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В настоящее время установлено, что ткани, пораженные воспалением, образуют повышенные количе-
ства супероксидного радикала (О2), приводящие к активированию свободнорадикальных реакций, который 
рассматривается как универсальный механизм повреждения клетки. Статья посвещена эхинококкозу печени 
(ЭП) который вызывает глубокие функциональные изменения в печени, приводящие к местным и общим ос-
ложнениям, связанными с недостаточностью её работы что влечет за собой нарушении жизнедеятельности 
организма в целом. И изучению процессов свободнорадикального окисления липидов и белков, состояния 
липидного спектра мембран эритроцитов, при эхинококкозе печени. На основании результатов исследова-
ния выявлена высокая активность процессов ПОЛ которое отражает механизм повреждения клеток печени, 
вследствие инициации окислительного стресса, играющего существенную роль в патогенезе эхинококкоза 
печени.
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It is now established that the tissue affected by infl ammation form increased amounts of superoxide radical 
(O2), leading to activation of free-radical reactions, which is regarded as an universal mechanism of cell damage. 
The article is dedicated to the liver echinococcosis (LE) which causes profound functional changes in the liver, 
leading to local and general complications associated with the failure of its work that entails a violation of the life 
of the organism un general. As well as the study of the processes of free radical oxidation of lipids and proteins, the 
state of lipid membranes of erythrocytes, with liver echinococcosis. High activity processes identifi ed on the basis of 
results of research that refl ects the mechanism of lipid peroxidation of liver cell damage as a result of the initiation 
of oxidative stress, which plays a signifi cant role in the pathogenesis of liver echinococcosis.
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Серьезной проблемой для медицин-
ской науки и практического здравохра-
нения являются гельминтозы человека, 
на долю которых приходится более 99 % 
всех паразитозов. Сегодня гельминтозами 
страдают более 90 % населения земно-
го шара. Всемирная Организация Здра-
воохранения обнародовала доклады, из 
которых следует, что до 80 % всех суще-
ствующих заболеваний человека либо на-
прямую вызываются паразитами, либо яв-
ляются следствием их жизнедеятельности 
в нашем организме [1, 4]. 

Эти заболевания характеризуются 
длительным хроническим течением, тя-
желыми органными и системными на-
рушениями, обширностью поражения, 
приводящими к инвалидности и неред-
ко – к гибели больного. С момента зара-
жения до времени установления диагноза 
латентный период продолжается от 5 до 
20 лет. Эхинококкоз печени (ЭП) вызыва-

ет глубокие функциональные изменения 
в печени, приводящие к местным и общим 
осложнениям, связанными с недостаточ-
ностью её работы что влечет за собой на-
рушении жизнедеятельности организма 
в целом [3, 4, 5]. 

Вследствие сдавливания эхинококко-
выми цистами ткани печени, происходит 
ишемия ткани печени, приводящая к на-
рушению обменных процессов в ней. 
В этой связи, исследование состояния 
и механизмов нарушения регуляции кис-
лородзависимых процессов предостав-
ляет возможность выяснения общих за-
кономерностей и уточнения патогенеза 
токсического повреждения печени. Реше-
ние этих вопросов тесно связано с фун-
даментальными общебиологическими 
проблемами, такими как образование сво-
боднорадикальных форм кислорода и азо-
та, пероксидазная модификация липидов 
и белков, функционирование биомембран, 
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компартментализация биохимических 
реакций [4, 6, 8].

В настоящее время установлено, что 
ткани, пораженные воспалением, образу-
ют повышенные количества супероксид-
ного радикала (О2), приводящие к активи-
рованию свободнорадикальных реакций, 
который рассматривается как универсаль-
ный механизм повреждения клетки [7], 
приводящий к нарушению обмена белков 
и липидов в структуре клеточных мембран, 
изменeнию микровязкости липидного бис-
лоя, конформации мембранных белков, что 
отражается на функционировании ион-
ных каналов, активности ферментов, про-
дукции цитокинов, и сродстве рецепторов 
с лигандами [2, 5, 9].

Цель исследования

Целью настоящей работы явилось изу-
чение процессов свободнорадикального 
окисления липидов и белков, состояния ли-
пидного спектра мембран эритроцитов, при 
эхинококкозе печени и их изменений после 
эхинококкэктомии.

Материалы и методы исследования

Исследование проводили на больных эхино-
коккозом печени людей, поступивших в стацио-
нар. Всем пациентам в период предоперацион-
ного обследования, с целью уточнения диагноза, 
размеров,локализации очаговых образований вы-
полнялись КТ и УЗИ брюшной полости. Пробы кро-
ви брались за 1 день до операции и после операции 
на 3, 5, 10 дни. Контролем были доноры. В основе 
метода определения липидной пероксидации лежит 
реакция взаимодействия малонового диальдегида 
(МДА) с тиобарбитуровой кислотой (ТБК), протека-
ющая при высокой температуре и кислом значении 
pH и завершающаяся образованием окрашенного 
триметилового комплекса, содержающего одну мо-
лекулу мaлоного диальдегида и две-ТБК. Экстрак-
цию ФЛ проводили по методу Фолча в модификации 
Карагезяна [Карагезян К.Г. 1969].

Фракционирование индивидуальных ФЛ прово-
дили методом одномерной восходящей тонкослойной 
хроматографии с использованием системы раствори-
телей хлороформ-метанол-аммиак (65:35:5). Пятна 
ФЛ идентифицировали с помощью соотвествующих 
стандартных свидетелей (Sigma, США). Минерали-
зацию липидного фосфора проводили в среде серной 
и азотной кислот. Количественное определение ли-
пидного фосфора осуществляли спектрофотометри-
чески, при длине волны 830 нм (Зубер В.Л., 1982). 
При оценке полученных результатов проводилась 
статистическая обработка материала общепринятыми 
методами вариационной статистики. 

Для характеристики вариационного ряда были 
использованы статистические показатели: средняя 
арифметическая, среднее квадратичное отклонение, 
ошибка средней арифметической. Математическая 
обработка данных проводилась с использованием 
компьютерной программы «SigmaPlot 11.0» с ис-
пользованием специальных руководств по медицин-
ской и биологическойстатистике [Лакин Г.Ф. 1990].

Результаты исследования 
и их обсуждение

Эхинококкозы – актуальная проблема 
медицинской паразитологии. Эхинокок-
коз печени (ЭП) вызывает глубокие функ-
циональные изменения в печени, приво-
дящие к местным и общим осложнениям, 
связанными с недостаточностью её рабо-
ты что влечет за собой нарушена жизне-
деятельности организма в целом [Акба-
ев М.Ш. – 2002, Brunetti E., et al, 2004]. 
Вследствии сдавливания эхинококковыми 
цистами ткани печени, происходит ише-
мия ткани печени, приводящая к наруше-
нию обменных процессов в ней. В этой 
связи, исследование состояния и механиз-
мов нарушения регуляции кислородзави-
симых процессов предоставляет возмож-
ность выяснения общих закономерностей 
и уточнения патогенеза токсического по-
вреждения печени.

Решение этих вопросов тесно связано 
с фундаментальными общебиологически-
ми проблемами, такими как образование 
свободнорадикальных форм кислорода 
и азота, пероксидазная модификация ли-
пидов и белков, функционирование био-
мембран, компартментализация биохими-
ческих реакций. Паразитарные инвазии 
вызывают активацию ряда иммунных за-
щитных механизмов, как гуморальных так 
и клеточных. Характер иммунного ответа, 
индуцированного наличием эхинококко-
вых кист в печени, во многом определяется 
их морфологическими и биологическими 
особенностями, основанными на взаимо-
действии многих типов иммунокомпетент-
ных клеток.

Как показало наше исследование, эхи-
нококкоз печени (ЭП) вызывает глубокие 
функциональные изменения связанные 
с развитием окислительного стресса. 
В связи с вышеизложенным, особую зна-
чимость приобретает обнаруженная нами 
интенсификация процессов перекисного 
окисления липидов при эхинококкозе. Пу-
сковым механизмом активации свободно-
радикального окисления при эхинококко-
зе печени являются свободные радикалы 
которые образуются при эхинококкозе 
вследствии сдавливания эхинококковы-
ми цистами ткани печени, вызванные ги-
поксическим воздействием. Снижение 
активности антиокислительной систе-
мы приводит и к нарушению метаболиз-
ма белков (табл. 1). В отмеченном плане 
большую роль играет обнаруженное нами 
изменения окисления белков. Наиболее 
важным следствием окислительной мо-
дификации белков является инактивация 
ферментов.
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Изучение процесса перекисного окис-
ления липидов при ЭП позволило обнару-
жить увеличение содержания гидропереки-
сей и малонового диальдегида в мембранах 
эритроцитов. Содержание МДА до опера-
ции при аскорбат- и NАДФН-зависимом 
переокислении составило 10,41 ± 0,04 
(Р < 0,001) и 7,09 ± 0,02 (Р < 0,01)соответ-
ственно в мембранах эритроцитов больных 
эхинококкозом печени (ЭП). Содержание 
в крови конечного продукта липоперокси-
дации – МДА было повышено до начала 
лечения в среднем в 1,5 раза (Р < 0,001) по 
сравнению с нормой. Кратность увеличения 
концентрации промежуточных продуктов 
ПОЛ – ДК составила 2,0 раза в основной 
группе (Р < 0,001).

 В первый день после операции на-
блюдался также повышенный уровеньги-
дроперекисей и малонового диальдегида, 
который снизился к 10-ому дню операции. 
Повышение их количества является одной 
из причин, приводящих к повреждению 
клеток гепатоцитов.

Любой патологический процесс со-
провождается морфологическими и функ-
циональными изменениями в структуре 
клеточных мембран. Содержание и состав 

мембранных липидов нормальных тканей 
поддерживается в пределах относительно 
постоянных величин и заметнонарушает-
ся при различных внешних воздействиях. 
В этом аспекте, заслуживает внимания изу-
чение состава фосфолипидов мембран эри-
троцитов при ЭП.

Результаты исследований показали 
уменьшение содержания фосфатидилхоли-
нов (ФХ), при параллельном увеличении 
количества лизофосфатидилхолинов (ЛФХ) 
до операции. Иследование ФС и ФЭ также 
обнаружило уменьшение их содержания 
в эритроцитарной мембране. 

Заслуживает внимания увеличение со-
держания ФИ, которые являются предше-
ственниками вторичных мессенджеров, 
таких как инозиттрифосфат 1,4,5 и дигли-
церид в процессах трансдукции сигнала. 
Большую роль в индукции апоптоза в мито-
хондриях играют КЛ, содержание которых 
заметно уменьшается в мембранах эритро-
цитов при эхинококкозе, что связано с окис-
лительной модификацией этих липидов. 
Исследование СФМ позволило обнаружить 
увеличение их содержания. Результаты ис-
следования выявили что отмеченые измене-
ния в содержании ФЛ пациентов с ЭП име-

Таблица 1
Содержание продуктов ПОЛ и общая антиоксидантная способность сыворотки крови

Обследованные группы МДА (моль/мл) ДК
( мкмоль/л)

ОАС
(моль/мл)

Контрольная группа 7,09 ± 0,02 9,24 ± 0,12 1,44 ± 0,05

Исследуемые группа 10,41 ± 0,04** 18,4 ± 0,25** 1,89 ± 0,07*

П р и м е ч а н и е . **р < 0,001, *р < 0,01 по сравнению с показателями у здоровых.

Таблица 2 
Содержание фосфолипидов (ФЛ) ( % от общего количества фосфолипидов) 

в мембранах эритроцитов больных эхинококкозом печени (n = 15)

Фракции 
фосфолипидов

Больные эхинококкозом

Контроль
(доноры)

До операции 3-ий день 
после операции

6-ой день 
после операции

10-ый день 
после операции

ЛФХ 10,0 ± 0,5 16,7 ± 0,8* 15,3 ± 1,0** 13,3 ± 1,1** 12,2 ± 0,4

СФМ 18,8 ± 1,5 25,8 ± 1,8** 24,1 ± 1,7*** 24,3 ± 1,1*** 22,5 ± 2,1

ФИ 8,6 ± 1,2 16,6 ± 1,5* 15,8 ± 1,8** 14,7 ± 1,3** 10,8 ± 0,7

ФХ 28,3 ± 1,8 18,8 ± 1,6***  20,1 ± 1,7*** 20,3 ± 1,8*** 22,7 ± 2,0

ФС 14,3 ± 1,4 9,6 ± 1,1** 10,8 ± 1,2 12,2 ± 1,1 13,5 ± 1,3

ФЭ 8,5 ± 0,7 6,0 ± 0,8** 7,7 ± 0,6 7,8 ± 0,8 8,4 ± 0,7

КЛ 11,5 ± 0,5 7,1 ± 0,6* 7,3 ± 0,7* 7,4 ± 0,8* 9,3 ± 0,8

П р и м е ч а н и е : * – р < 0,001; ** – р < 0.01; *** – р < 0,05.
1 .  з н а ч и м о сть отличий по сравнению с контролем:
2 .  з н а ч и м о сть отличий по сравнению с 1
3 .  з н а ч и м о сть отличий по сравнению с 2
4 .  з н а ч и м о сть отличий по сравнению с 3
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ют место до операции и на 3-5 день после 
операции.

К 10 дню обнаруживалась тенденция 
к нормализации показателей содержания 
ФЛ к показателям доноров, но не достигала 
величины показателей, полученных от до-
норов (табл. 2). 

С отмеченной точки зрения исклю-
чительно убедительным представляются 
результаты наших исследований по опре-
делению качественного и количественно-
го содержания фосфолипидов мембран 
эритроцитов при эхинококкозе печени. 
Согласно полученным данным, эхинокок-
коз печени сопровождается уменьшением 
содержания ФХ, ФС, ФЭ, КЛ и увеличе-
нием ЛФХ, ФИ. Найденные изменения 
качественного и количественного состава 
индивидуальных фосфолиипидов могут 
приводить к серьезным нарушениям функ-
циональной активности клеток.

Таким образом , полученные нами данные 
позволили установить, что эхинококкоз пече-
ни сопровождается активированием свобод-
норадикальных реакций, приводящий к нару-
шению обмена белков и липидов в структуре 
клеточных мембран, продукции цитокинов, 
нарушением метаболизма, иммунного ответа, 
что указывает на важную роль окислитель-
ных процессов в патогенезе эхинококкоза.

Выводы

Эхинококкоз печени больных пациен-
тов сопровождается активированием про-
цессов перекисного окисления липидов 
в мембранах эритроцитов как в НАДФН, 
так и в аскорбатзависимой системах пере-

окисления до операции с тенденцией их 
уменьшения после операции. Соотноше-
ния ФЛ в мембранах эритроцитов больных 
эхинококкозом печени характеризуются 
повышением относительного содержания 
лизофосфатидилхолинов, сфингомиелинов, 
фосфатидилинозитидов и уменьшением 
фосфатидилхолинов, фосфатидилсеринов, 
фосфатидилэтаноламинов, кардиолипинов 
до операции и на 3 день после операции. 
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