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S u m m a r y

C h em o lu m in escen ce  of leukocy tes  an d  a n tira d ic a l ac tiv ity  of b lood  w ere  stud ied
in 21 p a tien ts  w ith  c h ro n ic  sev ere  lung  in su ffic ien cy  aged  48 to  78 y ea rs  w ho
rece ived  lo n g -te rm  oxygen  th e ra p y  d u rin g  tre a tm e n t in  hosp ital. T h e  use o f 38 % 
0 2 fo r  long-term  th e ra p y  ( > 1 5  h o u rs  p e r  day ) prov ides im p ro v em en t o f th e  an tirad ic a l 
ac tiv ity /lip id  p e ro x id a tio n  re la tio n sh ip  w ith o u t an y  to x ic  effects.

Р е з ю м е

Х ем и л ю м и н есц ен ц и я  л ей к о ц и то в  и ан т и р а д и к а л ь н а я  ак ти в н о сть  крови и зуч е
н а у 21 п ац и ен та  с т я ж е л о й  степ ен ью  хр о н и ч еско й  ды х ател ьн о й  н ед о стато ч 
н ости  в в о зр а ст е  от 48 д о  78 лет . В се п ац и ен ты  п олучали  длительную  окси- 
ген о тер ап и ю  во в р е м я  п р еб ы ван и я  в стац и о н ар е . И сп о л ьзо ван и е  дли тельн ой  
терап и и  38 % ки сл о р о д о м  (н е м ен ее  15 часов  в су тк и ) не то л ько  не о к а зы 
в ает  ц и то то кси ч еск о го  д ей стви я , но и сп о со б ству ет  ум еньш ению  д и сб ал ан са  
м еж д у  ск о р о стью  о б р а зо в а н и я  ак ти в н ы х  ф о р м  к и сл о р о д а  и акти вн остью  ан ти - 
о к си д азн о й  защ и ты .

Применение кислородотерапии в комплексном 
лечении больных хроническим обструктивным 
бронхитом (ХОБ) и гипоксемией является пато 
генетически обоснованным и приводит к пол ож и
тельному клиническому эффекту  [13]. Однако 
известно, что кислород обладает  цитотоксически1 
ми свойствами, и при длительном воздействии 
относительно больших концентраций (50 % )  воз 
можно возникновение ателектазов [14]. Цито- 
токсическое действие О 2 связано  с образованием 
в результате его метаболизма свободных ра д и ка 
лов и активных форм кислорода (А Ф К ) ,  в том 
числе: О 2 — супероксидного радикала ,  ОН —
гидроксильного радикала ,  Н 2О 2 — пероксида во
дорода.  Путь одноэлектронного восстановления 
О 2, приводящий к образованию АФК, в норме 
составляет 1— 2 % [9]. Свободные радикалы я в 
ляю тся  инициаторами перекйсного окисления л и 
пидов ( П О Л ) ,  повреждения белков, нуклеиновых 
кислот, полисахаридов.  Известно,  что гирероксия 
приводит к уменьшению метаболической и вен
тиляционной функции легких, повреждению т к а 

невых структур и системы сурфактанта ,  а та кж е  
развитию бронхиальной обструкции [5].

За щ и т у  клеток и межклеточного пространства 
от свободнорадикального  повреждения осущест
вляет антиоксидантная система,  в которую вхо
дят вещества ферментной и неферментной при
роды, способные снижать  концентрацию свобод
ных радикалов в организме  и тем самым тор
мозить окислительное поражение  биологически 
важных молекул и структур.  Основными фермен
тами антиоксидантами в клетке являются  су- 
пероксиддисмутаза ( С О Д ) ,  ка та л а за  и глутатион- 
пероксидаза [б], которые осуществляют превра
щение супероксидного радикала  и пероксида 
водорода в воду.

Дис б а л анс  между  образованием свободных 
радикалов и их утилизацией антиоксидантными 
ферментами является основным патогенетическим 
механизмом развития  многих патологий,  особен
но заболеваний  органов дыхания [8].

В связи с этим представляет интерес иссле
дование системы ферментов свободнорадикаль



Эффективность БТ у контрольной группы больных
Б о л ь н ы е  с Х Л Н  II ст. Б о л ь н ы е  с Х Л Н  III  ст.

П о к а з а т е л и З д о р о в ы е  л ица
до л еч е н и я после  л е ч е н и я до  л еч е н и я по сл е  л е ч е н и я

Р а 0 2, м м  рт. СТ.
Р а С 0 2, *мм рт. ст.
р н
S a 0 2, %
Q S /Q t, %
A PA C 02/A t, мм рт. ст ./с

82,5+1,200
38,6+0,600
7 ,40+0,004
96,4+0,500
13,3+0,800
3 ,60+0,60

65,2+0,92*
39,9+2,40*

7,407+0,01*
93,0+0,50*
23,0+1,14*
6,20+0,72*

65,9+1,240
35 ,5+1 ,900

7,405+0,01
93 ,0+0 ,500
32 ,2+1 ,150
6 ,09+ 0 ,76

55,7+1,9*
48,0+2,2*

7,366+0,02*
86,9+1,6*
35,0+2,93*
9,90+0,63*

55,8+2,1  , 
4 7 ,6 + 2 ,6  

7 ,365+0,02  
8 6 ,4 + 2 ,2  
35 ,1+ 3 ,08  
9 ,60+ 0 ,49

П р и м е ч а н и е .  З в езд о ч к о й  о тм е чен о  д о с т о в е р н о е  о тл и ч и е  п о к а з а т е л е й  от  у р о в н я ,  х а р а к т е р н о г о  д л я  з д о р о в ы х  л и ц ;  и зм е н е н и я  п о к а з а т е л е й  под 
вл и ян и е м  Б Т  недостоверны.

ной защиты у больных ХОБ с хронической 
легочной недостаточностью (ХЛН) I I— III ст., 
в комплексном лечении которых применялся 
38 % 0 2.

Цель работы — оценить влияние длительной,  
кислородотерапии (ДКТ )  на образование  свобод
ных радикалов и антирадикальную систему (СОД, 
к а та л а за )  у больных ХОБ с Х Л Н  II— III ст.

С этой целью обследован 21 больной в воз 
расте 48— 76 лет с ХОБ вне обострения,  вто
ричной эмфиземой легких, пневмосклерозом, 
Х Л Н  II и III ст. у 11 и 10 больных соот
ветственно. При этом признаки легочного сердца 
имелись у 6 пациентов, причем у 2 — в ф азе  
декомпенсации.  Больные были разделены на две 
группы: основную (13 пациентов) и контрольную 
(8 больных).  Все больные в течение месяца по
лучали общепринятое  лечение (антибиотики,  
бронхолитики, отхаркивающие препараты,  дез- 
агреганты,  физиотерапию) .  Больные основной 
группы кроме того получали 38 % О 2 по 15 ч а 
сов в сутки в течение 30 дней. Подачу О 2 осу
ществляли от отечественной мембранной г а зо 
разделительной установки М В К  0,0125 М завод а  
«Криогенмаш» через лицевые маски со скоростью 
газового потока 4— 6 л /мин .

Газовый состав артериальной крови и кислот
но-основное состояние (КОС) изучали на а п п а р а 
те «Radelkis» (Венгрия)  микрометодом Аструпа. 
Капнографическое исследование проводили на 
аппарате  «G odar t»  (Нидерланды) .  Генерацию

лейкоцитами свободных ра д икал ов  исследовали 
при помощи хемилюминесцентного метода на 
аппарате  БКВ-1251 ( Ш в е ц и я ) .  Активность ката- 
л а зы  цельной крови определяли  титрованием [5], 
активность С О Д  эритроцитов — спектрофотомет
рически [19]. Уровень ХЛ и активность  СОД, 
ка та л а зы  определяли до и после лечения как 
в основной, та к  и контрольной группе больных.

Под влиянием проводимой терапии в обеих 
группах больных уменьшились одышка ,  цианоз,  
количество сухих хрипов над  легкими,  а ктив
ность воспалительного  процесса в бронхиальном 
дереве, тахикардия .  Однако  у больных основной * 
группы отмечена более в ы р а ж е н н а я  регрессия 
одышки и цианоза.

Результаты исследования газового  состава  
крови и К О С  представлены в табл.  1 и 2. У б ол ь 
ных, получавших кислородотерапию, отмечено д о 
стоверное улучшение  газового  состава  крови в ви 
де прироста парциального  н а п р я ж е н и я  кислорода  
( Р а О г ) ,  насыщения артериальной крови кислоро
дом ( Б а О Д  с одновременным уменьшением л е 
гочного физиологического шунта (Оь/СИ) и не
равномерности  вентиляционно-перфузионного со
отношения,  что свидетельствует о более высокой 
эффективности Д К Т  по сравнению с базисной р  
терапией ( Б Т ) ,  которая  не улучшила  в ы ш е н а з в а н 
ные показатели.

Результаты исследования  своб о д н о р а д и ка л ь 
ных процессов и антиоксидантных ферментов 
представлены в табл.  3. У больш инства  больных

Т а б л и ц а  2
Эффективность Д КТ у больных основной группы

П о к а з а т е л и Зд о р о в ы е  л и ц а
Б о л ь н ы е  с Х Л Н  II ст. Б о л ь н ы е  с Х Л Н  I I I  ст.

исходно после  л е ч е н и я  Д К Т исходно посл е  л е ч е н и я  Д К Т

Р а 0 2, мм рт. ст.
Р а С 0 2, мм рт. ст. 
pH
S.a02, %
Q s/Q t, %
A PA C 02/A t, мм рт. ст ./с

83,5+1,200
38,6+0,600
7,40+0,004
96,4+0,500
13,3+0,800
3 ,60+0,60

62,7+0,80
39 ,0+0,90

7,404+0,006
91,90+0,350
25,00+0,780

7,20+0,50

68,9+0,700*
39,30+0,700
7,401+0,007
93,80+0,230*
20,30+0,590*

6,0+0,40*

53,1 +  1,200 
48 ,3+1,900  

7,379+0,012 
85,40+1,200 
36,70+1,930 

10,6+0,80

60,30+1,400*
42,70+1,500*
7,378+0,0072
89,90+0,910*
28,50+1,560*

7,96+0,48*

П р и м е ч а н и е .  З в е зд о ч к о й  о тм е чена  д о с т о в е р н а я  д и н а м и к а  п о к а за т е л е й .



Т а б л и ц а  3

Динамика свободнорадикальной и антирадикальной активности под влиянием БТ и ДКТ

Зд о р о в ы е
Б ол ьны е ХОБ

П о к а з а т е л и
до  БТ после БТ д о  Д К Т после Д К Т

ХЛ, mv
СОД, Е /м г НЬ
К аталаза, каталазное число

18,0+3,3
4,30+0,50
17,0+1,50

36,4 +  4,9
3,21+0,13
15,4+0,96

37,7+2,90
3,39+0,13
16,7+0,88*

40,6+8,10
3,37+0,12
14,7+0,69

35,3+7,00*
4,02+0,12*
17,0+0,62*

П р и м е ч а н и е .  З в е зд о ч к о й  о тм е чена  д о с т о в е р н а я  д и н а м и к а  пок азат ел ей .

исходно отмечено увеличение интенсивности 
ХЛ в среднем на 1 0 0 % ,  что свидетельствует 
о повышенном уровне образования  свободных 
радикалов.  Оказалось,  что ни ДКТ, ни об щ е
принятое лечение не оказали  существенного 
влияния на хемилюминесценцию. Следует, од н а 
ко, отметить,  что под воздействием Д К Т  произо
шло некоторое снижение ХЛ к концу лечения 
в среднем на 14 % ( р > 0,05) .

У обследованных нами больных в 68 % слу
чаев выявлено снижение активности С О Д  в 
среднем на 26 %, активность каталазы  снижена 
в меньшей степени у 30 % больных. Необхо
димо отметить отрицательную корреляцию между 
уровнем антиоксидантной защ иты  и степенью вы- 

it раженности бронхообструктивного процесса.
У больных с Х Л Н  II ст. антиоксидантная  а к 
тивность была в среднем на 10— 15 % выше, 
чем у больных с Х Л Н  III ст. Исходно угнетен
ная активность каталазы  под влиянием лечения 
повысилась в контрольной группе в среднем на 
8,8 % ,  а под влиянием Д К Т  на 15,7 % ( р < 0 ,0 5 )  
без статистически достоверного различия  между 
группами ( р > 0 , 0 5 ) .  Преимущество Д К Т  перед БТ 
выразилось  в усилении исходно угнетенной С О Д  
в среднем на 1 9 %  ( р < 0 , 0 1 )  при отсутствии
положительной динамики С О Д  в контрольной 
группе (прирост на 5,6 % ) .

Ф Известно,  что в нормально функционирующем 
У организме существует определенный баланс  м е ж 

ду продукцией свободных радикалов  и степенью 
их утилизации,  который изменяется при старш 
нии, воздействии ряда  факторов окружающей 
среды. Однако при развитии патологического 
процесса этот баланс  существенно нарушается.  
Так, мы выявили у больных ХОБ с Х Л Н  II 
III ст. нарушение этого соотношения,  вызванное 
увеличением образования  свободных радикалов 
клетками крови и уменьшением активности ос
новных антиоксидантов,  что соответствует лите
ратурным данным, полученным для других пато 
логий легких.  Так, по данным В. Г. Амату- 
ни и др. [1],  дисбаланс,  вызванный увеличе
нием образования  свободных радикалов и врож- 
денной или приобретенной недостаточностью 
функции антиоксидантной системы, способствует 

% развитию бронхолегочных заболеваний.  Увеличе
ние образования  свободных радикалов у больных 
с бронхолегочными заболеваниями может быть

вызвано различными причинами.  Показано  су
ществование врожденных нарушений липид-бел-  
кового матрикса клеточных мембран у детей, 
больных бронхиальной астмой [2]. Подобный 
дефект состава мембран создает условия для  
активации свободнорадикального окисления под 
влиянием факторов,  которые не вызывают наруше
ний в мембранах нормальных клеток (аллерге
ны, инфекции,  механические и химические р а з 
дражители)  [3]. Это приводит к сдвигу метабо
лизма арахидоновой кислоты, один из метаболи
тов которой (15-гидропероксиарахидоновая кис
лота)  снижает (3-адренергическую активность пря
мым действием на р-адренорецепторы [18]. 
|3-адренорецепторы регулируют в легких продук
цию А Ф К  нейтрофилами и моноцитами.  В усло
виях дисбаланса  р-адренергической системы от
мечается неконтролируемое образование свобод
ных радикалов [8]. Кроме того, снижение (3-адре- 
нергической активности способствует выделению 
биологически активных веществ из тучных кле
ток, что приводит к усилению генерации сво
бодных радикалов активированными гранулоцита- 
ми и альвеолярными макрофагами [8].

Наряду с увеличением образования свободных 
радикалов,  отмечено снижение антиоксидантной 
функции у бронхолегочных больных, причем 
степень снижения коррелировала со степенью вы
раженности бронхообструктивного синдрома [6]. 
Это соответствует полученным нами данным. 
При увеличении количества свободных рад ика 
лов происходит повреждение ткани легких, 
вызванное «окислительным стрессом», при этом 
нарушается  эндокринная функция легких. Напри
мер, происходит снижение синтеза П Г Е 2 в ле 
гочной ткани и нарастание  синтеза тромбокса-  
нов и лейкотриенов,  что приводит к увеличе
нию содержания веществ,  обладающих вазокон- 
стрикторным действием [10], и к нарушению 
микроциркуляции легких. Установлено,  что акти
вация свободнорадикальных процессов способ
ствует инактивации протеиназ за  счет окисления 
метионина,  входящего в активный центр ингиби
торов, что приводит к дисбалансу системы 
протеазы-ингибиторы,  реализирующемуся в р а з 
витии эмфиземы [12].  Кроме того, выявлена воз
можность развития бронхообструктивного синдро
ма при интенсификации свободнорадикальных 
процессов, что приводит к бронхоспазму вслед-



ствие снижения р-адренергической активности при 
нарастании р-адренергических и холинергических 
структур. Вентиляционная функция легких, регу
лируемая состоянием р-адренергических и холи
нергических рецепторов легочной ткани,  та кж е  
нарушается,  особенно на фоне бронхиальной об 
струкции.

Все сказанное требует разработки методов 
патогенетической терапии, направленной на по
вышение активности антиоксидантной системы и 
стабилизации образования свободных радикалов 
кислорода лейкоцитами крови и тканевыми м а к 
рофагами. Известно, что антиоксидантная  систе
ма способна активироваться в ответ на окисли
тельный стресс. Адаптационная реакция анти
оксидантной системы в ответ на действие окис
лителей проявляется в повышении ее активно
сти в легких [20] и в сыворотке крови [16]. 
Так, показана стимуляция С О Д  и к а тал азы  при 
воздействии 0 2 под избыточным давлением при 
гипероксии [4, 15], что объясняется индуцирую
щим действием кислорода на эти ферменты,  
а также,  возможно,  стимуляцией эритропоэза с 
омоложением популяции эритрона, об ладающих 
более высокой антиокислительной активностью 
[7]. По-видимому,  аналогичный механизм а ктива 
ции С О Д  и каталазы  действует и в условиях 
применения ДКТ.

Таким образом,  использование 38 % 0 2 не 
только не оказывает цитотоксического действия,  
но и способствует уменьшению дисбаланса  м е ж 
ду скоростью образования А Ф К  и активностью 
антиоксидазной защиты, что та кж е  ведет к улуч
шению функционального состояния бронхоле
гочной системы.
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S u m m a r y

A m ethod  of b rea th  m uscle tra in in g  using a s im u la to r (S ) w ith  p eak  resis tance 
a t th e  beg inn ing  of th e  phases of in sp ira tion  an d  ex p ira tio n  is suggested. It w as 
tested  in 52 patien ts w ith  ch ro n ic  b ro n ch itis  (C B ). Its p rev a len c e  o v er tro ttle  S 
was fo u n d  w hen  com pared  in co n tro l g ro u p  o f 43 p a tien ts  w ith  CB. L u n g  functions, 
ac id  — base indexes an d  u ltra  — sound h ea rt scans w ere  m ade in  all th e  pa tien ts .


