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Summary

The study was performed during a treatment of 50 chronic bronchitis patients including those with exacer

bation of the disease, and 20 pneumonia patients. Oxidant status was assessed using the total oxidant activi

ty parameters and lipid hydroperoxides and malonyldialdehyde serum levels; antioxidant status was evaluated 

using the total antioxidant activity and superoxide dismutase and catalase activities parameters in erythro

cytes. The patients with exacerbation of the chronic bronchitis had a severe oxidative stress provided by a sig

nificant hyperproduction of free-radical metabolites against the background of a decreased activity of intracel

lular antioxidant enzymes. The severity of the oxidative stress improved under the therapy, basically due to 

reducing in free radical production and the absence of a considerable change in antioxidant enzymes' activity. 

Patients with stable chronic bronchitis have still kept the oxidative imbalance. The pneumonia patients have the 

similar oxidative stress mostly at the top of the clinical signs, which was characterized by the initiation of the 

free-radical oxidation on the permanent activity of intracellular antioxidant enzymes.

Ре зюме

Исследование проведено в процессе лечения у 50 больных хроническим бронхитом, в том числе у 

30 в фазе обострения, и 20 больных пневмонией. Оксидантный статус оценивали по показателям общей 

оксидантной активности и уровня гидропероксидов липидов и малонилдиальдегида в плазме, 

антиоксидантный статус — по показателям общей антиоксидантной активности и активности 

супероксиддисмутазы и каталазы в эритроцитах. У больных хроническим бронхитом в фазе обострения 

выявлен выраженный оксидативный стресс, проявляющийся в значительной гиперпродукции 

свободнорадикальных метаболитов на фоне сниженной активности внутриклеточных антиоксидантных 

энзимов. В процессе лечения регистрируется снижение выраженности оксидативного стресса в 

основном за счет уменьшения продукции свободных радикалов без существенных сдвигов в 

показателях активности антиоксидантных энзимов. У больных хроническим бронхитом в фазе стойкой 

ремиссии сохраняется оксидативный дисбаланс. У больных с пневмонией выявляется в той же степени 

выраженный оксидативный стресс, обнаруживаемый преимущественно на высоте клинических 

симптомов заболевания, характеризующийся инициацией свободнорадикального окисления при 

сохраняющейся активности внутриклеточных антиоксидантных энзимов.

В патогенезе воспалительных заболеваний бронхо- собная вызывать повреждение легочных структур
легочной системы одним из ведущих звеньев являет- [2,5,6,10,12]. Токсическое влияние ингаляций кисло-
ся активация свободнорадикального окисления, спо- рода из-за активации свободнорадикального окисле-



ния на бронхолегочную систему у больных с хрони

ческой дыхательной недостаточностью нами было от

мечено ранее [7]. При этом выявлено, что оно было 

наиболее выраженным у пациентов с дефицитом 

внутриклеточного уровня микроэлементов (меди, 

марганца и др.), выполняющих роль кофакторов ан- 

тиоксидантных ферментов, причем обнаружена чет

кая связь между, с одной стороны, возникновением 

осложнений и эффективностью консервативного и 

хирургического лечения хронических и острых забо

леваний легких и, с другой —  внутриклеточной кон

центрацией переходных металлов [8]. В связи с этим 
на современном этапе развития пульмонологии акту
альность приобрело изучение активности основных 
внутриклеточных антиоксидантных металлоэнзимов, 
особенно в сравнении с состоянием оксидантного 
статуса у больных с различными бронхолегочными 
заболеваниями, что позволит оценить эффективность 
существующих и наметить новые пути в формирова
нии патогенетически-обоснованных лечебно-реабили
тационных мероприятий.

Целью настоящей работы явилось исследование 
внутриклеточной активности основных антиокси
дантных металлоэнзимов (каталаза и супероксиддис- 
мутаза) в эритроцитах больных хроническим бронхи
том (Х Б ) и пневмонией.

Под наблюдением находилось 70 пациентов (45 
мужчин, 25 женщин), из них 50 больных Х Б  и 20 
пневмонией. Среди больных Х Б  22 были в возрасте 
от 16 до 44 лет, 28 больных — от 45 до 67 лет. Дли
тельность заболевания от 2 до 5 лет была у 8, от 5 
до 10 лет —  у 19, более 10 лет —  у 23 пациентов. 
Начало заболевания 3 больных связывали с перене
сенной пневмонией, 5 пациентов — с острым брон
хитом затяжного течения. У  18 человек на возникно
вение бронхита повлияли производственные 
факторы (электро- и газосварщики, монтажники, ма
ляры). Курильщиков было 39, все мужчины, у боль
шинства из которых (34) был обструктивный ХБ. Из 
общего числа больных с Х Б  30 поступили в пульмо- 
логическое отделение клиники с обострением забо
левания, что проявлялось усилением кашля, увели
чением количества мокроты (у большинства 
гнойной), симптомами интоксикации. У 12 больных 
отмечалась повышенная (выше 38°С) температура 
тела. Исходно у всех больных отсутствовали симпто
мы артериальной гипоксемии (Ба02>95%). О ФВ! у 
24 пациентов превышал 60%, у 6 составлял от 50 до 
60%. Остальные 20 больных Х Б  наблюдались амбу
латорно в фазе стойкой ремиссии.

Среди больных пневмонией было 14 пациентов в 
возрасте от 16 до 44 лет, 6 —  от 45 до 60 лет; при
чем 8 больных поступили в стационар на 4-8-й день 
заболевания, остальные в первые 3 дня. У всех боль
ных пневмония была первичной, диагноз подтверж
ден рентгенологически. У 9 пациентов пневмония 
была легкой степени, у 11 —  средней тяжести и 
лишь у 3 больных отмечалось осложнение в виде па- 
рапневмонического, быстро разрешившегося экссу

дативного плеврита. Сопутствующих заболеваний не 
обнаружено.

В лечении больных использовались антибиотики 
(эмпирически), бронходилататоры (атровент, эуфил- 
лин), дезинтоксикационные средства (гемодез), 
симптоматические препараты, физиотерапевтичес
кие процедуры. Глюкокортикоиды и витамины не 
назначались. После лечения у всех больных был до
стигнут положительный эффект, позволивший оце
нить исход у пациентов с Х Б  как состояние ремис
сии, а у пациентов с пневмонией как клиническое 
выздоровление.

Оксидантный статус оценивали по общей проокси- 
дантной активности (ОПА) плазмы, определяемой по 
накоплению в модельной системе малонилдиальдеги- 
да при окислении твином-80 [4], уровню в плазме 
промежуточных продуктов свободнорадикального 
окисления гидроперекисей липидов (ГПЛ), определя
емых после их экстрагирования гептаном [3], а так
же по концентрации в плазме конечного продукта 
перекисного окисления липидов малонилдиальдегида 
(МДА), определяемого фотометрически по окраске 
комплекса МДА с тиобарбитуратом [3]. Антиокси- 
дантный статус характеризовался определением в 
эритроцитах общей антиоксидантной активности 
(ОАА) по степени ингибирования аскорбат-ферро- 
индуцированного окисления твином-80 [1], а также 
активности антиоксидантных ферментов: суперок- 
сиддисмутазы (СОД) —  по степени восстановления 
нитротетрозолия супероксидным радикалом и ката- 
лазы (КАТ) —  по окраске, образующейся при взаи
модействии перекиси водорода с молибдатом натрия 
[10]. Кровь для исследования у больных брали на 2-й 
день поступления и повторно при выписке. Больные 
Х Б  в фазе обострения составили основную группу, в 
фазе ремиссии —  группу сравнения. Контрольную 
группу составили 30 человек (доноры крови), которые 
по возрасту и полу сопоставимы с группой больных.

Наблюдения показали (табл.1), что у больных ХБ  
в фазе обострения (основная группа) выявлен повы
шенный относительно здоровых людей плазменный 
уровень ОПА (в 9 раз), МДА (в 6 раз) и ГПЛ (на 
29%). Одновременно в эритроцитах пациентов этой 
группы наблюдался сниженный уровень ОАА (в 1,4 
раза), активности КАТ (на 33% ) и СОД (на 40% ), 
причем выявлялась обратная корреляционная зави
симость между показателями ОПА и ОАА (г=—0,56, 
р<0,01). Показателем наблюдаемого оксидативного 
дисбаланса в организме было, как видно из табл.1, 
значительное увеличение вычисляемого оксидатив
ного индекса (ОП А/О АА).

Представленные в табл.1 данные также свидетель
ствуют, что после проведенного курса лечения боль
ных ХБ  наблюдалось лишь небольшое увеличение в 
эритроцитах уровня ОАА (на 9 % ), а также внутри
клеточной активности КАТ (на 9 % ) и СОД (20%), 
тем не менее оксидативный индекс у этих пациентов 
значительно уменьшился, что обусловливалось преж
де всего существенным снижением в плазме ОПА (в



Т а б л и ц а  1

Показатели оксидантного и антиоксидантного статуса у больных хроническим бронхитом (х ±т )

Показатель
Контрольная 

группа (л -30)

Основная группа (л=30) Группа сравнения (л=20)

поступление Р выписка р Р1 поступление р p^ Р2

ОПА П Л ., % 6,0±0,4 56,4±3,2 0,001 35,3±2,4 0,001 0,001 24,2*2,8 0,001 0,001 0,001

ГПЛ пл., уел. ед. 3,4±0,1 5,7±0,4 0,001 4,4±0,3 0,001 0,01 4,4*0,1 0,001 0,01

МДА пл., мкМ/л 1,9±0,1 13,4±0,9 0,001 10,5±0,5 0,001 0,01 8,2*0,9 0,001 0,001 0,02

ОАА эр., % 42,2±2,6 30,5±1,5 0,001 32,2±1,2 0,01 35,1*1,6 0,02 0,05

СОД эр., ед/мгНв 12,5±0,3 7,4±1,2 0,001 7,9±1,3 0,001 10,5*0,9 0,05 0,05

КАТ эр., ед/мгНв 703,7±16,8 469,1 ±12,5 0,001 510,3*13,0 0,001 0,05 607,8*12,8 0,001 0,001 0,001

Оксидативный
индекс 0,14*0,01 1,8±0,2 0,001 1,1*0,1 0,001 0,001 0,69*0,06 0,001 0,001 0,001

П р и м е ч а н и е , р  —  достоверность различия по сравнению с контрольной группой, р , —  то же по сравнению с показателями основной группы 

при поступлении, р 2 —  то же по сравнению с показателями при выписке.

1,8 раза), концентрации ГПЛ и МДА, причем до уров
ня, регистрируемого у больных ХБ  в фазе стойкой ре
миссии. Следует отметить, что по сравнению со здо
ровыми людьми у пациентов с ХБ  в фазе ремиссии 
имелись достоверно более высокие уровни ОПА (в 4 
раза), ГПЛ (на 29%) и МДА (в 4 раза), что сочета
лось с относительно сниженными показателями ОАА 
(на 17%), КАТ (на 14%) и СОД (на 16%), в связи с 
чем вычисляемый оксидативный индекс существенно 
превышал уровень здоровых людей.

Таким образом, больные ХБ  находятся в состоянии 
персистирующего оксидативного стресса, развиваю
щегося на фоне сниженного уровня внутриклеточных 
антиоксидантных металлоэнзимов. С купированием 
обострения у больных наступают положительные

сдвиги исследованных показателей оксидативного 
стресса, что особенно проявилось в снижении уровня 
активных форм кислорода в организме больных. Тем 
не менее с выходом в состояние ремиссии остаются 
существенные отклонения от нормального уровня как 
оксидантных, так и антиоксидантных показателей, 
причем последнее обусловливает ситуацию так назы
ваемой готовности к обострению.

Из табл.2 видно, что у больных пневмонией при 
поступлении, равно как и у больных ХБ  при обост
рении, было выраженное повышение показателей 
свободнорадикального окисления в плазме (ОПА, 
ГПЛ, МДА) с маловыраженным снижением показа
телей антиоксидантной защиты. При выписке у 
больных отмечено значительное снижение показате

Т а б л и ц а  2

Показатели оксидантного и антиоксидантного статуса у больных пневмонией (Х ±т )

Показатели Поступление (л=20) Р p^ Выписка (л=20) р Р2 Рз

ОПА пл., % 46,0*2,6 0,001 0,05 15,3*0,3 0,001 0,001

ГПЛ пл., уел. ед. 5,4*0,3 0,001 2,9*0,2 0,02 0,001 0,001

МДА пл., мкМ/л 5,8*0,7 0,001 0,001 2,5*0,1 0,001 0,001 0,001

ОАА эр., % 39,6*1,8 0,001 40,4*1,7 0,001

СОД эр., ед/мгНв 11,8*0,7 0,001 12,8*0,5 0,001

КАТ эр., ед/мгНв 578,0*10,2 0,001 0,001 703,5*18,6 0,001 0,001

Оксидативный индекс 1,16*0,1 0,001 0,001 0,4*0,05 0,001 0,001 0,001

П р и м е ч а н и е , р  —  достоверность различия по сравнению с контрольной группой, р , —  то же по сравнению с показателями основной группы 

при поступлении, р 2 —  то же по сравнению с показателями у больных при поступлении, р 3 —  то же по сравнению с показателями основной 

группы при выписке.



лей свободнорадикального окисления в плазме при 

нормализации антиоксидантных показателей. Следо
вательно, в результате лечения у больных пневмони
ей по сравнению с больными ХБ  отмечена более вы
раженная положительная динамика показателей 
оксидативного стресса. Однако некоторые исследуе
мые показатели оксидантного статуса сохранялись 
повышенными и в период реконвалесценции.

В ы в о д ы

1. У больных Х Б  наблюдается отчетливый оксида- 
тивный стресс при наличии стойкой несостоятель
ности внутриклеточных антиоксидантных метал- 
лоэнзимов, усугубляющийся в фазе обострения.

2. У больных пневмонией выявляется в той же сте
пени выраженный оксидативный стресс, который 
обнаруживается преимущественно на высоте кли
нических симптомов заболевания, характеризую
щийся гиперпродукцией свободных радикалов при 
сохраняющейся активности внутриклеточных ан
тиоксидантных металлоэнзимов.

3. Дисбаланс оксидантного и антиоксидантного стату
са у больных ХБ  в фазе стойкой ремиссии является 
одной из основ патогенеза хронизации воспалитель
ного бронхолегочного процесса и возникновения 
обострений.
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RESPIRATORY HEAT EXCHANGE IN PATIENTS WITH CHRONIC BRONCHITIS 

Yu. M. Pereiman, A. G. Prikhodko 

S u m m a r y

We examined 88 patients with chronic bronchitis to study the respiratory heat exchange. A progressive 

decrease in the conditioning abilities of the respiratory system with a reduction in the exhaled air temperature 

was revealed. While the airway obstruction progressing, the respiratory reserve for the maintenance of the res

piratory heat exchange exhausted. A diagnostics of latent disorders of the lung conditioning function was 

developed.


