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Изучен прооксидантно-антиоксидантный баланс у крысят в тканях (легкое, печень, почка, сердце),  после моде-
лирования термического ожога площадью 8-9% от всей поверхности тела и у 36 детей раннего возраста в плазме 
и эритроцитарной массе. Термическая травма как у животных, так и у детей раннего возраста приводит к уве-
личению активности свободнорадикальных процессов: рост содержания диеновых коньюгатов и малонового ди-
альдегида в тканях животных и крови у детей, уменьшению активности α-токоферола и каталазы, что требует 
включения в стандартную терапию термического ожога средств, обладающих антиоксидантными свойствами.
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Введение
Лечение термических ожогов, несмотря на дости-

жения современной медицины, представляет одну 
из сложнейших специфических проблем детской 
хирургии. Среди пациентов с термическими повреж-
дениями дети составляют от 13,8 до 75,3% [19, 21]. 
Ежегодно в Беларуси из 30 тысяч пострадавших 
около 15% приходится на детей [7]. Летальность от 
данной патологии среди данного возрастного контин-
гента колеблется в пределах 1,2-10% [8, 18]. Следует 
отметить, что одной из многочисленных групп па-
циентов, подверженных воздействию термического 
агента, являются дети в возрасте до 3-х лет, а основ-
ной этиологический фактор воздействия – горячая 
жидкость [14, 26, 25]. Незрелость тканевых структур 
ребёнка, несовершенство функций жизненно важных 
органов и систем являются причиной длительных 
патологических расстройств организма, что влечет к 
развитию тяжёлой термической травмы. В качестве 
ведущего звена патогенеза системной органной не-
достаточности при термических ожогах выделяют 
несостоятельность механизмов транспорта кисло-
рода, связанную прежде всего с гиповолемией, на-
рушением микроциркуляции и сопутствующей ей 
системной гипоперфузией [1]. При этом имеет су-
щественное значение и чрезмерная активация про-
цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) [13, 
22]. В результате роста активности свободноради-
кальных процессов и ослабления антиоксидантной 
защиты токсичные продукты накапливаются, обу-
славливая серьёзные метаболические нарушения, что 
приводит к формированию окислительного стресса 
[4, 15, 17]. Как известно, развитию данного стресса 
способствует образование активных кислородных 
метаболитов, характеризующихся высокой реакци-
онной способностью и широким спектром биологи-
ческого действия [4, 24], в связи с чем представляет 
интерес провести оценку состояния процессов пере-
кисного окисления липидов при термической травме.

Материал и метод
Экспериментальное исследование выполнено на 

беспородных белых крысятах-самцах массой 55-65 
г в возрасте 30 суток, n=54. Все животные содержа-
лись в одинаковых условиях вивария на стандартном 
пищевом режиме. Все этапы исследования проводи-
лись с разрешения комиссии по биомедицинской эти-
ке УО «Гродненский государственный медицинский 
университет», с соблюдением этических норм, пред-
усмотренных Европейской комиссией по надзору и 
проведением лабораторных и других опытов с уча-
стием экспериментальных животных разных видов.

После введения внутрибрюшинно тиопента-
ла натрия (50 мг/кг) производили удаление шер-
сти (выстригание с последующим выбриванием) 
в области спины крысы. Термический ожог кожи 
моделировали путём воздействия горячей жид-
кости (вода) температурой 99-100°С с помощью 
специально разработанного устройства в тече-
ние 10 сек. [12]. Площадь травмы составила около 
8-9% от всей поверхности тела. Для расчета её ве-
личины у крысы использовали формулу, предло-
женную K. Meeh в модификации Gilpin D.A. [20]: 

S = k × W2/3
где S – площадь поверхности тела, см2;
W – масса тела животного, кг;
k – константа Миха (9,46). 
В результате манипуляций получали стандарт-

ные по площади (около12 см2) глубокие ожоговые 
раны ( III степень согласно МКБ10), защита кото-
рых от воздействия внешних факторов осущест-
влялась с помощью предохранительной камеры 
[11]. На 1-е, 3-и, 7-е, 14-е, 21-е сутки после моде-
лирования термического ожога у лабораторных жи-
вотных проводили забор тканей (легкое, печень, 
почка, сердце), которые хранили в жидком азоте. 

Также  обследованы 36 детей, проходивших лече-
ние в УЗ “Детская областная клиническая больница” 
г. Гродно в 2010-2013 гг. Пациенты были разделены 
на следующие группы: 1-я группа (контрольная) со-
стояла из 15 детей (5 девочек; 10 мальчиков) в воз-
расте 16,0 (13,0; 20,0) мес., которые поступали для 
планового оперативного лечения паховых грыж и 
кожных образований; 2-я группа – 21 пациент (14 де-
вочек, 7 мальчиков, возраст пациентов – 13,0 (11,0; 
18,0) мес.), которым проводилось лечение ожоговых 
ран согласно клиническому протоколу Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь от 07.08.2009 
№ 781 «Диагностика, лечение, медицинская реаби-
литация пациентов с термическими поражениями и 
их последствиями». У всех детей глубина поражения 
кожи составляла I-III степень. Для унификации оцен-
ки тяжести ожоговой травмы использовали индекс тя-
жести поражения, выраженный в условных единицах. 

Критерии исключения из группы исследова-
ния: пациенты детского возраста старше 3-х лет; 
ожог негорячей жидкостью; сочетание термиче-
ского ожога и острого отравления продуктами го-
рения и угарным газом; ожог дыхательных путей; 
химические ожоги; электротравма; ожоги в ком-
бинации со скелетной или черепно-мозговой трав-
мой; ожоги с индексом тяжести поражения более 
30 единиц; дети, которым выполняли некрэктомию; 
отсутствие каких-либо интеркуррентных забо-
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леваний на момент получения ожоговой травмы.
Всеми детьми, вошедшими в исследование, в 

100% случаев был получен ожог горячей жидко-
стью (чай, кофе, вода), срок от получения ожо-
га до оказания специализированной помощи со-
ставил не более одного часа в обеих группах. 

Для изучения процессов ПОЛ в тканях размо-
роженные образцы измельчали, гомогенизировали 
в десятикратном объёме 0,01моль К-фосфатного 
буфера (рН 7,4), содержащего 0,1 ммоль ЭДТА в 
гомогенизаторе WPW-30 (Польша) с тефлоновым 
пестиком (2000 об/мин, 10 циклов). Уровень диено-
вых коньюгатов (ДК) измеряли на спектрофотометре 
«СФ-46» по интенсивности поглощения липидным 
экстрактом монохроматического светового потока в 
области спектра 232-234 нм, характерного для конъ-
югированных диеновых структур гидроперекисей 
липидов [3]. Концентрацию малонового диальде-
гида (МДА) оценивали спектрофотометрически по 
насыщенности окраски триметинового комплекса 
розового цвета при длине волны 540 нм [5, 16]. Ак-
тивность каталазы оценивалась по способности пере-
киси водорода образовывать с молибденово-кислым 
аммонием стойко окрашенный комплекс при длине 
волны 410 нм на спектрофотометре Solar PV 1251C 
[6]. Уровень α-токоферола определяли по интенсив-

ности флуоресценции гептанового экстракта [26]. 
Проводили флуориметрию верхнего гексанового 
слоя при длине волны возбуждения 286 нм и испуска-
ния 330 нм на спектрофлуориметре F-4010 Hitachi. 
Концентрацию α-токоферола выражали в мкмоль/л 
(эритроцитарная масса, плазма) и мкмоль/г (ткани).

Полученные данные статистически обраба-
тывались с помощью программы «Statistica 6.0» 
(Statsoft Inc, US). Нормальность распределения ко-
личественных признаков оценивали по критерию 
Шапиро-Уилка (W). При распределении, отличаю-
щемся от нормального, данные репрезентированы 
в виде: Me (25‰-75‰), где Me – медиана, (25‰-
75‰) – (25 процентиль-75 процентиль). С учётом 
размеров малой выборки, а также отсутствия нор-
мального распределения в группах статистическую 
значимость результатов оценивали методом непара-
метрической статистики для независимых выборок 
– U-критерия Манна-Уитни. Критический уровень 
статистической значимости принимали за р<0,05. 

Результаты и обсуждение
При моделировании термического ожога у крысят 

через сутки после его создания отмечается значитель-
ный подъём  концентрации ДК в гомогенатах тканей 
(таблица 1): в печени на 247,4% (p<0,01), в лёгком на 
135,0% (p<0,01), в сердце на 151,1% (p<0,01), в поч-

ке на 111,1% (p<0,01) по отноше-
нию к контрольным величинам. 

Уровень данного первично-
го продукта ПОЛ на 3-и, 7-е и 
14-е сутки в гомогенатах тканей 
остаётся увеличенным: в пече-
ни на 123,1% (p<0,01), на 64,0% 
(p<0,01), на 37,0% (p<0,01), в лёг-
ком на 102,3% (p<0,01), на 39,1% 
(p<0,01), на 36,8% (p<0,01), в серд-
це на 123,8% (p<0,01), на 104,8% 
(p<0,01), на 71,4% (p<0,01), в поч-
ке на 66,9% (p<0,01), на 57,1% 
(p<0,01), на 47,6% (p<0,05), со-
ответственно, а на 21-е сутки 
приближается к контрольным 
цифрам: в печени – 12,10 (11,16; 
16,94), почке – 7,74 (7,30; 8,30), 
лёгком – 8,08 (7,52; 9,28), сердце 
– 6,30 (6,08; 7,26), ∆D233/г ткани.

Содержание МДА в гомоге-
натах тканей (рисунок 1) на 1-е сутки воз-
растает в печени с 8,21 (7,36; 8,88) до 16,67 
(16,29; 17,32), p<0,01, мкмоль/г, в лёгком с 
18,39 (17,15; 19,04) до 35,84 (29,39; 36,80), 
p<0,01, мкмоль/г, в сердце с 16,07 (15,34; 
16,30) до 36,38 (35,80; 36,76), p<0,01, мк-
моль/г, в почке с 14,88 (13,11;15,86) до 
33,27 (32,99; 34,05), p<0,01, мкмоль/г. 

Данный вторичный продукт ПОЛ также 
остаётся увеличенным на 3-и, 7-е, 14-е сут-
ки: в печени – 14,63 (13,25; 15,15), p<0,01, 
– 12,90 (12,06; 13,32), p<0,01, – 10,75 (9,94; 

12,06), p<0,01 мкмоль/г, соответственно, 
в лёгком – 29,39 (28,98; 30,27), p<0,01, 
– 27,55 (25,73; 28,94), p<0,01, – 24,42 
(22,36; 26,27), p<0,01, мкмоль/г, со-
ответственно, в сердце – 27,28 (26,44; 
27,38), p<0,01, – 23,03 (22,01; 23,67), 
p<0,01, – 18,76 (16,58; 19,73), p<0,01, мк-
моль/г, соответственно, в почке – 27,49 
(26,63; 28,40), p<0,01, – 22,63 (21,78; 

Таблица 1. - Содержание диеновых конъюгатов в гомогенатах тканей крыс по-
сле моделирования термического ожога, Me (25; 75‰)

                           
Группы

Параметр

Контроль
1-е сутки

После ожоговой травмы

3-и сутки 7-е сутки 14-е сутки 21-е сутки

n 9 9 9 9 9 9

ДК,
?D233/г ткани

печень 11,40
(9,16; 12,54)

39,60
(35,12; 42,82)*

25,52
(19,36; 25,74)*#

18,70
(15,84; 21,0)*#

15,62
(15,50; 19,68)*#

12,10
(11,16; 16,94)# ψ

почка 6,30
(6,08; 7,62)

13,30
(11,90; 15,62)*

10,52
(9,84; 11,44)*#

9,90
(9,30; 9,96)*#

9,30
(7,48; 10,42)*#

7,74
(7,30; 8,30)# ψ

легкое 6,96
(6,30; 8,64)

16,36
(13,86; 17,38)*

14,08
(13,86; 19,14)*

9,68
(9,52; 12,20)*# ψ

9,52
(9,30; 11,72)*# ψ

8,08
(7,52; 9,28)# ψ&

сердце 4,62
(4,18; 6,16)

11,66
(9,46; 14,18)*

10,34
(9,68; 11,82)*

9,46
(9,16; 12,88)

7,92
(6,30; 9,46)*# ψ Ω

6,30
(6,08; 7,26)# ψ Ω

Примечание: – * – различия статистически значимы по отношению к контролю; 
# – различия статистически значимы по отношению к 1-м суткам после ожого-
вой травмы; ψ – различия статистически значимы по отношению к 3-м суткам по-
сле ожоговой травмы; Ω – различия статистически значимы по отношению к 7-м 
суткам после ожоговой травмы; & – различия статистически значимы по отно-
шению к 14-м суткам после ожоговой травмы; n – количество животных в группе

Рисунок 1. - Содержание малонового диальдегида в гомогенатах тка-
ней после моделирования термического ожога,  Me (25; 75‰)

Примечание: – * – различия статистически значимы по отношению к контро-
лю; # - – различия статистически значимы по отношению к 1-м суткам после 

ожоговой травмы; ψ – – различия статистически значимы по отношению к 3-м 
суткам после ожоговой травмы; Ω – различия статистически значимы по от-
ношению к 7-м суткам после ожоговой травмы; & - – различия статистически 

значимы по отношению к 14-м суткам после ожоговой травмы
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23,30), p<0,01, – 20,09 (18,19; 20,73), p<0,01 мкмоль/г.
Следует отметить, что на 21-е сутки также остаётся 

увеличенным МДА в сравнении с контролем: в печени 
на 23,9%, p<0,01, в лёгком на 10,4%, p<0,01, в сердце на 
9,1%, p<0,01, в почке на 22,2%, p<0,01.

На фоне возросшей активности 
процессов ПОЛ (ДК, МДА) отмеча-
лось значительное угнетение механиз-
мов антиоксидантной защиты (АОЗ) 
(α-токоферола, активность каталазы).

В результате термического ожога 
активность каталазы в тканях (рису-
нок 2) на 1-е сутки снижается в пече-
ни с 14,35 (13,23; 15,99) до 10,32 (9,77; 
10,79), p<0,01, ммоль/мин на 1 г белка, 
в почке с 15,63 (14,97; 15,71) до 11,26 
(10,98; 11,49), p<0,01, ммоль/мин на 1 
г белка, в лёгком с 2,35 (2,31;2,53) до 
1,97 (1,91; 2,08), p<0,01, ммоль/мин на 
1 г белка, в сердце с 2,46 (2,26; 2,66) до 
1,66 (1,34; 1,94), p<0,01, ммоль/мин на 
1 г белка по отношению к контролю. 

На 3-и и 7-е сутки наблюдается 
снижение активности каталазы в срав-
нении с контролем в почке на 25,0%, 

Таблица 2. – Содержание уровня α-токоферола в гомогенатах тканей крыс 
после моделирования термического ожога, Me (25; 75‰)

                      Группы 
Параметр

Контроль
1-е сутки

После ожоговой травмы

3-и сутки 7-е сутки 14-е сутки 21-е сутки

n 9 9 9 9 9 9

α-токо- 
ферол,

мкмоль/г  
ткани

печень 126,74
(125,99; 129,13)

59,83
(55,90; 67,30)*

72,78
(65,52;74,34)*#

75,11
(66,20; 90,72)*#

83,19
(78,27; 84,16)*#ψ

93,47
(90,64; 95,36)

*#ψ&

почка 100,76
(97,77; 105,14)

62,65
(53,87; 64,76)*

69,78
(66,54; 70,92)*#

75,08
(73,40; 76,17)*#ψ

84,55
(83,36; 86,99)*#ψ Ω

89,82
 (88,63; 92,50)

*#ψΩ

легкое 120,3
(118,58; 121,16)

61,78
(57,54; 63,97)*

69,71
(64,76; 73,11)*#

86,28
(84,95;86,40)*#ψ

91,10
(86,50; 91,37)*#ψ Ω

100,11
(96,35;102,66)

*#ψ Ω&

сердце 111,64
(111,28; 116,01)

46,24
(44,55; 48,45)*

55,21
(53,77; 58,06)*#

68,21
(65,42; 69,39)*#ψ

80,39
(76,43; 82,04)*#ψ Ω

90,33
(88,93; 93,21)

*#ψ Ω&

Примечание: изменения статистически значимы (критерий Манна-Уитни) по отношению к кон-
тролю, (p<0,05) – *; к 1-м  суткам, (p<0,05) – #; к 3-м суткам, (p<0,05) – ψ; к 7-м суткам, (p<0,05) 
– Ω; к 14-м суткам после ожоговой травмы (p<0,05) – &; n – количество животных в группе

Примечание: * – различия статистически значимы по отношению 
к контролю; # - – различия статистически значимы по отноше-
нию к 1-м суткам после ожоговой травмы; ψ – различия стати-
стически значимы по отношению к 3-м суткам после ожоговой 
травмы; Ω – различия статистически значимы по отношению к 
7-м суткам после ожоговой травмы; & - – различия статисти-
чески значимы по отношению к 14 – м суткам после ожоговой 
травмы

p<0,01 и 22,5%, p<0,01, лёг-
ком на 17,9%, p<0,01 и 10,6%, 
p<0,01, в сердце на 3-и сут-
ки на 26,4%, p<0,01 и 18,3%, 
p<0,01. В печени его значе-
ние приближается к контролю 
уже на 3-и сутки – 2,51 (10,32; 
15,06) ммоль/мин на 1 г белка.

На 14-е сутки отмечает-
ся снижение данного параме-
тра только в почке – на 13,2% 
(p<0,01) в сравнении с кон-
тролем. В печени, лёгком, 
сердце достоверных различий 
не выявлено. На 21-е сутки 
активность каталазы в пече-
ни, почках, сердце на уровне 
контроля, а в лёгком увели-
чивается на 19,1% (p<0,01).

Содержание α-токоферола 
(таблица 2) в 1-е сутки снижа-

лось в печени на 52,8% (p<0,001), в почке на 37,8% 
(p<0,0001), в лёгком на 48,6% (p<0,0001), в сердце 
на 58,6% (p<0,0001) по отношению к контролю. Его 
уровень к 3-м суткам во всех тканях продолжает со-
храняться сниженным по отношению к контролю, 
но выше, чем на 1-е сутки. На 7-е, 14-е и 21-е сутки 
после ожога, очевидно вследствие уменьшения ак-
тивности процессов ПОЛ во всех исследованных тка-
нях, происходило увеличение уровня α-токоферола в 
сравнении с 1-ми сутками, но сохранялось снижен-
ным по отношению к контролю в печени на 40,7% 
(p<0,0001), 34,4% (p<0,001), 26,3% (p<0,001), в почке 
на 26,5% (p<0,0001), 16,1% (p<0,001), 10,9% (p<0,001), 
в лёгком на 28,3% (p<0,0001), 24,3% (p<0,001), 
16,8% (p<0,001), в сердце на 38,9% (p<0,0001), 
28,0% (p<0,001), 19,1% (p<0,001), соответственно.

Также были изучены параметры активности ПОЛ 
в крови у детей раннего возраста после получения 
термических ожогов кожи (таблица 3). В исследуе-
мой группе по отношению к группе условно здоро-
вых пациентов было выявлено наибольшее увеличе-
ние в плазме и эритроцитарной массе уровней ДК и 
МДА через 12 часов от момента получения ожога: 
ДКпл на 160,0% (p<0,01), МДАпл на 117,7% (p<0,01), 
ДКэр на 75% (p<0,01), МДАэр на 205,8% (p<0,01). 
На 3-и сутки в группе стандартного лечения сни-
жается активность процессов ПОЛ (ДКпл на 88,6% 

Таблица 3. - Изменения показателей перекисного окисления липидов у де-
тей раннего возраста с термическими ожогами  Me (25; 75%)

                       Группы 
  Параметр

Условно
здоровые  

лица (n=15)

В условиях стандартного лечения (n=21)

через 12 часов 3-и сутки 7-е сутки

Диеновые 
конъюгаты,
∆D233/мл

Плазма
1,40

(1,0; 1,76)
3,64

(2,64; 6,12)*
2,64

(1,72; 4,54)*
1,94

(1,70; 2,74)*&£

Эр. 
масса

12,16
(11,12; 15,36)

21,28
(17,40; 23,20)*

18,28
(14,68; 19,88)*&

15,44
(13,81; 17,64)*&£

Малоновый 
диальдегид, 

мкмоль/л

Плазма
1,13

(0,85; 1,27)
2,46

(2,32; 3,05)*
2,34

(1,83; 2,89)*
1,97

(1,69; 2,32)*&£

Эр. 
масса

8,94
(7,89; 13,15)

25,20
(21,30; 26,84)*

17,90
(16,50; 20,40)*&

14,70
(13,80; 16,30)*&£

Примечание: – * – различия статистически значимы относительно группы условно 
здоровых лиц; & – различия статистически значимы по отношению к 12 часам;  
£ – различия статистически значимы между 3-ми и 7-ми сутками

Рисунок 2. - Уровень активности каталазы в гомогена-
тах тканей после моделирования термического ожога, 

Me (25; 75‰)
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(p<0,01), МДАпл на 107,1% (p<0,01), ДКэр на 46,7% 
(p<0,01), МДАэр на 100,2% (p<0,01)). Однако следует 
подчеркнуть, что уровень ДК и МДА в исследуемой 
группе по отношению к группе условно здоровых 
пациентов остается достоверно выше и на 7-е сутки 
(ДКпл на 38,6% (p<0,01), МДАпл на 74,3% (p<0,01), 
ДКэр. на 27,0% (p<0,01), МДАэр на 64,4% (p<0,01)).

Через 12 часов от возникновения ожога в усло-
виях проведения лечения происходит снижение сте-
пени АОЗ, затем постепенное её усиление. Актив-
ность каталазы (рисунок 3), при стандартной терапии 
снижается через 12 часов с 24,07 (22,17; 25,87) до 
13,82 (10,88; 15,58), (p<0,01) и 14,17 (13,60; 14,39), 

Рисунок 3.  - Содержание активности каталазы  
в крови у детей раннего возраста с термическими  

ожогами кожи
Примечание –  1 – условно здоровые, 2, 3, 4 – через 12 часов, на 
3-и сутки и 7-е сутки после ожога при стандартной терапии; * – 
различия статистически значимы относительно группы условно 
здоровых лиц

(p<0,01) ммоль Н2О2/мин/г Нb, а на 3-и и 7-е сутки 
её значения составили в группе стандартной тера-
пии 18,0 (16,30; 19,40) (p<0,01) и 20,16 (17,38; 22,10) 
(p<0,01) ммоль Н2О2/мин/г Нb, соответственно. 

Как видно из проведенных исследований, вслед-
ствие термической травмы уже через 12 часов на-
блюдается развитие окислительного стресса во 
всех исследуемых группах. Известно, что усиление 
свободно-радикальных процессов в условиях па-
тологии приводит к нарушению существующего в 
физиологических условиях прооксидантно-анти-

оксидантного баланса и развитию окислительно-
го стресса [10, 23]. Поэтому кроме восстановления 
объема циркулирующей плазмы, противошоковая 
терапия при обширных ожогах должна включать 
мероприятия по коррекции окислительного стрес-
са [9]. Показано, что не только непосредственно 
под действием повреждающего фактора развива-
ются значительные изменения в липидном обмене 
в организме пострадавших детей, но и сохраняются 
в течение длительного периода после травмы [2]. 

Таким образом, экспериментальные и клиниче-
ские данные демонстрируют, что при термических 
ожогах кожи происходит рост образования продук-
тов ПОЛ и  снижения АОЗ. Развитие окислительного 
стресса у пациентов младшего возраста является важ-
ным компонентом в развитии тяжести термической 
травмы. Учитывая вышеизложенное, представляется 
целесообразным проведение исследования и оценки 
состояния кислородзависимых механизмов при тер-
мических ожогах кожи в условиях целенаправлен-
ной патогенетической коррекции данной патологии.

Выводы 
1. Термический ожог кожи у крысят вызывает 

развитие окислительного стресса, о чём свидетель-
ствует увеличение диеновых коньюгатов и малоно-
вого диальдегида (наибольшее их значение отмече-
но на 1-е сутки), а также значительное уменьшение 
уровня α-токоферола и активности каталазы с 1-х 
суток  в гомогенатах тканей печени, почке, лёгком 
и сердце, по отношению к контрольным величинам, 
проявление которого уменьшается на 21-е сутки. 

2. При термической травме у детей раннего воз-
раста (до 3-х лет) при стандартном лечении от-
мечается увеличение активности свободноради-
кальных процессов на протяжении всего периода 
исследования, но наиболее выраженные изменения 
наступают через 12 часов от момента получения 
ожога: рост содержания диеновых коньюгатов и 
малонового диальдегида в плазме  и эритроцитар-
ной массе крови, уменьшение активности катала-
зы, что отражает развитие окислительного стресса.

3. Приведенные результаты исследования свиде-
тельствуют о важной роли прооксидантно-антиокси-
дантной системы в патогенезе термической травмы 
у детей, что необходимо учитывать при разработ-
ке патогенетически обоснованных мероприятий, 
направленных на устранение данных нарушений.
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PROOXIDANT-ANTIOXIDANT BALANCE IN THERMAL BURN OF SKIN IN EXPERIMENT AND IN 
CLINICAL PRESENTATION

Kovalchuk V. I.
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

We studied prooxidant-antioxidant balance in tissues of infant rats (lung, liver, kidney, heart) after modeling a thermal 
burn of 8-9% from the body surface as well as in plasma and  packed red cells of 36 children of early age. The thermal 
trauma both in animals and children of early age leads to the increase in the activity of free radical processes: elevated levels 
of diene conjugates and  	 malondialdehyde in tissues of animals and blood of children; to the reduction in the activity of 
α-tocopherol and catalase which demands inclusion of the medicines possessing antioxidant properties in standard therapy 
of a thermal burn.

Key words: thermal burn, peroxidation of lipids, children.
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