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рБТЛ с ФГА, что свидетельствовало об угнете-
нии функционального состояния Т-лимфоцитов. 
Применение в комплексе медицинской реабили-
тации имуноактивного препарата из эхинацеи 
пурпурной иммуноплюса и гепатопротекторного 
фитопрепарата из артишока колючего артихола 
способствовало нормализации изученных пока-
зателей клеточного звена иммунитета. 
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Influence of the combination of modern 

phytopreparations artihol and immunoplus on 
cellular immunity in patients with chronic 
toxic hepatitis (CTH) combined with chronic 
uncalculosis cholecystitis (CUC) and obesity 
(ob) in the period of medical rehabilitation 
was inves-tigated. Immunological tests showed 
that before the rehabilitation patients 
with CTH combined with CUC and ob had had 
changes of indi-cators of cellular immunity 
namely a presence of T-lymphopenia and 
imbalance of subpopulyation composition of 
the T-lymophocytes. This imbalance consisted 
in the reduction of the number of CD4-cells 
(T-helpers/inductors), decreasing RBTL with 
PHA and was evidence of the inhibition of 
the functional state of T-lymphocytes. 
The application of the combination of 
imunoactive preparation from Echinacea 
purpurea (immunoplux) and hepatoprotector 
from Cynara scolymus L. (artihol) in complex 
medical reha-bilitation contributed to the 
normalization of cellular immunity indexes. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС 
ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ АСТМЕ У ДЕТЕЙ: ОСОБЕННОСТИ 
НАРУШЕНИЙ И ВЛИЯНИЕ ТИОТРИАЗОЛИНА 
В развитии и прогрессировании бронхиальной 

астмы (БА), в том числе у детей, важную роль отво-
дят чрезмерной активации перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), которое является одним из основных 
механизмов регуляции состояния клеточных мемб-
ран (КМ) [3,28,31]. Фактором, регулирующим ак-
тивность процессов ПОЛ, признано соотношение 
прооксидантных и антиоксидантных систем (АОС). 
Особое значение имеет усиление ПОЛ для взаимос-
вязи и взаимообусловленности синдрома бронхооб-
струкции (БО) и развития гипоксического состояния 
[31]. БА рассматривается как патология мембранно-
рецепторного комплекса, а эритроциты (Ег) - как 
оптимальная для исследований модель клетки ор-
ганизма при БА [13]. Ег, выполняя кислородтран-
спортную и ряд других физиологических функций, 
играют выдающуюся роль в системе межклеточного 
взаимодействия и во многих звеньях патогенеза БА 
[6,13,25,28]. Методологические аспекты изучения 
эффективности антиоксидантной и метаболичес-
кой терапии, в том числе БА, остаются спорными и 

противоречивыми [18,28]. Тем не менее, апробация и 
применение препаратов, имеющих соответствующие 
свойства, у детей с БА, на наш взгляд, необходимы. 
Одним из таких препаратов, по-видимому, являет-
ся тиотриазолин [15,19]. Тиотриазолин (ТТ) отно-
сится к метаболитным средствам с выраженным 
антиоксидантным механизмом действия, обладает 
широким спектром фармакологической активности: 
оказывает антиоксидантный, мембраностабилизи-
рующий, противоишемический, антиаритмический, 
иммуномодулирующий, противовоспалительный, 
гепато-, кардио-, нейро- и нефропротекторный 
эффекты. В основе эффективности ТТ лежит его спо-
собность снижать степень угнетения окислительных 
процессов в цикле Кребса, усиливать компенсатор-
ную активацию анаэробного гликолиза, увеличивать 
внутриклеточный фонд АТФ, стабилизировать ме-
таболизм клетки. ТТ активирует антиоксидантные 
ферменты - супероксиддисмутазу (СОД), каталазу 
(КАТ), глутатионпероксидазу (ГПО), тормозит обра-
зование промежуточных и конечных продуктов ПОЛ 
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- диеновых конъюгатов, триенкетонов и малонового 
диальдегида (МДА), а также «улавливает» активные 
формы кислорода (АФК) благодаря наличию ти-
ольной группы, придающей всей молекуле высокие 
восстановительные свойства и способной принимать 
от АФК электроны. ТТ не только улавливает АФК, но 
и тормозит основные пути их образования, в том чис-
ле в ксантиноксидазной реакции как за счёт нормали-
зации обмена адениловых нуклеотидов, так и за счёт 
торможения превращения ксантиндегидрогеназы в 
ксантиноксидазу - один из наиболее значимых по-
ставщиков свободных радикалов в клетке. ТТ умень-
шает и активирующее воздействие метаболического 
ацидоза на АФК-образующие системы [15,19,29]. Ис-
пользование препаратов метаболического действия 
- кардоната и ТТ у детей с БА средней и тяжёлой 
степени тяжести в периоде обострения значитель-
но повышает накопление АТФ, устраняет явления 
лактатацидоза, способствует увеличению показате-
лей фагоцитоза и секреторного иммуноглобулина А, 
улучшает функциональные показатели системы вне-
шнего дыхания [30,32]. 

Целью работы было исследование динами-
ки показателей прооксидантно-антиоксидантного 
гомеостаза у больных БА детей (с изначально 
противоположными изменениями вентиляционно-
перфузионных отношений (ВПО) в лёгких, которым 
соответствовала разная степень гипоксемии и БО) 
на фоне стандартной терапии и при дополнительном 
включении внутримышечных инъекций ТТ. 

Материалы и методы исследования 
В соответствии с поставленной задачей прове-

дено комплексное обследование 46 детей 6-9 летнего 
возраста. 14 здоровых детей составили группу контр-
оля (7 мальчиков и 7 девочек), а 32 ребёнка - осно-
вную, с диагнозом: смешанная персистирующая 
БА ^ 4 5 . 8 ) средней тяжести в периоде обострения, 
без осложнений и сопутствующей патологии, после 
купирования приступа, с неполным ответом на стан-
дартную терапию (ингаляционный бета2-агонист и 
ингаляционный холинолитик плюс оральный глю-
кокортикостероид) в течение первых 2 часов [18,26]. 
Больные дети на момент 1-го комплексного обследо-
вания (3-й день лечения в стационаре) продолжали 
получать преднизолон и беродуал Н в обычных до-
зах, а на момент 2-го обследования (8-й день наблю-
дения) только беродуал Н (преднизолон был отменён 
после 5 дней приёма). Тиотриазолин (ТТ) был на-
значен половине детей (п=16) пятидневным курсом 
после 1-го обследования: ежедневные двукратные 
внутримышечные инъекции 2,5% раствора (в 8-00 и 
20-00) по 2,5 мг/кг массы в сутки [29]. Дети обследо-
вались в условиях, приближенных к состоянию осно-
вного обмена. Анализ газового состава альвеолярного 
и выдыхаемого воздуха проводили с помощью мас-
спектрометра МХ 62-02, альвеолярную вентиляцию 
(УЛ) рассчитывали по уравнению Бора по О2; показа-
тели вентиляции приводили к системе БТРБ, газооб-
мена - к системе БТРБ; показатели кровообращения 
(интегральная реография и зональная реопульмоно-
графия - ЗРПГ) изучали на полианализаторе Б І О Б Є І ; 

минутный объём кровообращения (9) рассчитывали 
по формуле Кубичека, а величину «лёгочного шун-
та» (ЛШ) определяли по уравнению [30]. Показатели 

спирографии и пневмотахометрии регистрировали на 
приборах типа ПТГ ГЗ-01 и Spirosift-3000; газовый 
состав артериализированной капиллярной крови (в 
частности напряжение кислорода PaO2) и показате-
ли кислотно-основного состояния (КОС) крови изуча-
ли микрометодом Аструпа на газоанализаторе типа 
0Р-210 "Radelkis" с устройством для анализа микро-
проб крови "Radiometer". 

Показатели кислородных параметров кро-
ви определяли по общепринятым формулам и но-
мограммам [30]. Мониторинг пикфлоуметрии 
осуществляли в течение всего периода исследо-
вания индивидуальными портативными пикфло-
уметрами несколько раз в сутки для обеспечения 
своевременности выявления внезапного значимого 
усиления бронхоспазма. Определение активности 
антиоксидантных ферментов проводили в гемолиза-
тах Er венозной крови, осаждение Er центрифугиро-
ванием, получение и отмывание осадка, выделение 
эритроцитарных мембран (ЭМ) и приготовление ге-
молизатов проводили унифицированными методика-
ми [3]. 

Спектрофотометрически (на приборе СФ-46) 
были зарегистрированы результаты биохимичес-
ких исследований, во время которых определяли: 
1) содержание (в нмоль/мг белка) гидроперекисей 
липидов (ГПЛ) - первичных продуктов ПОЛ (обра-
зующихся с одновременным появлением свободных 
радикалов) в плазме и Er по методу [27]; белок опреде-
ляли по методу Лоури [8,17]; 2) уровень МДА (нмоль/ 
мг белка) плазмы и Er модифицированным методом 
D. Jagi [7]; 3) активность СОД (К.Ф.1.15.1.1) Er (Ед/ 
г*мин) [9,11]; 4) активность КАТ (К.Ф.1.11.16) Er 
(Ед/мг*мин) [9,10]; 5) активность ГПО (К.Ф.1.11.1.9) 
Er (ммоль/мин*л) [35]; 6) содержание восстанов-
ленной формы глутатиона (GSH) в Er (мкмоль/г) 
[21]; 7) активность глутатион^-трансферазы (ГТ, 
К.Ф. 2.5.1.18) Er (Ед/мг*мин) [34]; 8) активность 
глутатионредуктазы (ГР, К.Ф. 1.6.4.2) Er по методу 
[21,33] в модификации [20]; 9) перекисную резис-
тентность Er (ПРЭ) в % [3]. 

Экстракцию и очистку липидов проводили по 
методу Фолча [3]. Хроматографию проводили в смеси 
гексан - этиловый эфир - ледяная уксусная кисло-
та (90:10:1). Липидные фракции выявляли в парах 
йода: общие фосфолипиды (ФЛ), общий холестерин 
(ХС), свободные жирные кислоты [8,21]. 

Полученные результаты обработаны статисти-
чески с помощью программы MS Office Exel-97, до-
стоверность определялась по критерию Стьюдента 
(t), при сравнении средних групповых значений ис-
пользовали также критерии - знаков и непараметри-
ческий Уилкоксона для равных выборок и Манна-
Уитни - для неравных. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Учитывая ведущую роль патологической нерав-

номерности ВПО в нарушении лёгочного газообмена 
при БА и наличие чёткой сопряжённости изменений 
общего соотношения минутная альвеолярная венти-
ляция/ минутный кровоток (VA/Q) с изменениями 
других параметров функции кардиореспираторной 
системы [30], основную группу составили больные 
БА дети только с явным отклонением от нормы ин-
тегрального показателя VA/Q. Эту группу, в свою 
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Таблица 

Некоторые функциональные и биохимические показатели у детей в периоде обострения 
БА и их динамика на фоне терапии, в том числе с включением тиотриазолина (ТТ) 
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очередь, разделили на две группы: I группа (п=16) 
с повышенным У Л / 9 (>1,3); II группа (п=16) со 
сниженным У Л / 9 (< 0,75). Половине мальчиков и 
девочек каждой группы после I комплексного обсле-
дования назначался ТТ. Результаты исследования 
представлены в таблице. 

Изначально по данным пневмотахометрии 
(по снижению относительно контроля мгновенной 
объёмной скорости (МЕЕ) потока воздуха в момент 
выдоха 25, 50 и 75% жизненной ёмкости лёгких) в 
I группе преобладала обструкция бронхов крупно-
го и среднего калибров, а во II второй группе была в 
равной степени сниженной и проходимость мелких 
бронхов, что свидетельствует о сохранении генера-
лизованной БО. По данным ЗРПГ ВПО можно опред-
елить для I группы как «неравномерная перфузия и 
равномерная вентиляция», а для II группы как «не-
равномерная вентиляция и равномерная перфузия». 
Основным механизмом нарушения оксигенации кро-
ви в лёгких в обеих группах является увеличение 
патологического ЛШ, а для II группы ещё и неко-
торое снижение диффузионной способности лёгких. 
Величина общего шунтирования крови в лёгких во 
II группе была в 2,9 раза выше, чем в I группе, и в 
4,4 раза выше, чем в контроле, и составила в среднем 
29% от 9. Если в I группе на фоне частичного восста-
новления бронхиальной проходимости сохраняется 
незначительная артериальная гипоксемия, то во II 
группе она является выраженной, в чём убеждают 
кислородные параметры: парциальное давление кис-
лорода (РаО2), содержание О2 (СаО2) и насыщение 
НЬ кислородом (БаО2). При этом концентрация НЬ, 
кислородная ёмкость крови (Стах О2), количество Ег 
в единице объёма крови, гематокрит в сравниваемых 
группах не отличались. КОС в обеих группах можно 
охарактеризовать как состояние компенсированного 
метаболического ацидоза. 

Результаты исследования показывают, что при 
смешанной БА у детей обеих групп уровень про-
дуктов ПОЛ значительно превышает нормальные 
величины, интенсификация процессов ПОЛ более 
выражена в ЭМ, чем в плазме крови, а уровень МДА 
превосходит ГПЛ и в Ег, и в плазме. Содержание ГПЛ 
и МДА в Ег и плазме у детей обеих групп практичес-
ки не отличается, несмотря на противоположные 
отклонения от нормы соотношения ФЛ/ХС в ЭМ. 
Это свидетельствует о сохранении воспалительного 
процесса в бронхах на фоне проводимой терапии, а 
также о самом активном участии Ег в обеспечении 
прооксидантно-антиоксидантного гомеостаза орга-
низма. При сопоставимых уровнях ГПЛ и МДА в 
Ег на фоне ощутимого дефицита СОД (снижение ак-
тивности фермента соответственно на 49% и 28% в 
сравниваемых группах), только у детей II группы на 
фоне повышенной жёсткости ЭМ (низкая величина 
ФЛ/ХС), характерной для выраженной гипоксе-
мии, значительно повышена (фактически в 2,3 раза) 
активность ГТ, которая, наряду с увеличением со-
держания ХС в ЭМ, по-видимому, и обеспечивает 
нормальную ПРЭ, непосредственно участвуя вмес-
те со всей глутатионовой ферментной системой в 
повышении стойкости ЭМ. 

Как было показано ранее, именно при остром 
воспалении бронхов наблюдается увеличение кон-
центрации конечного продукта ПОЛ - МДА при рез-

ком снижении «производительности» СОД, которая, 
как внутриклеточный фермент, является «капка-
ном» для перекисных радикалов и чья низкая 
активность - пусковой момент интенсификации ПОЛ 
[28]. При пониженной микровязкости ЭМ ни значи-
тельно повышенная активность ГПО (в 1,5 раза по 
сравнению с контролем), ни абсолютно нормальные 
показатели КАТ, ГТ, ГР, ОБИ не компенсируют ис-
тощения СОД, дефицита ХС и других скэвенджеров, 
не устраняют уязвимости структурной организации 
ЭМ: у детей І группы устойчивость Ег к липопереки-
сям оказалась очень низкой, что выразилось в почти 
двукратном увеличении процента перекисного гемо-
лиза. 

Известно, что накопление метгемоглобина и 
перекисей необходимо для более быстрой смены 
Ег; высокая активность антиоксидантных фермен-
тов или одного из них не является единственным и 
достаточным условием для высокой гемолитичес-
кой устойчивости Ег: ни КАТ, ни ГПО, участвующие 
в обезвреживании И202, не ингибируют гемолиз, 
а пониженная активность СОД и низкое содержа-
ние витамина Е приводят к усилению разрушения 
Ег при разных видах гемолиза [4,13]. Различия 
морфофункциональных особенностей и состояние 
антиоксидантной защиты (АОЗ) Ег в сравниваемых 
группах могут быть связаны с качественно различ-
ной корреляцией КАТ, ГПО и других ферментов 
АОС со скоростью потребления кислорода (которая 
оказалась ниже нормы во ІІ группе), с влиянием и 
разной активностью других про- и антиоксидантов, 
БАВ, с особенностями «экспансии» факторов регу-
ляции лёгочной гемодинамики и локальных ВПО 
[2,14,18,23,30]. Степень гипоксемии и увеличения 
ЛШ, также может иметь отношение к модификации 
ЭМ и изменениям в состоянии АОС Ег, что согласует-
ся с данными литературы [1,16]. 

Известно, что эффективность ферментативного 
компонента АОС связана и со сбалансированностью 
активности СОД и ГПО, при нарушении такого ба-
ланса создаются условия для накопления не только 
И202, но и гидроксильных радикалов; между актив-
ностью СОД и ГПО существует негативная корреля-
ция, активность же ГПО прямо пропорциональна 
концентрации альфа-токоферола, но, видимо, только 
при нормальной микровязкости ЭМ [22,24,28]. Со-
отношение СОД/ГПО для Ег у больных детей меньше 
в разы в сравнении с контролем, что характерно для 
хронических неспецифических заболеваний лёгких 
[28]. Тем не менее, значительное повышение актив-
ности ГПО Ег при среднетяжёлой БА - свидетельство 
частичной сохранности защитных антиперекисных 
механизмов, так как ГПО специфически «обезвре-
живает», кроме Н2О2, и ГПЛ, она восстанавливает 
Н2О2 и липоперекиси без образования свободных 
радикалов, то есть обрывает цепной характер реак-
ции [12,14,28]. Катализатором и донором водорода 
для реакции ГПО с соответствующими ГПЛ являет-
ся ОБИ, который окисляется в ходе реакции; кроме 
того, ОБИ способен и сам связывать гидроксильные и 
другие радикалы [6,14,22,28]. Тот факт, что в глута-
тионовой системе Ег у детей І группы возрастает (по 
сравнению с контролем) только роль ГПО, вероятно, 
связан с повышенным по сравнению с контролем со-
отношением ФЛ/ХС (показатель текучести ЭМ) [5]. 
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Преобладание прироста активности ГПО по отноше-
нию к КАТ свидетельствует о сравнительно низкой 
скорости образования Н2О2 в самих Ег [6,14,23,28]. 
Можно предполагать, что Ег у детей I группы 
задействованы более активно в процессах инактива-
ции продуктов ПОЛ, поставляемых плазмой крови, 
что и объясняет более низкие значения компонентов 
(то есть большую скорость расходования) АОС Ег в 
сравнении со II группой. 

Обращает внимание, что у детей II группы на 
фоне равноценно высокой активности ГПО и ГР и 
при доминировании ГТ ОБИ даже накапливается: 
очевидно, это объясняется не столько восстановле-
нием ОББО или увеличенным его синтезом, сколько 
захватом ОБИ из плазмы [5,14,24], куда он попада-
ет из повреждённых клеток. Если активность СОД 
Ег во II группе ниже контрольной величины, то ак-
тивность КАТ, ГПО, ГТ, ГР выше, чем в контроле со-
ответственно на 58,3%, 75,3%, 132,4%, 84,2%, при 
этом наблюдается увеличение содержания ОБИ в 
Ег на 83,3%. Известно, что у пациентов с тяжёлым 
течением БА ГПО Ег как до, так и после терапии с 
антиоксидантами остаётся на уровне нормальных ве-
личин, то есть увеличение активности ГПО отражает 
степень компенсации в течении БА [22,25,28]. 

В эксперименте на животных [1,12] при гипок-
сической гипоксии в Ег происходит активация ПОЛ, 
наблюдается снижение активности СОД и усиление 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-
ФДГ); в Ег наблюдается инактивация СОД на 25%; 
при этом активность КАТ остаётся в пределах нормы, 
а активность ключевого фермента пентозофосфат-
ного шунта - Г-6-ФДГ - увеличивается на 60%, в то 
время как активность одного из основных антиокси-
дантов плазмы - церулоплазмина - существенно не 
изменяется; увеличение активности Г-6-ФДГ в Ег 
в условиях гипоксической гипоксии свидетельству-
ет об усилении синтеза НАДФ в этих клетках, что 
необходимо для интенсивного функционирования 
эритроцитарной АОС [2,6]. Сходная картина, оче-
видно, наблюдается и у детей II группы. Значительно 
повышенная активность ГТ может быть отчасти обус-
ловлена возрастанием субстрата для неё. 

Известно, что субстратом для ГТ являются 
липиды с высоким содержанием углеродных ато-
мов, в частности ХС [5,14]. Это согласуется с пред-
ставлением о том, что при гипоксемии отмечается 
снижение соотношения ФЛ/ХС в ЭМ [25,31]. Дей-
ствительно, по соотношению ФЛ/ХС микровязкость 
ЭМ у детей II группы оказывается повышенной по 
сравнению с контролем (р<0,05). Увеличение роли 
ОБИ и ОБИ-зависимых ферментов может быть расце-
нено как включение специфических компенсаторно-
защитных механизмов при БА [2,5,6,14,22,24,25]. 
Напомним, что ОБИ в значительных количествах 
имеется в нижних дыхательных путях, где нейтра-
лизует поступающие из атмосферы озон и N0 . Рост 
ОБИ определяется наличием БО, в том числе при БА 
[14,24]. В отличие от I группы БО во II группе более 
выражена и является распространённой. Причиной 
увеличения ОБИ может быть возрастание уровня и 
активности Г-6-ФДГ, стимулирующей образование 
НАДН2, который способствует регенерации ОББО 
[6,14,20,24]. При обострении БА (и особенно при дис-
тальной БО) концентрация N0 в выдыхаемом возду-

хе превышает норму [18]; можно предположить, что 
эритроцитарный ОБИ используется для нейтрали-
зации провоспалительных эффектов N0 [2,14,28]. 
Система «ГТ+ОБИ» выполняет функции модифика-
тора ЭМ, детоксикации и антирадикальной защиты 
[14,22,25]. Увеличение коэффициента ГТ/ГР для Ег 
(параллельно увеличению степени БО) во II группе 
может указывать на преобладание реакций, исполь-
зующих ОБИ, над реакциями его восстановления 
[2,5,6,14]. 

Приведенные данные свидетельствуют о нали-
чии дисбаланса перекисно-антиоксидантного гоме-
остаза в послеприступном периоде БА у детей обеих 
групп, причём этому дисбалансу сопутствуют и изме-
нения микровязкости ЭМ. Известно, что цитотокси-
ческую роль играют не только активные радикалы, 
но и сами продукты ПОЛ, в частности МДА, возрас-
тание содержания которого ведёт к изменению ак-
тивности мембранных ферментов и метаболизма ФЛ 
[12,16,24]. 

Таким образом, при среднетяжёлой смешанной 
БА у детей в периоде обострения (но вне приступа), 
наблюдается высокая активность процессов ПОЛ 
(более выраженная в Ег, чем в плазме), при этом от-
сутствует чёткая (однозначная) зависимость меж-
ду показателями интенсификации ПОЛ, дефицитом 
компонентов АОС и степенью гипоксемии. В груп-
пах детей с противоположнонаправленным откло-
нением от нормы общего соотношения между вети-
ляцией и кровотоком в лёгких и, соответственно, с 
разной степенью выраженности гипоксемии и БО 
наблюдаются разнонаправленные отклонения пока-
зателей ПРЭ при сходном дисбалансе в АОЗ, но при 
различных сдвигах микровязкости мембран, что свя-
зано, в частности, с преобладанием разных направле-
ний перестройки липидного и фосфорно-углеводного 
видов обмена, модификации мембранных белков Ег, 
а также эффектов ряда БАВ и факторов регуляции 
гемодинамики в лёгких. 

У обследованных детей в АОС Ег доминирует 
глутатионовое звено (особенно при сохранении об-
струкции бронхов мелкого калибра) при явном дефи-
ците активности СОД. Существенное компенсаторное 
повышение активности ГТ и содержания ОБИ наблю-
дается более отчётливо при генерализованной БО и 
выраженной гипоксемии и, по-видимому, имеет важ-
ное значение для обеспечения кислородтранспорт-
ной, детоксицирующей функций Ег (в том числе и 
для обезвреживания вторичных продуктов перокси-
дации и других окисленных соединений), их пере-
кисной резистентности, для поддержания активнос-
ти остальных ферментов АОС. 

У детей I группы на фоне терапии с включени-
ем инъекций ТТ быстрее снижался процент гемоли-
за (р<0,05), чем у детей, получавших только стан-
дартную терапию: соответственно на 44,7% и только 
26% по отношению к исходному состоянию, то есть, 
возрастала устойчивость Ег к липоперекисям. То же 
можно сказать о темпе нормализации содержания 
ГПЛ и МДА в Ег и плазме, активности СОД и ГПО, 
который был достоверно выше при назначении ТТ. В 
I группе достоверное улучшение (в сравнении с исход-
ной позицией) при введении ТТ касалось большин-
ства функциональных и биохимических показате-
лей (кроме КАТ, ГТ, ГР и ОБИ, содержание которых 
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и было в пределах нормальных значений); уровень 
ГПЛ и МДА в Ег не успел достигнуть за пятидневный 
срок нормальных значений, но эти же показатели 
в плазме практически сравнялись с контролем. На 
фоне инъекций ТТ активность СОД повысилась на 
71,43%, а без ТТ наметилась только тенденция к её 
росту (р>0,05, +17 ,5%) . Достоверный эффект изме-
нения липидного состава ЭМ и её микровязкости в 
сторону увеличения имел место только после ТТ, что 
подтверждается уменьшением соотношения ФЛ/ХС 
(р<0,05) до нормальной величины, хотя у всех детей 
этой группы жёсткость ЭМ увеличилась в направле-
нии долженствующих значений. 

Сходная картина регрессии негативных сдвигов 
изучаемых параметров отмечалась и во ІІ группе де-
тей: у пациентов, которым наряду с бронхолитиками 
и преднизолоном был назначен ТТ, темп восстанов-
ления нормальных величин большинства биохими-
ческих и, особенно, функциональных показателей (в 
том числе отражающих оксигенацию крови в лёгких, 
ВПО) был выше, чем у детей, не получавших ТТ. В 
результате после 5 инъекций ТТ дети І и ІІ групп 
несколько различались только по величине ЛШ, со-
отношения ФЛ/ХС и активности ГР. У всех больных 
среднетяжёлой БА детей течения средней тяжести 
активность ГПО Ег была значительно повышена до 
лечения, после комплексной терапии с ТТ нормализо-
валась, что согласуется с результатами полученными 
ранее у взрослых пациентов [28], но, в отличие от 
взрослых, у детей высокий уровень активности ГТ Ег 
не сохраняется. Изначально повышенное содержа-
ние ОБИ Ег во ІІ группе снижалось только на фоне ТТ 
и достаточно медленно, так как , вероятно, тиоловые 
группы, поставщиком которых является ТТ, облегча-
ют функционирование глутатионовой системы Ег, но 
полностью не дублируют её функций. 

В целом, следует расценивать динамику пока-
зателей ПОЛ мембран Ег и их АОЗ в обеих группах 
как положительную. Можно видеть, что несмотря на 
исходно различное состояние микровязкости мемб-
ран Ег у детей сравниваемых групп, после инъекций 
ТТ соотношение ФЛ/ХС нормализовалось в обеих 
группах. Нормализация вязкости (а, значит и, в 
определённой мере, состава) КМ ведёт к повышению 
функциональной активности бета2-адренергических 
рецепторов и аденилатциклазы, что позволяет сба-
лансировать функцию аденилатциклазной системы 
[18,19,31]. Косвенно это подтверждается улучшени-
ем показателей пневмотахометрии в сравниваемых 
группах (что более очевидно у ІІ группы): чувстви-
тельность бронхиального дерева у больных БА детей 
к бронхолитикам - бета-агонистам повышается. 
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Безусловно, первоочередной задачей патогене-
тической терапии БА у детей должна быть ликвида-
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больным БА, ТТ, обладающего многофакторным 
положительным действием на больной организм 
[15,19,28,29,32], в значительной степени способству-
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Выводы 
1. В периоде обострения среднетяжёлой БА у 

детей наблюдается высокая интенсивность процессов 
ПОЛ; разнонаправленным изменениям вентиляционно-
перфузионных отношений в лёгких соответствуют не 
только различия функциональных показателей, но и 
свои особенности состояния антиоксидантной защиты 
эритроцитов. 
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терапии БА, независимо от указанных исходных разли-
чий, способствует нормализации перекисной резистент-
ности эритроцитов, прооксидантно-антиоксидантного 
гомеостаза (прежде всего, благодаря устранению дефи-
цита активности СОД), уменьшению проявлений брон-
хообструкции. 

3. Результаты, представленные в данной работе, 
свидетельствуют о важной роли глутатионзависимых 
процессов как в развитии адаптивного антиоксидантного 
ответа в ответ на активацию ПОЛ, так и в 
антиоксидантном действии препарата. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС 
ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ АСТМЕ У ДЕТЕЙ: 
ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ И ВЛИЯНИЕ 
ТИОТРИАЗОЛИНА 

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, 
перекисное окисление липидов, активность 
антиоксидантных ферментов, тиотриазолин 

Исследовали некоторые показатели функции 
дыхательной системы и перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) у детей с бронхиальной аст-
мой средней тяжести. Показаны различия меж-
ду двумя группами (с повышенным и сниженным 
общим соотношением вентиляция/кровоток в 
лёгких) в активности антиоксидантных фер-
ментов и свойствах эритроцитарных мембран. 
Рассмотрены возможности коррекции процессов 
ПОЛ при условии действия антиоксидантной 
терапии тиотриазолином. Применение тиотриа-
золина приводит к нормализации баланса меж-
ду ПОЛ и антиоксидантной системой в обеих 
группах. 

О.Г. ТИМЧЕНКО, Г.М. ВОЙТЕНКО, Н.Ю. ЯКОВЛЕ-
ВА, Н.О. ГОРЧАКОВА, В.А. ТУМАНОВ, 
Н.О. ЮСьКО, І.М. ТИМЧЕНКО 

ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ СТАТУС 
ЕРИТРОЦИТІВ ПРИ АСТМІ У ДІТЕЙ: 
ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ТА ВПЛИВ ТІОТРИАЗОЛІНУ 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, 
перекисне окиснення ліпідів, активність ан-
тиоксидантних ферментів, тіотриазолін 

УДК 616.981.214.2-06+616.25-097 

• І.І. Зєльоний, к.м.н., доц. каф. хірургії ФПДО 
В.М. Фролов, д.м.н., проф., зав. каф. інфекц. 

Досліджували деякі показники функції ди-
хальної системи і перекисного окиснення лі-
підів (ПОЛ) у дітей з бронхіальною астмою 
середньотяжкого перебігу. Показано різницю 
між двома групами (з підвищеним та зниженим 
загальним співвідношенням вентиляція/крово-
тік у легенях) щодо активності антиоксидант-
них ферментів і властивостей еритроцитарних 
мембран. Розглянуто можливості корекції про-
цесів ПоЛ за умов дії антиоксидантної тера-
пії тіотриазоліном. Застосування тіотриазо-
ліну призводить до нормалізації балансу між 
ПОЛ і антиоксидантною системою в обох групах. 

A.G. TIMCHENKO, G.N. VOITENKO, N.YU. 
YAKOVLEVA, N.A. GORCHACKOVA,V.A. TUMANOV, 
N.A. YUS'KO, I.N. TIMCHENKO 

PROOXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS OF 
ERYTHROCYTES IN CHILDREN WITH BRONCHIAL 
ASTHMA: PECULIARITIES OF DISTURBANCES AND 
INFLUENCE OF THIOTRIAZOLINE 

Key words: bronchial asthma, children, 
lipid peroxidation, antioxidant enzymes 
activity, thiotriazoline 

The some indixes of respiratory 
system function and lipid peroxidation 
(LPO) in children with bronchial asthma 
of moderate course have been studied. It 
has been shown the difference between 
two groups (with increased and decreased 
total lung ventilation/perfusion ratio) in 
antioxidant enzymes activity and erythrocyte 
membrane properties. The possibilities of 
correction of LPO in the condition of the 
antioxidant therapy with thiotriazoline 
have been observed. Thiotriazoline use led 
to normalization of balance between LPO and 
antioxidant system in both groups. 
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ІМУНОМОДУЛЮЮЧИЙ ЕФЕКТ КОМБІНОВАНОГО ФІТОЗАСОБУ 
«ІМУПРЕТ» У ХВОРИХ З РЕЦИДИВУЮЧОЮ БЕШИХОЮ У 
ПЕРІОДІ МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ 

Захворюваність на бешиху, незважаючи на ши-
роке використання антибактеріальних препаратів в 
її лікуванні залишається дуже високою [2, 11, 18]. 
За останні десятиріччя встановлено, що в основі па- 
тогенезу часто рецидивуючих форм бешихи є три-
вала персистенція збудника - бета-гемолітичного 
стрептококу групи А на тлі пригнічення показників 
імунітету і природної антиінфекційної резистент-
ності та водночас вираженої алергізації організму 
хворого [14, 18, 20]. Бешиха є типовим інфекційно-
алергічним захворюванням, у зв 'язку з чим часте 
застосування при лікуванні її рецидивів антибакте-

ріальних препаратів та інших лікарських засобів, 
що є чужорідними для організму (ксенобіотиками), 
неминуче викликає підвищену сенсибілізацію, та в 
клінічному плані - медикаментозну алергію [1, 18, 
23]. В той же час при тривалому перебігу рецидивую-
чої бешихи нерідко розвиваються її несприятливі на-
слідки, у тому числі розвиток лімфостазів та навіть 
вторинної слоновості [20, 25]. Тому в лікуванні та, 
особливо, медичної реабілітації хворих на рецидиву-
ючу бешиху важливу увагу сучасних дослідників та 
практичних лікарів привертає можливість викорис-
тання природних засобів, та, насамперед, препаратів 
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