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S u m m a r y

98 patients with bronchial asthma, aged 21 to 56 years, were examined. The effect of antioxidants, actovegin 
and lipostabil, and immunomodulator reaferon on indices of lipid peroxidation (M D A , blood serum 
chemiluminescence, catalase and superoxiddismutase activity) and cellular and humoral immunity has been studied. 

Combined correction resulted in restoration of oxidative and immune homeostasis, recovery of bronchial 

permeability and term reduction of the remission onset.

Р е з ю м е

Обследова 98 больных бронхиальной астмой в возрасте от 21 до 56 лет. Изучено влияние 

антиоксидантов актовегина и липостабила и иммуномодулятора реаферона на показатели перекисного 

окисления липидов (МОА, хемилюминесценция сыворотки крови, каталазная и супероксиддисмутазная 

активности) и на клеточный и гуморальный иммунитет. Результатом комбинированной коррекции явилось 
восстановление окислительного и иммунного гомеостаза, восстановление бронхиальной проходимости и 

уменьшение сроков наступления ремиссии.

В  последние годы в патогенезе бронхиальной астмы 
(БА ) важная роль отводится дисбалансу оксидантно- 
антиоксидантной системы [1,4,5,11,13— 15] как фактору 
нарушения структурно-регуляторной функции клеток,

повышения реактивности бронхов, формирования 
иммунологической недостаточности [11,12]. Усугуб
лению этого способствует воспалительный процесс в 
легких, при этом главную роль играют вирусно-бакте



Динамика показателей иммунитета под влиянием дифференцированной терапии

Показатели
Группы больных БА Контроль

1-я 2-я 3-я 4-я
л=30

Т-лимфоциты,% 39,7± 1,2* 38,3±2,8* 39,2±3,0* 40,5±3,2* 62,6±2,4

ТФЧК, %

43,9 ±2,0 

9,1 ±0,6*

47,3 ±3,7 

10,2 ± 1,1*
49,8±3,7** 

9,9± 1,5*
60,9±5,5** 

9,6 ±1,1* 14,8±0,5

Иммуноглобулины, г/л 

А

10,5±0,8

1,6±0,03*

12,1 ± 1,5 

1,7 ±0,04*

12,7 ±1,3 

1,8±0,07*

14,0 ± 0,9 * * 

1,7 ±0,04* 2,2±0,16

С

1,8*0,02 

8,1 ±0,5*

1,9 ± 0,06 

8,3±0,7*

2,0±0,05

8,0±0,9*

2,1 ±0,08 

7,7± 0,8* 11,9±0,4

Фагоцитарное число

9,3±0,6

54,5±3,8*

10,1 ±0,9 

55,0±4,0*

10,5 ± 1,4 

53,9±4, *
11,3 ±0,9** 

54,2±6,0* 69,3 ±2,9

ЦИК, уел. ед.

59,1 ±4,0 

0,171 ±0,003* 

0,140 ±оДГ

62,3 ±4,5 

0,180±0,002* 

ДЙ7±0,002~

64,8±5,2

0,168±0,005*

”о,ТзТ±о,ооз"

68,7 ±5,2**

0,170±0,010* 

0^72^07005^

0,061 ±0,002

П р и м е ч а н и е .  В числителе — показатели до лечения, в знаменателе — после лечения; звездочкой обозначены достоверные 
различия по сравнению с контролем (р<0,05), двумя — по сравнению с исходными показателями (р<0,05).

риальные ассоциации, формирующие транзиторную 
иммуносупрессию различной степени выраженности [6].

Цель работы —  изучить клиническую эффективность 
антиоксидантной и иммуномодулирующей терапии и 
ее влияние на показатели липопероксидации и имму
нитета больных БА  в процессе стационарного этапа 
медицинской реабилитации.

Под наблюдением находились 98 больных (32 женщины 
и 66 мужчин) в возрасте 21— 56 лет, длительность 
заболевания от 4 до 15 лет. У  всех больных ведущим 
клинико-патогенетическим вариантом БА был инфекционно
зависимый, фаза обострения, течение средней тяжести. 
Из сопутствующих заболеваний у 89 больных БА 
диагностирован хронический бронхит в фазе обострения, 
у 9 —  обострение хронической пневмонии.

Больные обследованы с применением общеклини
ческих методов исследования. При изучении функции 
внешнего дыхания (Ф В Д ) регистрировали показатели, 
отражающие бронхиальную проходимость —  объем 
форсированного выдоха за 1 сек (О ФВ]), максимальную 
объемную скорость выдоха.на уровне 25%, 50%, 75% 
форсированной жизненной емкости легких (М О С 2 5 , 

М О С 50, М О С 7 5 ), пробу Тиффно (ПТ) на полиана
лизаторе ПА5-01.

Интенсивность липопероксидации оценивали по уровню 
малонового диальдегида (М Д А) [2], спонтанной (СХ ) 
и индуцированной перекисью водорода (1шах) хемилю- 
минесценции (Х Л ) сыворотки крови [10], активности 
ферментов антиоксидантной системы (АОС) — каталазы 
в сыворотке [7], супероксиддисмутазы (СОД) в лимфо
цитах крови [8].

Иммунологическое обследование включало тесты I 
и II уровней: определение числа циркулирующих Т-(Е- 
РОК), В-(М-РОК), теофиллинчувствительных (ТФ Ч )

и теофиллинрезистентных (ТФ Р ) лимфоцитов, фагоци
тарного числа, уровня иммунных комплексов (ЦИК) 
и сывороточных иммуноглобулинов (1§)А, М, С [9].

Исходные показатели липопероксидации у больных 
БА свидетельствовали об ускорении процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), подтверждаемом повышением 
содержания продуктов ПОЛ в сыворотке крови 
больных по сравнению с нормой —  М ДА почти в 3 
раза (норма 3,92±0,34 нмоль/мл), СХ  —  более чем 
в 2 раза (норма 82,5±3,4 им п/1 с/0,5 М л ),  1тах В

1,5 раза (норма 1097±19 имп/1с/0,5 мл) на фоне 
декомпенсации АОС — падение активности каталазы 
по сравнению с нормой (14,83±0,96 мкат/л) на 43% 
и СОД —  на 30% (при норме 0,34±0,03 уел. ед./106 
лим.) (/?<0,05).

Исходный иммунный статус больных БА, представ
ленный в табл.1, характеризовался дефицитом по 
тимуспроизводной популяции лимфоцитов, умеренной 
активацией В-звена иммунитета, А и Ц-гипоимму- 
ноглобулинемией, снижением фагоцитарного числа и 
повышением уровня ЦИК (р<0,05).

При изучении корреляционно-регрессивных взаимо
отношений между параметрами, характеризующими 
активность ПОЛ, и показателями иммунитета у больных 
БА выявлено, что показатели Е-РОК, ТФЧ-лимфоциты 
находятся в обратной корреляционной связи со всеми 
значениями липопероксидации, что указывает на опре
деленную взаимосвязь ускорения ПОЛ и усугубления 
Т-иммунодефицита.

Выявленные нарушения липопероксидации и имму
нитета подтверждают необходимость применения при 
БА  препаратов, ингибирующих ПОЛ, стабилизиру
ющих биомембраны в сочетании с иммуномодуляцией. 
В работе использованы: антигипоксант актовегин, исходя



Динамика показателей ПОЛ— АОС у больных БА под 
влиянием дифференцированной терапии ( %  от исходной 
величины) в среднем по группам

Показатели
Группы больных БА

1-я 2-я З-я 4-я

МДА -18 -51 -65,5 -67

сх -14,3 -48,2 -56,5 -58,5

1тах -12,7 -32,5 -39,9 -41,4

Каталаза + 19,1 +29 +68,3 +71,9

сод +6,1 +27,9 +52,3 +55

из общеизвестного факта, что гипоксия является 
инициатором ускорения ПОЛ, в дозе 80 мг в/м  1 раз 
в сутки ежедневно в течение 10 дней; липостабил —  
препарат, обладающий антиоксидантным и мембрано
стабилизирующим эффектом, в дозе 5 мл в / в  1 раз в 
сутки ежедневно в течение 10 дней; реаферон — 
генноинженерный человеческий интерферон как имму
номодулятор [3] с антивирусным и антибактериаль
ным действием. Реаферон назначали в дозе 15 тыс. ед 
на кг массы тела в/м  однократно утром ежедневно в 
течение 10 дней.

В  зависимости от назначаемого лечения больные 
БА  были разделены на четыре группы, сопоставимые 
по возрастно-половому составу, характеру и длитель
ности заболевания: 1-я группа (19 чел.) получала 
традиционную терапию, включающую глюкокортико
стероиды, антибиотики, бронхо- и муколитики, отхар
кивающие средства; 2-я группа больных (22 чел.) 
кроме этого получали актовегин; 3-я группа (26 чел.) 
—  актовегин в сочетании с липостабилом; 4-я группа 
(31 чел.) —  дополнительно получали реаферон.

Динамика показателей Ф ВД , липопероксидации и 
иммунитета после курсового лечения в сравниваемых 
группах представлена в таблицах 1— 3. Исходные 
показатели Ф В Д  у всех наблюдаемых больных свиде-

Т а б л и ц а  3

Усредненный прирост показателей Ф ВД  ( %  от исходных 
величин), отражающих бронхиальную проходимость у 
больных БА под влиянием дифференцированной терапии

Показатели
Группы больных БА

1-я 2-я З-я 4-я

ЖЕ Л 5,9 8,2 12,6 14,2

ОФВ1 6,8 8,6 11,4 11,9

ПТ 5,5 7,2 10,1 10,4

МОС75 8,1 10,0 14,7 15,3

МОСбо 7,3 9,2 12,1 12,7

МОС25 7,7 9,3 .11,7 12,0

тельствовали о нарушении бронхиальной проходи
мости на уровне мелких, средних и крупных бронхов 
(/?<0,05). После курса традиционной терапии у больных
1-й группы наблюдалась регрессия клинических прояв
лений болезни (прекращение или урежение приступов 
удушья, прекращение или уменьшение кашля, цианоза), 
подтверждаемая положительной динамикой пока
зателей Ф В Д  (р<0,05). Несмотря на клиническую 
эффективность терапии, она не приводила к восста
новлению показателей липопероксидации и имму
нитета, отклонения от нормы которых были досто
верными (р<0,05). Отмечалось умеренное замедление 
процессов ПОЛ, сохранялась функциональная недос
таточность АОС (р<0,05). Отсутствие положительной 
динамики иммунного статуса больных БА  объясняется 
иммуносупрессивным эффектом глюкокортикостероидов, 
антибиотиков, бронхорасширяющих препаратов (эуфил- 
лин, стимуляторы адренергических процессов), состав
ляющих основу традиционного лечения.

В  ходе курсового лечения больных 2-й группы 
отмечены более быстрая ликвидация клинических 
проявлений БА, по сравнению с 1-й группой, в среднем 
на 3— 5 дней, подтверждаемая эффективным вос
становлением бронхиальной проходимости на всех 
уровнях (см. табл.З) (р<0,05). Столь благотворное 
влияние терапии с включением актовегина объясня
ется усилением симпатоадреналовых влияний на адренер
гические системы легких, связанным с устранением 
гипоксии под влиянием актовегина.

Исследование системы ПОЛ-АОС показало выраженное 
достоверное ингибирующее влияние проводимой терапии 
на процессы липопероксидации (р<0,05) при отсут
ствии определенной динамики активности ферментов 
каталазы в сыворотке и СОД в лимфоцитах крови, что 
свидетельствует о глубоких нарушениях в системе 
эндогенной антиоксидантной защиты при БА. Не прои
зошло и существенной динамики иммунологических 
показателей у больных данной группы, отмечали лишь 
тенденцию к их нормализации.

Под влиянием курсового лечения, включающего 
средства с антигипоксантной и антиоксидантной актив
ностью (3-я группа) удалось наряду с прекращением 
приступов удушья у преобладающего большинства 
больных (81 % ) ,  эффективным восстановлением бронхи
альной проходимости добиться восстановления стацио
нарного уровня процессов ПОЛ и адекватной функцио
нальной активности ферментов АОС (р<0,05), однако 
иммунные нарушения эта терапия не устраняла.

Включение реаферона в комплексное лечение больных 
(4-я группа) привело к восстановлению окислитель
ного и иммунного гомеостаза (р<0,05). Выраженное 
позитивное влияние лечения на динамику клинических 
признаков БА  выражалось в быстром исчезновении 
гнойной мокроты, субфебрилитета, в исчезновении 
приступов удушья у больных, ликвидации цианоза, 
одышки, кашля, хрипов в легких, нормализации лабо
раторных тестов и Ф ВД . В  этой группе больных 
ремиссия БА  наступала в среднем на 5— 7 дней 
раньше предыдущей.



В ы в о д ы

1. Период обострения БА сопровождается иммунным 

и липоперекисными нарушениями, что нуждается в 
коррекции.

2. Сочетанная коррекция нарушений иммунитета и 

ф липопероксидации с применением антигипоксантной,

антиоксидантной (актовегин, липостабил) и иммуно

модулирующей (реаферон) в комбинации с традици

онной терапией способствуют восстановлению иммунного 

статуса, баланса оксидантно-антиоксидантной системы, 

бронхиальной проходимости, ускорению периода 

обострения и наступления ремиссии.

3. Учитывая важнейшую роль иммунных механизмов 

и чрезмерной активации процессов ПОЛ в патогенезе 
и прогрессирующем течении БА, необходимо считать 
одним из критериев эффективности проводимого лечения 
больных БА  нормализацию показателей иммунитета 
и липопероксидации.
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S u m m a r y

The comparative estimation of efficiency of sungle-use haloterapy course of 25 days long (the first patient 

group) and the one of 15 days long combined with seven procedures of postural drainage, drainage gymnastics and 
vacuum massage (the second patient group) was carried out. The first group includes 98 patients (50 ones with 

infection dependent bronchial asthma (ID BA ) and 48 ones with chronic obstructive bronchitis (COB)). The second


