первых двух этапах исследования и уме-
ренная на 5-е сутки. Этот факт указывает на то, 
что NOx, являясь компонентом окислительных 
процессов, расходуясь, способствует снижению 
антиокислительного потенциала плазмы крови. 
Наряду с этим, обнаружена в основном умеренная 
теснота корреляционных связей между показате-
лями, отражающими окислительный потенциал 
плазмы крови, а также параметрами клеточной 
токсемии. На наш взгляд, представляет интерес 
взаимоотношение параметров окислительного 
стресса и апоптоза лимфоцитов периферической 
крови. Обращает внимание тот факт, что на всех 
этапах проводимых исследований прослежива-
ется умеренная теснота корреляционных связей 
между количеством лимфоцитов крови на ран-
них и поздних стадиях апоптоза и компонентами 
перекисного гомеостаза.

На настоящий момент неоспоримым является 
факт облигатного участия активных форм кис-
лорода и свободнорадикальных реакций в апоп-
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тозе [20,21]. В частности, предполагается, что при 
реализации апоптоза выявляются клетки с чрез-
мерно повышенной концентрацией АФК. Не-
оспоримо, что процессы синтеза АФК протекают 
постоянно во всех аэробных клетках, находясь 
под контролем антиоксидантной системы [22,23] 
Установлено, в частности, что при гипоксических 
состояниях инициированный глюкокортикоид-
ными гормонами апоптоз тимоцитов выраженно 
ингибируется [24]. Напротив, при непосредствен-
ном действии перекиси водорода, оксида азота, 
пероксинитрита, радиационного и ультрафиоле-
тового излучений, а также фармакологических 
соединений имеет место стимуляция процессов 
апоптоза. Следует отметить, что индукция дан-
ного процесса сопряжена с ингибированием де-

ятельности антиоксидантных систем. На данном 
фоне клетки, исходно характеризующиеся недо-
статочностью антиоксидантных резервов, в мак-
симальной степени подвержены апоптозу, что де-
терминирует отчетливое протективное действие 
соединений с антиоксидантной активностью на 
указанный процесс [25, 26].

Из таблицы 3 следует, что у лиц старше 60 лет 
на всех этапах исследования содержание в кро-
ви вторичных продуктов ПОЛ ниже показателей 
соответствующей контрольной группы от 11 до 
29%. При этом отмечено снижение в крови NOx 
во время первого и третьего исследования на 40 
и 11%, соответственно. Нельзя исключить, что у 
лиц этой возрастной группы в реализации пере-
кисных процессов большую роль играет NOx. В 

Таблица 1 
Динамика показателей окислительного стресса и апоптоза клеток крови у пациентов  

моложе 60 лет с отравлениями коррозивными веществами (N=38)

Показатель Контрольные 
значения 1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

МДА, мкмоль/л 2,27  
(2,11; 2,47)

3,40 (3,09; 3,82)
(n=39)

p* < 0,00001

3,78 (3,12; 4,00)
(n=26)

p* < 0,00001

3,81 (3,14; 4,18)
(n=29)

p* < 0,00001

ОАА, ммоль/л 1,61  
(1,56; 1,68)

1,51 (1,33; 1,77)
(n=37)

1,37 (1,17; 1,60)
(n=25)

p* = 0,00522

1,45 (1,16; 1,63)
(n=29)

p* = 0,03365

К, ус. ед. 0,96  
(0,91; 1,11)

1,59 (1,32; 1,97)
(n=37)

p* = 0,00002

1,77 (1,37; 2,51)
(n=25)

p* = 0,00001

1,86 (1,72; 2,31)
(n=29)

p* < 0,00001

NOx, мкмоль/л 18,61  
(17,70; 23,62)

16,33 (11,09; 21,45)
(n=38)

15,66 (12,21; 21,55)
(n=26)

p* = 0,00671

20,66 (11,43; 25,62)
(n=29)

ПРЦ, мВ -39,26  
(-18,97; -49,04)

-5,52 (-38,99; 6,11)
(n=28)

p* = 0,00341

-5,33 (-24,75;13,60)
(n=19)

p* = 0,00155

-10,26 (-36,87; 14,08)
(n=20)

p* = 0,00282

Лейкоциты, 
109/л

6,40  
(6,17; 6,63)

11,15 (9,70; 15,10)
(n=20)

p* = 0,00001

11,00 (7,95; 13,85)
(n=15)

p* = 0,00003

8,60 (6,65; 10,25)
(n=10)

p* = 0,00453

DC(%) 0,65  
(0,56; 0,71)

0,85 (0,60; 1,33)
(n=20)

0,89 (0,55; 0,90)
(n=15)

0,90 (0,57; 1,15)
(n=10)

DC(абс),∙106/л 41,00  
(35,00; 46,00)

101,30 (76,10; 161,90)
(n=20)

p* = 0,00562

83,00 (66,20; 105,15)
(n=15)

p* = 0,00325

81,66 (50,60; 91,88)
(n=10)

p1 = 0,02842

РА, % 2,74  
(2,70; 2,98)

10,68 (6,15; 16,23)
(n=20)

p* < 0,00001

10,00 (5,56; 12,10)
(n=15)

p* = 0,00002

14,52 (13,35; 17,25)
(n=10)

p* < 0,00001

ПА, % 0,10  
(0,08; 0,12)

0,10 (0,07; 0,20)
(n=20)

p* = 0,00240

0,15 (0,10; 0,20)
(n=15)

p* = 0,02206

0,20 (0,11; 0,28)
(n=10)

p* = 0,00143

Примечание: * - отличие от показателя в контрольной группе (р<0,05), 1 - отличие от исходного показателя в группе 
(р<0,05).
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целом суммарный перекисный потенциал приво-
дит к незначительному на 1-е сутки и умеренному 
расходованию антиоксидантов на 5-е сутки от мо-
мента отравления, ОАА снижена на 10-25% отно-
сительно показателя контрольной группы. Име-
ет место низкий коэффициент К как исходно, так 
и при исследовании в динамике. Из изложенного 
выше следует, что у пациентов с отравлениями 
КВ старшей возрастной группы в раннем пери-
оде заболевания система ПОЛ и АОС работает 
не продуктивно, реакция на химический стресс 
носит не адекватный, запоздалый характер. При 
этом обращает на себя внимание тот факт, что 
смещение значений ПРЦ в сторону положитель-
ных значений у лиц этой группы происходит бо-
лее активно, чем в более молодом возрасте. Воз-
можно, этот показатель отражает суммарный 
окислительный потенциал организма. 

У больных старшей возрастной группы лей-
коцитоз имел более выраженный характер по 
сравнению с лицами более молодого возраста 
на проводимых этапах исследования. Относи-
тельное количество погибших лейкоцитов в пер-
вые сутки было ниже контрольного значения на 
36%, в дальнейшем обнаруживало тенденцию к 
увеличению и на 5 сутки значимо не отличалось 
от контрольного значения. Абсолютное коли-
чество погибших лейкоцитов превышало кон-
трольное значение от 10 % на 1-е до 70% на 5-е 
сутки исследования пребывания больных в ста-
ционаре. Количество лимфоцитов на ранних ста-

диях апоптоза было в 1,4-1,6 раз выше показателя 
контрольной группы на 1-е и 3-и сутки, соответ-
ственно и нормализовалось к 5 суткам. Отме-
тим, что у пациентов моложе 60 лет на 5 сутки 
исследования количество лимфоцитов в раннем 
апоптозе было более, чем в 5 раз выше значений 
контрольной группы, и в 1,5 раза выше исходно-
го значения. Количество лимфоцитов на поздних 
стадиях апоптоза исходно было выше показателя 
соответствующей контрольной группы на 30%, 
в дальнейшем снижалось, и на 5 сутки было ни-
же контрольного значения на 16%. Следователь-
но, этапы апоптоза лимфоцитов периферической 
крови у лиц старшей возрастной группы, так же, 
как и процессы пероксидации липидов, протека-
ли менее активно, чем у пациентов работоспособ-
ного возраста.

Из таблицы  4 следует, что у пациентов стар-
ше 60  лет, также, как и в группе сравнения, 
имеет место умеренная и высокая теснота вну-
трисистемных корреляционных связей. При 
анализе корреляционных связей между показа-
телями окислительного стресса и клеточной ток-
семии обращает на себя внимание высокие зна-
чения коэффициентов корреляции между ПРЦ 
относительным и абсолютным количеством по-
гибших лейкоцитов, а также умеренные его зна-
чения между К и ПА на 1-е сутки исследования. 
Статистический анализ результатов, получен-
ных на 3-и сутки исследования, выявил высо-
кие коэффициенты корреляции между: МДА и 

Таблица 2 
Значения коэффициентов корреляции Спирмена (r) между показателями окислительного стресса 

и апоптоза клеток венозной крови у пациентов младше 60 лет с отравлениями коррозивными 
веществами

Группа
1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

пара r пара r пара r

Маркеры 
окислительного 

стресса

МДА-NOx
ОАА-NOx
ПРЦ-NOx

0,55
-0,82
0,52

МДА-NOx
ОАА-NOx

0,60
-0,71

МДА-ПРЦ
ОАА-NOx

0,46
-0,54

Маркеры апоптоза Лейкоциты-DC(абс)
DC(%)-РА

0,44
0,41

Лейкоциты-DC(%)
РА-ПА

-0,43
0,52

Лейкоциты-DC(абс)
Лейкоциты-РА

DC(%)-РА
DC(абс)-РА

0,56
0,44
0,49
0,70

Маркеры 
окислительного 

стресса – 
Маркеры апоптоза

ОАА-РА
NOx-РА
ПРЦ-РА
ПРЦ-ПА

-0,61
0,55
0,60
0,46

NOx-DC(абс)
К-Лейкоциты

ПРЦ-РА
ПРЦ-ПА

0,48
-0,5
0,45
0,44

МДА-Лейкоциты
ОАА-Лейкоциты

ОАА-ПА
NOx-DC(%)

NOx-ПА
К-DC(%)
ПРЦ-ПА

0,75
0,46
-0,41
-0,41
0,40
-0,49
-0,64
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Таблица 3 
Динамика показателей окислительного стресса и апоптоза клеток венозной крови у пациентов 

старше 60 лет с отравлениями коррозивными веществами(N=23)

Показатель Контрольные 
значения 1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

МДА, мкмоль/л 4,59 
(4,09; 5,98)

3,48 (3,19; 3,84)
(n=24)

p* = 0,00003

3,92 (3,53; 4,10)
(n=14)

p* = 0,00389

3,50 (3,13; 4,19)
(n=17)

p* = 0,00161

ОАА, ммоль/л 1,55 
(1,49; 1,64)

1,36 (1,25; 1,65)
(n=23)

p* = 0,04456

1,37 (1,21; 1,42)
(n=13)

p* = 0,01289

1,24 (1,01; 1,43)
(n=17)

p* = 0,00018
p1  = 0,03316

К, ус. ед. 2,33 
(2,00; 2,73)

0,80 (0,71; 0,98)
(n=23)

p* < 0,00001
p2  < 0,00001

0,84 (0,70; 1,12)
(n=13) 

p* < 0,00001
p2  = 0,00006

0,93 (0,87; 1,12)
(n=17)

p* < 0,00001
p1  = 0,02454
p2  < 0,00001

NOx, мкмоль/л 22,82 
(18,18; 30,26)

16,23 (10,10; 23,85)
(n=24)

p* = 0,03103

23,29 (13,91; 28,92)
(n=14)

19,83 (13,141; 24,14)
(n=17)

ПРЦ, мВ -39,26 
(-18,97; -49,04)

-9,39 (-29,86; 13,72)
(n=18)

p* = 0,00082

-4,08 (-25,71; 8,65)
(n=12)

p* = 0,00048

9,16 (-10,74; 16,22)
(n=13)

p* = 0,00001

Лейкоциты,∙109/л 6,00 
(5,10;7,45)

12,70 (9,35; 13,98)
(n=16)

p* = 0,00007

10,00 (8,85; 11,40)
(n=7)

p* = 0,00121

11,00 (8,35; 18,10)
(n=11)

p* = 0,00077

DC(%) 0,93
(0,60; 1,29)

0,68 (0,40; 1,04)
(n=16)

0,77 (0,60; 1,10)
(n=7)

1,00 (0,60; 1,55)
(n=11)

DC(абс),∙106/л 59,00 
(38,00; 75,00) 

76,20 (48,64; 138,27)
(n=16)

66,00 (56,35; 122,60)
(n=7)

99,50 (73,35; 218,40)
(n=11)

p* = 0,01111

РА, % 7,25 
(5,87; 12,71)

10,00 (7,00; 14,39)
(n=16)

11,80 (7,40; 13,89)
(n=7)

7,80 (5,00; 13,79)
(n=11)

p2 = 0,03174

ПА, % 0,12 
(0,07; 0,20) 

0,16 (0,07; 0,30)
(n=16)

0,15 (0,04; 0,29)
(n=7)

0,10 (0,07; 0,19)
(n=11)

Примечание: * - отличие от показателя в контрольной группе (р<0,05), 1 - отличие от исходного показателя в группе 
(р<0,05), 2 – отличие от показателя в группе пациентов младше 60 лет (р<0,05).

общим количеством лейкоцитов; NOx и общим 
количеством лейкоцитов, абсолютным и отно-
сительным количеством погибших лимфоци-
тов; умеренные значения между NOx и РА, ПА. 
На 3-и сутки прослеживается корреляционная 
связь между МДА относительным и абсолют-
ным числом погибших лейкоцитов, ПА. Обоб-
щая полученные данные, нельзя исключить, что 
у больных с КВ пожилого и старческого возраста 
исходно высокий уровень РА и ПА стимулирует 
перекисные процессы. Скулачев В.П. высказал 
предположение, что в результате апоптоза выра-
батываются клетки с аномально высоким уров-

нем продукции активных метаболитов кислоро-
да [27].

Обработка полученных результатов иссле-
дований с применением факторного анализа у 
пациентов младше 60 лет (табл. 5) практически 
за весь период наблюдения выявила высокие 
факторные нагрузки показателей окислитель-
ного стресса в первых факторах: уровень МДА 
и К на 1-е сутки; ОАА и К на 3-и сутки; МДА 
и ОАА на 5-е сутки. В то время как высокие 
факторные нагрузки показателей апоптоза 
на этапах исследования наблюдали во втором 
и третьем факторах. Данное обстоятельство 
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Таблица 4 
Значения коэффициентов корреляции Спирмена (r) между показателями окислительного стресса 
и апоптоза клеток крови у пациентов старше 60 лет с отравлениями коррозивными веществами

Группа
1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

пара r пара r пара r

Маркеры 
окислительного 

стресса

ОАА-NOx
ОАА-К
NOx-К

-0,85
0,64
-0,52

МДА-NOx
МДА-К
ОАА-К

0,66
0,62
0,58

МДА-NOx
МДА-К

ОАА-NOx
NOx-К

NOx-ПРЦ

0,67
-0,43
-0,76
-0,45
0,51

Маркеры 
апоптоза

Лейкоциты-DC(абс) 0,43

Лейкоциты-DC(%)
Лейкоциты-DC(абс)

Лейкоциты-РА
Лейкоциты-ПА

DC(%)-РА
DC(%)-ПА

DC(абс)-РА
DC(абс)-ПА

РА-ПА

0,65
0,70
0,66
0,55
0,77
0,64
0,84
0,66
0,45

Лейкоциты-DC(абс)
DC(%)-ПА

DC(абс)-ПА
0,60
0,61
0,56

Маркеры 
окислительного 

стресса - 
Маркеры 
апоптоза

МДА-DC(%)
МДА-DC(абс)

ОАА-Лейкоциты
NOx-Лейкоциты

NOx-ПА
К-Лейкоциты

К-ПА
ПРЦ-Лейкоциты

ПРЦ-DC(%)
ПРЦ-DC(абс)

0,45
0,49
-0,63
0,44
-0,43
-0,57
0,65
0,51
0,71
0,82

МДА-Лейк
МДА-DC(%)

МДА-DC(абс)
МДА-РА

ОАА-DC(%)
ОАА-DC(абс)

ОАА-ПА
NOx-Лейкоциты

NOx-DC(%)
NOx-DC(абс)

NOx-РА
NOx-ПА

К- Лейкоциты
К-DC(%)

К-DC(абс)
К-РА

ПРЦ-DC(%)
ПРЦ-РА

0,82
0,62
0,68
0,67
0,42
0,44
0,54
0,79
0,78
0,71
0,67
0,50
0,68
0,63
0,65
0,61
-0,53
-0,51

МДА-DC(%)
МДА-DC(абс)

МДА-ПА
NOx-DC(%)

NOx-DC(абс)
К-ПА

ПРЦ-DC(абс)
ПРЦ-ПА

0,65
0,75
0,70
0,57
0,76
-0,57
0,51
0,41

указывает на превалирующий вклад окисли-
тельно-восстановительного баланса организ-
ма в патогенез заболевания по сравнению с по-
казателями апоптоза.

Для пациентов старше 60 лет наблюдали не-
сколько другую картину (табл. 6). Высокими 
факторными нагрузками в первом и втором 
факторах за весь период наблюдения преиму-
щественно были отмечены практически все 
показатели апоптоза. Показатели окислитель-
ного стресса ОАА и ПРЦ имели высокие фак-
торные нагрузку в первом и втором факторах 
лишь на 1-е сутки, тогда как в третьем факто-

ре высокая факторная нагрузка обнаружена у 
МДА на 3-и сутки и показателем ОАА и значе-
нием К на 5-е сутки. Таким образом, в развитии 
заболевания у пациентов старше 60 лет преоб-
ладали нарушения апоптоза лимфоцитов пери-
ферической крови.

Заключение. Проведенные исследования вы-
явили особенности нарушений в системах пере-
кисного окисления липидов и антиоксидантной 
защиты крови, а также апоптоза лимфоцитов 
венозной крови в первые 5 суток от момента от-
равления. У пациентов моложе 60 лет в ответ на 
поступление в организм токсиканта первыми ак-
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Таблица 5 
Факторный анализ показателей окислительного стресса и апоптоза для пациентов младше 60 лет 

(N=38)

Показатель

1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

Факторы Факторы Факторы

I II III I II III I II III

МДА, мкмоль/л -0,94 -0,28 0,12 -0,07 -0,03 -0,16 0,64 0,50 0,02

ОАА, ммоль/л 0,17 -0,21 0,05 -0,92 0,15 -0,10 0,46 0,25 0,25

К, ус. ед. -0,90 0,10 0,01 0,51 -0,33 -0,01 0,09 0,28 -0,18

NOx, мкмоль/л -0,05 0,16 -0,18 -0,11 0,07 -0,91 -0,12 0,14 -0,17

ПРЦ, мВ -0,35 -0,17 -0,04 0,11 0,22 -0,03 0,21 0,16 -0,09

Лейкоциты, 109/л 0,13 0,10 0,19 -0,08 -0,10 0,31 0,02 0,95 0,13

DC(%) -0,08 0,10 0,97 0,21 -0,65 -0,06 0,06 -0,27 0,86

DC(абс), ∙106/л -0,02 0,05 0,89 0,12 -0,93 0,10 0,13 0,24 0,96

РА, % 0,11 0,23 0,30 0,10 0,20 -0,30 -0,26 0,35 0,70

ПА, % -0,01 0,16 0,04 0,10 0,02 0,03 0,18 -0,01 0,09

Таблица 6 
Факторный анализ показателей окислительного стресса и апоптоза  

для пациентов старше 60 лет (N=23)

Показатель

1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

Факторы Факторы Факторы

I II III I II III I II III

МДА, мкмоль/л -0,03 0,24 0,03 -0,13 -0,03 0,94 0,25 -0,01 -0,19

ОАА, ммоль/л 0,57 0,22 0,08 0,12 0,17 0,06 0,09 0,09 0,98

К, ус. ед. -0,33 0,06 -0,12 -0,31 -0,25 0,03 0,12 0,03 -0,76

NOx, мкмоль/л 0,28 0,10 0,07 0,02 0,26 -0,01 -0,18 -0,19 0,23

ПРЦ, мВ 0,93 0,04 -0,08 0,79 0,05 0,01 -0,24 0,89 -0,15

Лейкоциты, 109/л 0,93 0,08 -0,03 0,46 0,21 -0,06 -0,03 0,98 0,12

DC(%) -0,06 1,00 0,03 -0,07 -0,21 0,42 0,17 -0,11 -0,17

DC(абс), ∙106/л -0,27 0,52 0,12 -0,87 0,30 0,25 -0,39 -0,70 -0,20

РА, % 0,62 0,64 -0,04 0,23 -0,92 -0,03 0,93 -0,04 0,04

ПА, % 0,51 0,81 0,02 -0,01 -0,93 0,09 0,54 -0,40 -0,09
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тивизируются перекисные процессы, о чем сви-
детельствует развитие окислительного стресса и 
его нарастание в динамике. В тоже время, несмо-
тря на первичное увеличение количества лимфо-
цитов на ранних стадиях апоптоза, показатель 
позднего апоптоза соответствует контрольному 
значению. И только по мере нарастания интен-
сивности окислительного стресса активизируют-
ся процессы апоптоза. Это указывает на разви-
тие у лиц работоспособного возраста адекватной 
реакции на острую химическую травму.

У лиц старше 60 лет как в момент отравления, 
так и на протяжении 5-и суток, отмечается значи-
тельное смещение баланса в системе ПОЛ и АОС 
в сторону антиоксидантной системы крови, это 
подтверждается низкими значениями показате-
ля окислительного стресса. При этом отмечает-
ся низкая активность системы в целом. Первично 
активируется апоптоз лимфоцитов венозной кро-
ви, а затем процессы пероксидации. Следователь-
но, у этой категории больных отсутствует адек-
ватная реакция на острую химическую травму. 
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The character of disturbance of oxidative stress markers and venous blood cells apoptosis in patients with corrosive 
substances poisoning in early stage was studied. In the first 5 days for the estimation of the oxidative stress severity 
the lipid peroxidation (LPO) products, antioxidant system (AOS) state and value of the platinum electrode open 
circuit potential (OCP) were determined. Apoptosis was studied by measuring of apoptotic lymphocytes and dead 
leukocytes concentration. It was found that in patients younger than 60 years in response to the intake of corrosive 
substance, peroxidation processes are the first to activate, as evidenced by the oxidative stress development and its 
increase in dynamics. The apoptosis processes are activated only as oxidative stress severity increase which indicates 
the development of an adequate reaction to the acute chemical trauma in persons of working age. Contrariwise, 
in patients older than 60 years apoptosis of venous blood lymphocytes is first activated followed by peroxidation 
processes activation. Moreover, the low activity of LPO/AOS system is noted in the whole. This fact indicates the 
absence of an adequate reaction to the intake of corrosive substance in this category of patients.

Keywords: acute poisoning, corrosive substance, oxidative stress, apoptosis, antioxidant activity, patient age.
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