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Известно, что системная воспалительная реакция (СВР) является защитной реакцией
организма и возникает в ответ на действие инфекций, ожогов и травм. Развитие СВР при-
водит к нарушениям работы висцеральных систем, в т.ч. респираторной. Эти нарушения
проявляются в изменениях частоты и глубины дыхания и в тяжелых случаях приводят
к летальному исходу. Известно, что при СВР происходит повышение уровня провоспали-
тельных цитокинов, в том числе интерлейкина-1𝛽 (ИЛ-1𝛽) и фактора некроза опухоли
альфа (ФНО-𝛼) [2]. Предыдущими исследованиями показано, что ИЛ-1𝛽 вызывает из-
менения в состоянии респираторной системы и эти изменения реализуются посредством
простаноидзависимого механизма [1].

Целью нашего исследования является проверка гипотезы, согласно которой повышен-
ный уровень ФНО-𝛼 также может быть одной из причин, приводящих к нарушению ра-
боты респираторной системы. Предположительно, действие ФНО-𝛼 также реализуется
посредством усиления выработки простагландинов за счет активации фермента циклоок-
сигеназы.

Для достижения цели было поставлено четыре серии экспериментов на самцах крыс
линии Wistar (200-250 г, анестезия - уретан) с регистрацией параметров дыхания и оцен-
кой силы инспираторно-тормозящего рефлекса Геринга-Брейера (ИТР). Первые две серии
- контрольные, в них осуществлялось внутривенное введение физиологического раствора
(n=7) и диклофенака - блокатора циклооксигеназы (n=6). В третьей серии (n=8) изуча-
лось действие ФНО-𝛼. В четвертой серии (n=6) введение диклофенака предшествовало
введению ФНО-𝛼. Для регистрации параметров дыхания использовалась методика пнев-
мотахографии. Кроме того, производилась регистрация электромиограммы диафрагмы.
Сила инспираторно-тормозящего рефлекса Геринга-Брейера оценивалась методом «функ-
циональной ваготомии» [3].

Контрольные эксперименты не выявили изменений параметров дыхания при введении
физиологического раствора и диклофенака. Введение ФНО-𝛼 привело к статистически
значимому усилению вентиляции легких и одновременно ослаблению ИТР (достоверность
при Р<0,05). Введение диклофенака устраняло эти эффекты.

Полученные данные свидетельствуют о том, что повышение системного уровня ФНО-
𝛼 может быть одной из причин нарушения дыхания в условиях СВР. Действие ФНО-𝛼
осуществляется посредством активации фермента циклооксигеназы с последующим уси-
лением выработки простагландинов.

Исследование выполнено при поддержке РНФ, проект № 15-15-00119.
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