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Целью данного исследования было выявить закономерности изменений антиоксидантной и про�
антиоксидантной систем и степенью нарушения дыхания во время сна. Была выявлена тесная
корреляционная взаимосвязь между показателями про� и антиоксидантной систем и степенью
тяжести нарушения дыхания во время сна, при этом в группе с фактором риска имело место
увеличении общей АОА и первичных продуктов липопероксидации – ДК; в группе с легкой степенью
отмечалось снижение антиоксидантной активности с одновременным повышением ДК; в группе
со средней степенью наблюдается повышение общей АОА и снижение уровня концентрации ДК; в
группе с тяжелой степенью происходит увеличение показателей АОА и ДК.
Ключевые слова: антиоксидантная и проантиоксидантная системы, нарушение дыхания во сне

SPECIFIC FEATURES OF THE CHANGES OF ANTIOXIDANT AND PROANTIOXIDANT
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The objective of the given study was to reveal the specific features of antioxidant and proantioxidant
systems in patients with different degree of severity. There has been determined close interdependence
between the parameters of pro� and antioxidant systems and degree of severity of sleep�disordered breath�
ing. Here we observed enhancement of antioxidant activity and elevation of concentration of primary
lipidperoxidation products – diene conjugates (DC) in the risk group. In the group with light degree we
marked the decrease of antioxidant activity (AOA) with synchronous elevation of DC concentration. In the
group with moderate degree we observed enhancement of antioxidant activity and the decrease of DC
concentration. In the group of patients with severe degree there took place the increase of the parameters of
AOA and DC.
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В настоящее время не вызывает сомнений
тот факт, что в регуляции липидного метабо�
лизма в организме, наряду с гормонами и дру�
гими биологически активными соединениями,
важную роль играют процессы свободноради�
кального окисления и сбалансированная с
ними адекватная антиоксидантная защита
(АОЗ).

Срыв антиоксидантной защиты характери�
зуется развитием свободно�радикальных по�
вреждений разных компонентов клетки и тканей,
составляющих синдром пероксидации и, вклю�
чает следующие изменения: повреждения мем�
бран; инактивацию и трансформацию фермен�
тов; подавление деления клеток; накопление в
клетке инертных продуктов полимеризации, на�
пример, липофусцина [3, 18].

При физиологических условиях в организме
имеется постоянный баланс между активными
про� и антиоксидантами. Антиоксидантная сис�
тема защиты является иерархической и осуще�
ствляется не менее чем на трех разных уровнях:
антикислородном, антирадикальном, антипере�
кисном [1].

Нарушение деятельности системы ПОЛ�АОЗ
в настоящее время рассматривают в качестве
патогенетического маркера целого ряда заболе�
ваний [20], сопровождающихся антиоксидантной
недостаточностью: сердечно�сосудистой патоло�
гии, атеросклерозе [22], заболеваниях органов
дыхания [15], желудочно�кишечного тракта [7],
при болезни Бехтерева [12], гипоталамическом
синдроме [17], некоторых осложнениях беремен�
ности [10, 16], аллергических реакциях [11] и т.д.
Однако остается до конца неизученным антиок�
сидантный и проантиоксидантный статус у паци�
ентов с нарушениями дыхания во время сна, по
результатам которых можно было бы оценить сте�
пень тяжести у данной группы пациентов.

На основании вышеизложенного, целью дан�
ного исследования явилось выявить зависимость
между показателями антиоксидантной и проан�
тиоксидантной систем и степенью тяжести на�
рушения дыхания во время сна.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было исследовано 37 мужчин с подозрением
на нарушения дыхания во время сна. По резуль�
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татам биохимического исследования крови все
пациенты были подразделены на 4 группы по
интегративным показателям функционального
состояния систем ПОЛ�АОЗ. Для липоперокси�
дации – содержание диеновых конъюгат (ДК),
АОЗ – общая антиокислительная активность
(АОА). Все пациенты были сопоставимы по воз�
расту и индексу массы тела. Все пациенты име�
ли характерные клинические признаки наруше�
ния дыхания во время сна: жалобы на регуляр�
ный громкий храп, повышенную дневную сон�
ливость, повышение утреннего давления по от�
ношению к вечернему, «неосвежающий силы
сон», быструю дневную утомляемость, раздра�
жительность, ухудшение концентрации внима�
ния и памяти.

Всем пациентам после проведенной диагно�
стической ночи исследования проводился забор
крови в утренние часы (8–9 часов утра) из лок�
тевой вены натощак. В качестве материала для
исследований использовалась сыворотка крови
и гемолизат.

Продукты ПОЛ–ДК, кетодиенов и сопря�
женных триенов (КД и СТ) определяли спектро�
фотометрическим методом [5]. Показатели нена�
сыщенности липидов по двойным связям (ДВ.СВ.)
определяли спектрофотометрическим методом
[4]. Об активности системы АОЗ судили по об�
щей антиокислительной активности (АОА) [13],
активности супероксиддисмутазы (СОД) [23], а
также по содержанию α�токоферола, ретинола
[19], восстановленного и окисленного глутатио�
на (GSH и GSSG) [21]. Измерения проводили на
спектрофотофлуориметре SHIMADZU RF�5000.
Статистическая обработка результатов исследо�
вания проводилась на персональном компьюте�
ре IBM/AT с использованием пакета прикладных
программ Statistica.

Всем пациентам после ночи адаптации к ус�
ловиям лаборатории сна была проведена стан�
дартная полисомнография (ПСГ). Постановка
диагноза и определение степени тяжести нару�
шения дыхания во время сна осуществлялось по
стандартной методике полисомнографического
исследования. Наложение электродов осуществ�
лялось по стандартной системе 10/20. Опреде�
ление и оценка стадий сна осуществлялись в со�
ответствии с рекомендациями группы экспертов
Rechtschaffen, Kales (1986).

Значимость различий оценивали для малых
выборок по коэффициенту Мани–Уитни и ко�
эффициенту Фишера при дисперсионном ана�
лизе, корреляционном анализе Спирмена
(Spearman).

Для всех видов анализа критический уровень
значимости для статистических критериев при�
нимался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По показателям активности антиоксидантной
и проантиоксидантной систем пациенты были
подразделены на 4 группы (табл. 1).

Так, в 1 группе было отмечено увеличение
концентрации первичных продуктов ПОЛ�ДК
(рис. 1) в 1,7 раза (> 0,05 по U и Ф�критерию) по
отношению к пациентам из 3 группы и в 2,1 раза
(> 0,05 по U и Ф�критерию) к пациентам из
4 группы. Накопление продуктов пероксидации
у пациентов 1 группы происходило при одновре�
менном разнонаправленном изменении уровня
неферментативных механизмов АОЗ – сниже�
ние концентрации витамина Е (рис. 2) по отно�
шению ко 2 группе в 2,1 раза (> 0,05 U�критерию),
к 4 группе пациентов в 1,8 раза (> 0,05 U и Ф кри�
терию), а к пациентам из 3 группы в 1,2 раза про�
исходит при одновременном повышении концен�
трации ретинола (рис. 3). Можно предположить,
что происходит перерасход витамина Е на пога�
шение первичных продуктов липопероксидации,
с одновременным увеличением концентрации
ретинола, что можно объяснить его компенса�
торной реакцией. Ретинол может участвовать в
окислительно�восстановительных реакциях бла�
годаря наличию двойных связей в молекуле. Ан�
тиоксидантное действие витамина А объясняет�
ся его участием в обмене тиоловых соединений,
нормализацией функционально�структурных
свойств мембран [14].

В глутатионовом статусе статистически зна�
чимых изменений в исследуемых группах нами
выявлено не было. В то же время общая АОА
(рис. 4) оставалась повышенной, что явилось од�
ним из факторов ограничения накопления про�
дуктов ПОЛ в этих условиях, т.к. активация ан�
тиокислительной системы крови указывает на
включение адаптационно�компенсаторных меха�
низмов в регуляцию процессов ПОЛ.

У пациентов из 2 группы также отмечалось
увеличение концентрации первичных продуктов
липопероксидации (рис. 1) по отношению к
3 группе в 1,9 раза (> 0,05 по U и Ф критериям), и
увеличение концентрации по отношению к
4 группе в 2,3 раза (> 0,05 по U критерию). Уро�
вень витамина Е во 2 группе в 2,1 раза (> 0,05 по
U критерию) выше, чем в 1 группе. При этом в
данной группе по отношению к 1 группе наблю�
дается снижение общей АОА. Как известно, то�
коферолы подобно другим природным и синте�
тическим антиоксидантам фенольного типа вза�
имодействуют с перекисными радикалами в ка�
честве доноров водорода [2].

Та б л и ц а  1
Разделение пациентов по общей АОА

и концентрации ДК

Группа АОА – ДК 

1 группа ↑АОА – ↑ ДК 

2 группа ↓АОА – ↑ ДК 

3 группа ↑АОА – ↓ ДК 

4 группа ↓АОА – ↓ ДК 



ÁÞËËÅÒÅÍÜ ÂÑÍÖ ÑÎ ÐÀÌÍ, 2006, ¹ 3 (49)

 Êëèíè÷åñêèå èññëåäîâàíèÿ     239

В 3 группе отмечается достоверное снижение
концентрации ДК по отношению ко 2 группе в
1,9 раза (> 0,05 U и Ф критериям), к 1 группе в
1,7 раза (> 0,05 по U и Ф критериям), а по отно�
шению к 4 группе 1,5 раза (> 0,05 по U и Ф крите�
риям). Возможно, снижение уровня первичных
продуктов ПОЛ обеспечивался за счет актива�
ции процессов АОЗ несмотря на то, что общая
АОА в данной группе снижена. Так, снижение
показателя витамина Е по отношению к другим
группам: ко 2 группе в 1,8 раза (> 0,05 по U кри�
терию) и к 4 группе в 1,5 раза (> 0,05 по U крите�
рию). Концентрация ретинола снижена по отно�
шению ко всем группам. Многоплановость дей�
ствия токоферолов на скорость ПОЛ мембран
проявляется тем, что они реагируют с радикала�
ми кислорода на стадии инициирования окисле�
ния; являются тушителями синглетного кислоро�
да; реагируют как антиоксиданты с перокси�ра�
дикалами липидов на стадии обрыва цепей окис�
ления; образуют комплексы с фосфолипидами
[8]. Можно предположить, что в условиях пато�
логического процесса имеет место угнетение
основных антиоксидантных свойств α�токоферо�
ла. В условиях недостаточности этого основного
эндогенного антиоксиданта нарушается и такое
его свойство, как предохранение от окисления
витамина А [6].

В 4 группе отмечается снижение уровня пер�
вичных продуктов липопероксидации по отно�
шению ко всем группам. Снижение уровня ДК
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Рис. 1. Изменение уровня ДК в группах с различной сте�
пенью тяжести СОА/Г сна.
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Рис. 2. Изменение уровня антиокислительной активно�
сти в группах с различной степенью тяжести
СОА/Г сна.

0
2
4
6
8

10
12

мкмоль/л

Вит. Е

Рис. 3. Изменение концентрации вит. Е у пациентов с
СОА/Г сна в зависимости от степени тяжести.
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Рис. 4. Изменение концентрации ретинола у пациентов
с СОА/Г сна в зависимости от степени тяжести.

происходит по отношению ко 2 группе в 2,3 раза
(> 0,05 по U критерию), к 1 группе в 2,1 раза
(> 0,05 по U и Ф критериям) и к 3 группе в 1,2 раза
(> 0,05 по U и Ф критериям). Снижение общей
АОА вероятно обусловлено снижением активно�
сти ферментативного звена АОЗ. Концентрация
витамина Е в этой группе снижается относитель�
но 2 группы, в то время как к 3 группе в 1,5 раза
(> 0,05 по U критерию) и к 1 группе в 1,8 раза
(> 0,05 по U и Ф критерию) отмечается увеличе�
ние концентрации относительно данных групп.
Отмечается разнонаправленное изменение кон�
центрации ретинола.

Одновременно с биохимическим исследова�
нием проводилось полное полисомнографичес�
кое (ПСГ) исследование, по результатам которого
все исследуемые пациенты были подразделены
на 4 группы по степени нарушения дыхания в те�
чение ночи. Нами за критерий степени тяжести
нарушения дыхания был взят показатель индекс
апноэ/гипопноэ сна (ИА/Г). По результатам ПСГ
исследования все пациенты были разделены сле�
дующим образом (табл. 2).

Нами была выявлена корреляционная взаи�
мосвязь между ИА/Г и АОА (R = –0,43) и ДК
(R = –0,77).

В 1 группу вошли 9 пациентов с синдромом
повышенного сопротивления верхних дыхатель�
ных путей ИА/Г 5–6 событий в час однако по био�
химическим исследованиям в данную группу оп�
ределились пациенты с повышенным уровнем
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АОА и ДК; во вторую вошли 6 пациентов с легкой
степенью СОА/ГС ИА/Г 10–19 эпизодов в час, в
данную группу определились пациенты с низким
уровнем АОА и высоким уровнем ДК; 3 группу
составили 12 пациентов со средней степенью
ИА/Г 20–40 событий в данную группу вошли па�
циенты с высоким уровнем АОА и низким уров�
нем ДК; оставшиеся 10 человек составили группу
с тяжелой степенью нарушения дыхания в тече�
ние ночи ИА/Г – 40 и выше у данной группы па�
циентов отмечалось снижение уровня АОА и ДК.

ВЫВОД

Была выявлена тесная корреляционная вза�
имосвязь между показателями про� и антиокси�
дантной систем и степенью нарушения дыхания
во время сна. Проведенные исследования – по�
лисомнографическое и биохимическое – позво�
лили выявить, что у пациентов с синдромом по�
вышенного сопротивления верхних дыхатель�
ных путей отмечается увеличение общей АОА и
первичных продуктов липопероксидации – ДК;
в группе с легкой степенью СОА/Г имеет место
снижение антиоксидантной активности с одно�
временным повышение ДК; в группе со средней
степенью СОА/ГС отмечается повышение об�
щей АОА и снижение уровня концентрации ДК;
в группе с тяжелой степенью СОА/ГС отмечает�
ся увеличение показателей антиоксидантной и
проантиоксидантной систем.
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