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До настоящего времени внебольничная пневмония

(ВП) является одним из наиболее распространенных

заболеваний и занимает 4�е место в структуре ле�

тальных исходов. Ежегодно из 1,5 млн заболевших

погибают > 40 тыс. человек [1, 2].

В последние годы повышенное внимание уделя�

ется роли сосудистого эндотелия в патогенезе мно�

гих заболеваний. Показано, что эндотелий сосудов

не просто образует барьер между кровью и гладко�

мышечными клетками сосудов, но и обеспечивает

динамическое равновесие сосудосуживающих и со�

судорасширяющих факторов, регулирует процессы

гемостаза, влияет на сосудистую проницаемость

и участвует в иммунном ответе организма [3, 4].

По данным литературы, у больных ВП отмечает�

ся дисфункция эндотелия, которая выражается в на�

рушении равновесия противоположно действующих

вазодилатирующих, констрикторных, антикоагулянт�

ных и прокоагулянтных и т. п. факторов [5].

Принимая во внимание патогенетическое значе�

ние дисфункция эндотелия, а также все возрастаю�

щие ежегодные экономические затраты на терапию

ВП, необходимо совершенствование уже имеющих�

ся и поиск новых методов лечения ВП, одним из ко�

торых является низкоинтенсивная лазерная тера�

пия, в частности внутривенное лазерное облучение

крови (ВЛОК).

Лечению ВП с помощью лазерной терапии по�

священо ограниченное число работ. Имеются сведе�

ния о том, что применение ВЛОК в терапии больных

ВП способствует коррекции реологических свойств

эритроцитов, показателей гемокоагуляции [6]. Од�

нако несмотря на эти данные, остаются неизученны�

ми вопросы применения ВЛОК в комплексном ле�

чении больных ВП, а именно – влияние лазерной

терапии на функцию эндотелия.

Целью исследования явилось изучение влияния

ВЛОК на динамику показателей эндотелиальной

дисфункции у больных ВП.

Материалы и методы

Под наблюдением находились больные ВП (n = 100:

61 (61 %) мужчина, 39 (39 %) женщин; средний воз�

раст – 54 ± 14 года) в возрасте от 19 до 75 лет, госпи�

тализированные в 1�е терапевтическое отделение
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Summary

The aim of the study was to investigate effects of low�level laser blood irradiation on nitric oxide (NO) in patients with community�acquired pneu�

monia (CAP). Methods. The patients were divided into two groups: the control group receiving medication treatment only and the study group addi�

tionally receiving low�level laser blood irradiation (LLBI). NO was detected as a sum of its end products using immunoenzyme assay. Results. A sig�

nificant improvement in NO level after LLBI was seen both in patients with baseline increased or decreased concentration of NO metabolites.

Conclusion. LLBI in patients with community�acquired pneumonia was accompanied by improvement of endothelial function.
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Оригинальные исследования

Владикавказского МБУЗ "Клиническая больница

скорой медицинской помощи" на 3–5�е сутки от

начала заболевания, не принимавшие антибактери�

альные препараты на догоспитальном этапе. Все

больные случайным методом были распределены

в 2 группы: контрольную (n = 30) и основную (n = 70),

сопоставимые по возрасту, полу, тяжести состояния,

показателям функции внешнего дыхания, централь�

ной и периферической гемодинамики.

Критериями при установлении диагноза ВП со�

гласно рекомендациям Межрегиональной ассоци�

ации по клинической микробиологии и антимик�

робной химиотерапии (МАКМАХ) [2] являлись:

наличие жалоб на повышение температуры тела; ка�

шель с отделением мокроты; боль в грудной клетке,

связанная с дыханием или кашлем; физикальные

данные – показатели лабораторных методов иссле�

дования, свойственных данной патологии; а также

инфильтративные изменения на рентгенограмме.

Медикаментозная терапия в соответствии со

стандартом лечения ВП проводилась всем больным

в течение 10–14 дней. Антибактериальная терапия

назначалась эмпирически. В качестве антибакте�

риальных препаратов чаще всего использовались

β�лактамы и макролиды.

Дополнительно к традиционной терапии пациен�

там основной группы назначался курс ВЛОК при ис�

пользовании аппарата "Матрикс ВЛОК" ("Матрикс",

Россия). Длина волны составляла 0,405 мкм, выход�

ная мощность на торце магистрального световода –

1 мВт. Лазерное облучение проводилось в течение

5–7 мин в непрерывном режиме излучения, курс ле�

чения составлял 7 ежедневных процедур. Обследова�

ние больных проводилось утром в 1–2�й день госпи�

тализации и через 14 дней после лечения.

Эндотелиальная дисфункция определялась по со�

держанию стабильных метаболитов оксида азота (NO)

в сыворотке крови с помощью набора для иммунофер�

ментного анализа крови (R&D Systems Inc., США).

Полученные данные обрабатывались согласно

общепринятым критериям вариационно�статисти�

ческого анализа с вычислением средних величин (M)

и ошибки среднего (m) с помощью пакета компью�

терных программ Мicrosoft Еxcel 2010. Для оценки

статистической значимости различий средних вели�

чин в случаях 2 выборок использовался t�критерий

(критерий Стьюдента). Различия считались досто�

верными при вероятности ошибки p < 0,05.

Результаты и обсуждение

По результатам исследования были выявлены разно�

направленные отклонения уровня метаболитов NO

у больных ВП по сравнению с группой здоровых

в сторону как повышения, так и понижения, в соот�

ветствии с чем все пациенты были разделены на груп�

пы с пониженным (n = 33), нормальным (n = 13) и по�

вышенным (n = 54) содержанием метаболитов NO.

Динамика показателей метаболитов NO пред�

ставлена в таблице.

В таблице показано, что у больных основной

группы с исходно пониженной продукцией NO пос�

ле лечения отмечалось достоверное повышение

уровня его метаболитов, которые достигли показате�

лей нормы, составив: для NOх – 36,2 ± 1,4 мкмоль / л

(р < 0,01); нитритов – 7,7 ± 1,7 мкмоль / л (р < 0,05);

нитратов – 29,4 ± 3,1 мкмоль / л (р < 0,05). В конт�

рольной группе с исходно пониженной продукцией

NO после лечения отмечалось статистически недос�

товерное повышение уровня метаболитов NO, не

достигшее значений нормы.

В группе больных с исходно повышенным содер�

жанием NO, получавших только медикаментозную

терапию, после лечения отмечалась тенденция к сни�

жению NOх с 54,3 ± 2,3 до 48 ± 2,1 мкмоль / л; нит�

ратов – с 40 ± 3,7 до 36 ± 4,2 мкмоль / л; нитритов –

с 14,3 ± 1,6 до 13,2 ± 1,4 мкмоль / л, что оказалось

статистически незначимым и не достигло показате�

лей нормы. У получавших сеансы ВЛОК (основная

группа) после лечения отмечалось статистически до�

стоверное снижение метаболитов NO, которое до�

стигло нормальных показателей: NOх – с 53,3 ± 1,8 до

Таблица
Динамика показателей метаболитов NO у больных ВП

Table
Change in nitric oxide metabolites in patients with CAP

Группа пациентов Содержание NO

повышенное нормальное пониженное

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

Здоровые NO2, 7,8 + 2,1 мкмоль / л

Основная 14,8 ± 1,5## 8,1 ± 1,3** 7,7 ± 1,4 7,8 ± 1,5 3,52 ± 1,02# 7,7 ± 1,7*

Контрольная 14,3 ± 1,6# 13,2 ± 1,4 7,68 ± 1,50 7,72 ± 1,4 4,15 ± 0,70## 5,9 ± 1,6

Здоровые NO3, 29,6 ± 3,2 мкмоль / л

Основная 39,7 ± 3,5# 29,2 ± 3,6* 28,0 ± 4,7 29,1 ± 5,0 20,1 ± 3,4# 29,4 ± 3,1*

Контрольная 40,0 ± 3,7# 36,0 ± 4,2 27,8 ± 4,3 28,3 ± 4,2 20,0 ± 3,5# 22,1 ± 3,3

Здоровые NOx, 37,4 ± 3,6 мкмоль / л

Основная 53,3 ± 1,8### 38,7 ± 2,2*** 36,1 ± 3,1 38,0 ± 2,4 24,6 ± 2,8## 36,2 ± 1,4**

Контрольная 54,3 ± 2,3### 48,8 ± 2,1 36,4 ± 2,3 37,5 ± 2,3 25,2 ± 2,5## 27,5 ± 2,7

Примечание: различия до и после лечения в пределах 1 группы: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; различия с группой здоровых: # – р < 0,05; ## – р < 0,01; ### – р < 0,001.
Notes: * – р < 0.05; ** – р < 0.01; *** – р < 0.001: difference between baseline and post�treatment parameters within a group; # –р < 0.05; ## – р < 0.01; ### – р < 0.001 – difference between
patients and healthy subjects.
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38,7 ± 2,2 мкмоль / л (р < 0,001); нитратов – с 39,7 ±

3,5 до 29,2 ± 3,6 мкмоль / л (р < 0,05); нитритов –

с 14,8 ± 1,5 до 8,1 ± 1,3 мкмоль / л (р < 0,01).

У больных обеих групп с исходно нормальным

содержанием метаболитов NO после лечения до�

стоверных изменений не отмечено. Известно, что

негативное действие NO начинает проявляться при

резких либо снижении, либо возрастании его сум�

марного количества, приводя к функциональному

и структурному повреждению органа [7].

По результатам исследования у большинства па�

циентов выявлено повышенное содержание метабо�

литов NO, что обусловлено увеличением синтеза NO

за счет индуцибельной NO�синтазы, которая, как

известно, активируется при инфекциях. Снижение

синтеза NO обычно связано с нарушением экспрес�

сии eNOS, понижением доступности запасов L�ар�

гинина для эндотелиальной NOS, ускоренным мета�

болизмом NO (при повышенном образовании

свободных радикалов) или при комбинации указан�

ных факторов [8].

С возрастом в большинстве клеток происходит уг�

нетение синтеза NO, что является одним из физиоло�

гических механизмов старения организма и обуслов�

лено разрушительным воздействием на эндотелий

повышенного кровяного давления и увеличенных

концентраций холестерина, глюкозы, гомоцистеи�

на, продуктов воспалительной реакции и компонен�

тов табачного дыма [8].

Заключение

Таким образом, по результатам данного исследова�

ния установлено, что ВП сопровождается разнона�

правленным изменением NO�продуцирующей функ�

ции эндотелия. При стандартной медикаментозной

терапии больных ВП не наблюдалось достоверного

улучшения содержания в плазме крови стабильных

метаболитов NO, в то время как в группе дополни�

тельно получавших сеансы ВЛОК отмечалась досто�

верная нормализация уровня NO при исходно как

повышенном, так и пониженном содержании NOх,

что свидетельствует о корригирующем действии

ВЛОК на функциональное состояние эндотелия.
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