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Резюме
Цель: сопоставить клинические симптомы, показа-

тели перекисного окисления липидов, состояния анти-
оксидантной системы и оценить их вклад в степень тя-
жести и вариант течения псевдотуберкулеза у детей.

Материалы и методы. Обследовано 125 детей, 
больных псевдотуберкулезом, разделенных на 4 груп-
пы по степени тяжести и характеру течения болезни, 
и 45 здоровых детей. Материалом для исследования 
служили эритроциты и плазма крови пациентов, полу-
ченные в динамике заболевания – острый период (при 
госпитализации); через 3–4 недели – фаза ранней ре-
конвалесценции при негладком течении средней и тяже-
лой степени тяжести; период выздоровления при глад-
ком течении легкой и средней степени тяжести; через 
5–6 недель – период выздоровления при негладком те-
чении средней и тяжелой степени тяжести. Спектро-
фотометрическим методом исследовали показатели 
перекисного окисления липидов (концентрацию диено-
вых конъюгатов, ТБК-реактивных продуктов) в плазме 
крови и компонентов системы антиоксидантной защи-
ты (содержание восстановленного глутатиона; актив-
ность глутатионредуктазы, глутатионпероксидазы, 
каталазы) в эритроцитах.

Результаты. Установили преобладание средней 
и тяжелой степени псевдотуберкулеза у госпитали-
зированных детей, негладкое течение у 35,2% из них; 
накопление продуктов перекисного окисления липидов 
в плазме крови и снижение концентрации восстанов-
ленного глутатиона в эритроцитах в острый период 
псевдотуберкулеза у всех детей относительно показа-
телей в группе контроля. В период ранней реконвалес-
ценции у больных средней и тяжелой степени тяжес-
ти псевдотуберкулеза одновременно с накоплением 
ТБК-реактивных продуктов и снижением содержания 
восстановленного глутатиона наблюдался дисбаланс в 
работе ферментов антиоксидантной защиты эритро-
цитов.

Заключение. Показан вклад дисбаланса про-/анти-
оксидантов в формирование преимущественно средней 
и тяжелой степеней псевдотуберкулеза у детей. Прог-

Abstract
The objective is to compare clinical symptoms, lipid per-

oxidation indicators, the state of the antioxidant system and 
assess their impact on the severity and progression of pseu-
dotuberculosis in children.

Materials and methods. We examined 125 children with 
pseudotuberculosis divided into 4 groups according to the 
severity and nature of the disease progression and 45 healthy 
children. The material for the study was red blood cells and 
blood plasma of patients received in the dynamics – the 
acute period (during hospitalization); 3-4 weeks later – the 
phase of early convalescence with a non-smooth progres-
sion and moderate and heavy severity; the recovery period 
with a smooth progression and mild and moderate severity; 
5-6 weeks later – the recovery period with a non-smooth pro-
gression and moderate and heavy severity. The spectropho-
tometric method was used to study lipid peroxidation (the 
concentration of diene conjugates, TBA-reactive substances) 
in the blood plasma and components of the antioxidant sup-
port system (the content of reduced glutathione; the activity 
of glutathione reductase, glutathione peroxidase, and cata-
lase) in red blood cells.

Results. It was determined that moderate and heavy 
pseudotuberculosis forms prevail in hospitalized children, 
the disease progression in 35.2% of them was non-smooth; 
lipid peroxidation products accumulate in the blood plas-
ma and the concentration of reduced glutathione decreas-
es in red blood cells during the acute period of pseudotu-
berculosis in all children relative to the parameters in the 
control group. In the period of early convalescence an im-
balance in the functioning of antioxidant enzymes of red 
blood cells, as well as the accumulation of TBA-reactive 
substances and a decrease in the content of reduced gluta-
thione were observed in patients with moderate and heavy 
pseudotuberculosis.

Conclusion. The impact of the imbalance of pro-/antioxi-
dants on the formation of predominantly moderate and heavy 
pseudotuberculosis in children is shown. Prognostic criteria 
for the development of a non-smooth progression of pseudo-
tuberculosis are a high level of lipid peroxidation products in 
the blood plasma, no normalization in values of glutathione 
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system components and the activity of erythrocyte catalase 
during early convalescence.

Key words: children, pseudotuberculosis, oxidative 
stress, lipid peroxidation, antioxidant system, glutathione 
system, erythrocytes.

ностическими критериями формирования негладкого 
течения псевдотуберкулеза являются высокий уровень 
продуктов перекисного окисления липидов в плазме 
крови, отсутствие нормализации показателей компо-
нентов системы глутатиона и активности каталазы 
эрит роцитов в период ранней реконвалесценции болез-
ни.

Ключевые слова: дети, псевдотуберкулез, окисли-
тельный стресс, перекисное окисление липидов, антиок-
сидантная система, система глутатиона, эритроциты.

Введение

Среди бактериальных острых кишечных ин-
фекций псевдотуберкулез (ПТ) занимает второе 
место по частоте встречаемости, уступая шигел-
лезам, и имеет высокую степень заболеваемости 
у детей. Псевдотуберкулез – инфекция с гемато-
генной и лимфогенной диссеминацией возбудите-
ля и резко выраженным токсико-аллергическим 
синдромом [1–4]. В патогенезе ПТ важное место 
занимают свободно-радикальные процессы [5]. 
Исход острого воспаления напрямую зависит от 
способности организма адекватно удалять патоген 
и предупреждать чрезмерное развитие реакций 
воспаления. Накопление активных кислородных 
метаболитов происходит за счет активации си-
стемы фагоцитоза, элиминирующей инфекцион-
ного возбудителя, и действия на клетки макроор-
ганизма эндо-, экзотоксинов, факторов адгезии и 
инвазии Yersinia pseudotuberculosis [4, 6]. Проис-
ходящая дестабилизация бислоя мембран под воз-
действием Yersinia pseudotuberculosis, ее токсинов 
способствует активации перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и накоплению токсических про-
дуктов свободно-радикального окисления (GS•, 
NO•, О
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и др.). Для их обезвреживания необходима доста-
точная емкость антиоксидантной системы орга-
низма. Нарушение микроциркуляции в органах 
и тканях способствует также активации свобод-
но-радикальных механизмов [5, 7]. Негативное 
действие активных форм кислорода реализуется 
в окислительной модификации липидов и белков, 
что сопровождается повреждением мембранных 
структур, нарушением целостности клеток, акти-
вацией антиоксидантной защиты, нарушением ак-
тивности ключевых ферментов метаболизма клет-
ки [8–10]. Существенная роль в системе антира-
дикальной защиты организма принадлежит вос-
становленному глутатиону (ВГ) и функциональной 
активности ферментов: глутатионпероксидазы 
(ГП), глутатионредуктазы (ГР) и каталазы [11–16]. 

При ПТ преобладают средняя и тяжелая сте-
пени тяжести болезни, негладкое течение [17, 18]. 
В связи с этим важно оценить влияние интенси-
фикации свободно-радикальных процессов, со-
стояния антиоксидантной системы организма 

в усугуб ление степени тяжести и возникновение 
негладкого течения при ПТ у детей.

Цель исследования – сопоставить клиничес-
кие симптомы, показатели перекисного окисле-
ния липидов, состояния антиоксидантной системы 
и оценить их вклад в степень тяжести и вариант те-
чения псевдотуберкулеза у детей. 

Материалы и методы 

Обследовано 125 больных детей, преимущес-
твенно со спорадическим ПТ (77,4%). Группа срав-
нения – 45 детей с группой здоровья IIA. Возраст 
обследованных детей колебался от 9 до 13 лет. Сред-
ний возраст – 9,98±0,44 года. В период с февраля 
по июнь госпитализировано 78,0% детей. Бактерио-
логическое подтверждение диагноза у 14 (11,2%) 
больных. Специфические антитела в динамике бо-
лезни в титрах от 1:100 до 1:3200 имели 112 (89,9%) 
детей. Согласно классификации, предложенной 
В.Ф. Учайкиным, у всех больных устанавливалась 
типичная форма болезни, легкая степень тяжести 
у 17 (13,6%), средняя – у 92 (73,6%), тяжелая – у 16 
(12,8%). Гладкое течение ПТ регистрировалось 
у 64,8% больных, негладкое – у 35,2%; у 63,6% сред-
ней степени и у 100% тяжелой.

Исследования одобрены этическим комитетом 
Сибирского государственного медицинского уни-
верситета, проводились в соответствии с положе-
нием «О порядке проведения биомедицинских ис-
следований у человека».

При поступлении в стационар всем больным 
проводили анамнестическое, физикальное обсле-
дование, общеклинические анализы, биохими-
ческий анализ крови (билирубин и его фракции, 
АлАТ, АсАТ, тимоловая проба, по показаниям титр 
антистрептолизина-О). Диагноз ПТ подтверждали 
бактериологическим и/или серологическим мето-
дами в динамике заболевания. По показаниям ис-
ключали кишечный иерсиниоз, скарлатину и дру-
гие инфекции.

Венозную кровь, взятую утром натощак из локте-
вой вены с добавлением гепарина натрия (25 Ед/мл), 
центрифугированием разделяли на плазму и эрит-
роциты. Эритроциты трижды промывали 0,9% рас-
твором NaCl и готовили лизаты с помощью холод-
ной дистиллированной воды: 1:10 – для определе-
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ния содержания ВГ и активности ГР и 1:200 – для 
определения активности каталазы и ГП. 

Спектрофотометрическим методом в плазме 
крови определяли концентрацию диеновых конъ-
югатов (ДК) по их способности поглощать ультра-
фиолетовый свет при 233 нм [19], ТБК-реактивных 
продуктов (ТБК-РП) – по образованию окрашен-
ного триметинового комплекса между основным 
продуктом перекисного окисления липидов – 
малонового диальдегида и тиобарбитуровой кис-
лотой с максимумом поглощения при 532 нм [20]. 
Результаты содержания ДК выражали в ммоль/л, 
ТБК-РП – в мкмоль/л.

В эритроцитах спектрофотометрическим ме-
тодом определяли содержание ВГ по реакции 
тиоловых групп соединения с 5,5´-дитио-бис-(2-
нитробензойной кислотой) и образованию продукта 
с максимумом поглощения при 412 нм, после пред-
варительного осаждения белков 5% раствором суль-
фосалициловой кислоты (результаты представляли в 
мкмоль/л); активность ГР (КФ 1.8.1.7) оценивали по 
НАДФН-зависимому преобразованию окисленной 
формы глутатиона в восстановленную (результаты 
выражали в мкмоль/мин*г белка); ГП (КФ 1.11.1.9) – 
по способности фермента катализировать реакцию 
взаимодействия восстановленной формы глутатио-
на с гидроперекисью т-бутила (результаты представ-
ляли в моль/мин*г белка); активность каталазы (КФ 
1.11.1.6) – по скорости утилизации пероксида водо-
рода в реакционной смеси (результаты выражали в 
ммоль/мин*г белка) [21]. Концентрацию белка в про-
бах определяли биуретовым методом согласно про-
токолу производителя «Протеин-Ново» («Вектор-
Бест», Новосибирск). Статистическая обработка 
полученных данных проведена с использованием 
программы Statistica 6,0. Результаты представляли в 
виде медианы (Ме), верхнего и нижнего квартилей 
(Q

1
–Q

3
). Проверка полученных данных в группах 

на принадлежность к закону распределения Гаусса 
осуществлялась с использованием критерия Шапи-
ро – Уилка. Для проверки статистических гипотез о 
различии между исследуемыми группами использо-
вали непараметрический критерий Манна – Уитни 
вследствие несоответствия выборок нормальному 
распределению. Степень зависимости между раз-
личными параметрами внутри исследуемых групп 
оценивалась с помощью критерия корреляции 
Спирмена. Статистически значимыми считались 
различия при р<0,01 и р<0,05 [22].

Результаты и обсуждение

Высокий инфекционный индекс был чаще 
в 2 раза у больных тяжелой степени, чем средне-
тяжелой и легкой (46,2±14,4% против 26,5±7,6% 
и 25,8±4,5%). 

Начальный период ПТ характеризовался син-
дромом интоксикации (лихорадка 37,0°–39,6°С, 

головная боль). Рвота, слабость, артралгия встреча-
лись лишь у каждого 5–6-го ребенка, дисфункция 
кишечника – у каждого 3-го больного. Другие сим-
птомы встречались редко. Средняя продолжитель-
ность начального периода составила 1,6±0,3 дня.

Период разгара ПТ сопровождался ухудшени-
ем общего состояния, выраженной интоксикацией 
у 95,9% детей, поражением ротоглотки – у 81,9%, 
лимфоаденопатией шейной группы – у 36,6%, по-
ражением глаз – у 25,1%, катаральным синдро-
мом – у 18,2% детей. Точечная сыпь наблюдалась у 
59,2% больных, пятнистая – у 15,1%, пятнисто-папу-
лезная – у 26,7%, петехиальная – у 20,2%. Вариан-
ты сыпи встречались в различной комбинации. Она 
сохранялась 4,9±2,3 дня. Вокруг крупных суставов 
сливалась, образуя эритему. Гепатомегалия реги-
стрировалась у 2/3 детей на протяжении 8–15 дней. 
Она сопровождалась желтушностью кожи у 13,2% 
детей в течение 3,1±2,1 дня. Продолжительность 
периода разгара составила 4,9±2,6 дня. 

Установлено, что у больных средней степе-
ни тяжести определялась бóльшая по сравнению 
с больными легкой степени продолжительность 
симптомов интоксикации, катарального синдро-
ма, гепатомегалии, спленомегалия и артралгии 
только у отдельных больных. 

Тяжелой степени ПТ, в отличие от среднетяже-
лой, присущи гипертермия, тахикардия (интокси-
кация/токсикоз), гепатоспленомегалия. 

Негладкое течение болезни вследствие обос-
трения или рецидива устанавливалось у 35,2% де-
тей со средней и тяжелой степенью ПТ. Из них у 
73,2% детей имело место обострение ПТ в сроки от 
5-го до 30-го дня болезни, рецидивы – у 26,3% со-
ответственно от 17-го до 35-го дня болезни. Сим-
птоматика обострений и рецидивов была выра-
жена слабее, чем в период разгара (р<0,05), реже 
(р<0,05) регистрировались катаральный синдром, 
сыпь, диарея, желтушность кожи и слизистых 
оболочек. Характерными были нодозная эритема 
(у 12,2±5,1% детей), мезаденит (у 2,4±2,3%), тер-
минальный илеит (у 2,4±2,3%), кровоизлияния 
в склеру (у 9,7±4,6%). Артралгии наблюдались до-
стоверно чаще при рецидивах, чем при обостре-
нии (54,5±15,7% против 13,3±6,2%, р<0,05).

Период реконвалесценции характеризовал-
ся медленной обратной динамикой клинических 
симптомов. 

Общеклинические анализы соответствовали 
степени тяжести и периоду болезни.

Все больные получали лечебное питание, по-
стельный режим, антибиотики (аминогликози-
ды, защищенные пенициллины, цефалоспорины 
III поколения, левомицетин (тяжелая степень – 
10–14 дней, НПВС (индометацин) – 8–10 дней). 
По показаниям дезинтоксикационная, гипосенси-
билизирующая терапия, пробиотики, ферменты. 
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Длительность терапии и сроки выписки детей из 
стационара зависели от степени тяжести, вариан-
та течения ПТ и колебались от 14 до 25 дней. 

Липополисахарид и другие токсины Yersinia 
pseudotuberculosis способны вызывать активацию 
полиморфноядерных нейтрофилов, следствием 
которой является «дыхательный взрыв» с продук-
цией активных форм кислорода [23, 24]. Бактери-
альные агенты, обладая фосфолипазной активно-
стью, способствуют деградации основных липид-
ных компонентов мембран и запуску ПОЛ [25, 26]. 

У пациентов с легкой степенью тяжести, глад-
ким течением ПТ была минимальная степень вы-
раженности клинических симптомов заболевания 
и проявление окислительного стресса. В разгар 
ПТ активная наработка продуктов ПОЛ – возрас-
тание концентрации ДК на 264% (1,20 (1,12–1,34) 
ммоль/л, р<0,01) и ТБК-РП на 111% (5,45 (4,78–5,90) 
мкмоль/л, р<0,01) сопровождалась достоверно зна-
чимым снижением содержания ВГ на 28% (86,00 
(78,12–88,09) мкмоль/л, р<0,01) при увеличении 
активности ГР на 142% (2,18 (2,12–2,33) мкмоль/
мин*г белка, р<0,01), ГП – на 64% (6,89 (6,68–7,83) 
моль/мин*г белка, р<0,01) и каталазы – на 50% (2,34 
(2,12–2,37) ммоль/мин*г белка, р<0,01) относитель-
но аналогичных величин в группе здоровых детей 
(ДК – 0,33 (0,30–0,40) ммоль/л, ТБК-РП – 2,58 
(2,32–2,83) мкмоль/л, ВГ – 120,03 (115,02–146,00) 
мкмоль/л, ГР – 0,90 (0,42-1,23) мкмоль/мин*г бел-
ка, ГП – 4,20 (3,32–4,94) моль/мин*г белка, катала-
за – 1,56 (1,35–1,82) ммоль/мин*г белка). Период 
выздоровления при гладком течении легкой степе-
ни тяжести ПТ характеризовался нормализацией 
всех изучаемых параметров, кроме содержания ВГ, 
которое оставалось достоверно ниже на 21% (95,33 
(93,01–99,20) мкмоль/л, р<0,01) относительно зна-
чения в контрольной группе (рис. 1).

При среднетяжелой степени, гладком течении 
ПТ у детей установлена бóльшая активация про-
цессов ПОЛ, расход ВГ и увеличение активности 
антиоксидантных ферментов. Так, содержание ДК 
и ТБК-РП в острый период болезни было достовер-
но выше на 348% (1,48 (1,20–1,70) ммоль/л, р<0,01) 
и на 135% (6,07 (5,30–7,05) мкмоль/л, р<0,01) соот-
ветственно, на фоне снижения содержания ВГ на 
51% (58,50 (55,10–66,00) мкмоль/л, р<0,01) и уве-
личения активности ГР на 172% (2,45 (2,30–2,70) 
мкмоль/мин*г белка, р<0,01), ГП – на 55% (6,50 
(6,01–8,11) моль/мин*г белка, р<0,01) и катала-
зы – на 75% (2,73 (2,48–3,03) ммоль/мин*г белка, 
р<0,01) по сравнению с аналогичными показателя-
ми группы контроля. Период выздоровления у них 
характеризовался нормализацией всех изучаемых 
параметров, кроме содержания ВГ, которое остава-
лось достоверно ниже на 26% (89,00 (84,00–94,00) 
мкмоль/л, р<0,01), чем в контрольной группе детей 
(рис. 2).

Рис. 1. Изменение показателей перекисного 
окисления в плазме крови и антиоксидантной защиты 
эритроцитов у детей, больных псевдотуберкулезом 
легкой степени тяжести с гладким течением,  
в острый период и период выздоровления (в %):  
ДК – диеновые конъюгаты, ТБК-РП – ТБК-
реактивные продукты, ВГ – восстановленный 
глутатион, ГР – глутатионредуктаза,  
ГП – глутатионпероксидаза; контроль n=45, больные 
с легкой степенью тяжести гладким течением n=17

Рис. 2. Изменение показателей перекисного 
окисления в плазме крови и антиоксидантной защиты 
эритроцитов у детей, больных псевдотуберкулезом 
средней степени тяжести с гладким течением, в острый 
период и период выздоровления (в %):
ДК – диеновые конъюгаты, ТБК-РП –  
ТБК-реактивные продукты, ВГ – восстановленный 
глутатион, ГР – глутатионредуктаза, ГП – 
глутатионпероксидаза; контроль n=45, больные  
со средней степенью тяжести с гладким течением n=64
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У детей со средней степенью тяжести, неглад-
ким течением ПТ в острый период болезни увели-
чение концентрации ДК на 718% (2,70 (1,48–2,79) 
ммоль/л, р<0,01) и ТБК-РП – на 152% (6,50 (6,12–
6,90) мкмоль/л, р<0,01) сопровождалось сниже-
нием содержания ВГ на 51% (59,00 (55,00–61,01) 
мкмоль/л, р<0,01) и увеличением активности ГР на 
114% (1,93 (1,67–2,16) мкмоль/мин*г белка, р<0,01) 
и каталазы – на 83% (2,85 (2,70–3,57) ммоль/мин*г 
белка, р<0,01) на фоне сопоставимого значения 
активности ГП относительно полученных резуль-
татов в контрольной группе детей. Больные со 
средней степенью ПТ составляли основную груп-
пу детей, поэтому важно выявить у них критерии 
прогнозирования негладкого течения болезни. Та-
кими критериями в период ранней реконвалесцен-
ции служили достоверно высокий уровень ТБК-
РП на 42% (3,68 (3,45–3,90) мкмоль/л, р<0,01), ак-
тивность каталазы на 67% (2,60 (2,47–2,73) ммоль/
мин*г белка, р<0,01) и ГР на 269% (3,32 (2,03–4,62) 
мкмоль/мин*г белка, р<0,01), а также низкое со-
держание ВГ на 32% (81,50 (74,00–89,00) мкмоль/л, 
р<0,01) относительно показателей, полученных 
у здоровых детей. Период выздоровления при не-
гладком течении средней степени тяжести ПТ ха-
рактеризовался нормализацией всех изучаемых 
параметров, кроме достоверно значимого повы-
шенного содержания ТБК-РП на 41% (3,64 (2,96–
3,90) мкмоль/л, р<0,01) и пониженной концен-
трации ВГ на 25% (90,50 (89,10–98,00) мкмоль/л, 
р<0,01), чем в контрольной группе детей (рис. 3). 
Проведенный нами корреляционный анализ полу-
ченных результатов в группе больных с негладким 
течением средней степени ПТ позволил обнару-
жить тесную положительную взаимосвязь между 
уровнем ВГ и активностью ГП в разгар болезни – 
r

ВГ/ГП
= +0,75 (р<0,05), в период ранней реконва-

лесценции – r
ВГ/ГП

= +0,76 (р<0,05), усилившуюся 
в период выздоровления, – r

ВГ/ГП
= +0,85 (р<0,05). 

Возможно, это следствие однонаправленности 
процессов (снижение концентрации ВГ и актив-
ности ГП), способствовавших формированию не-
гладкого течения заболевания.

У больных с тяжелой степенью ПТ формиро-
вание негладкого течения болезни проявлялись 
наиболее ярко. В разгар болезни регистрирова-
лось минимальное среди всех степеней тяжести 
ПТ содержание ВГ на 54% (55,00 (54,05–56,00) 
мкмоль/л, р<0,01) при максимальном увеличении 
концентрации ТБК-РП – на 233% (8,59 (7,05–8,97) 
мкмоль/л, р<0,01) и ДК – на 479% (1,91 (1,75–2,87) 
ммоль/л, р<0,01) по сравнению с соответствую-
щими результатами в группе контроля. Аналогич-
ная ситуация при изучении этих показателей была 
отмечена и в период ранней реконвалесценции. 
Обнаружено значимое снижение содержания ВГ 
на 48% (62,00 (60,00–65,00) мкмоль/л, р<0,01), уве-

личение концентрации ДК – на 597% (2,30 (1,70–
2,31) ммоль/л, р<0,01) и ТБК-РП – на 63% (4,20 
(4,01–4,50) мкмоль/л, р<0,01), чем в контрольной 
группе. Учитывая жизненно важное значение вос-
становленного глутатиона для нормального функ-
ционирования клеток, в них происходила пере-
стройка метаболизма, направленная на поддер-
жание его необходимого уровня. Самый низкий 
уровень тиола в острый период тяжелой степени 
ПТ способствовал наиболее активной работе ГР по 
восстановлению окисленной формы глутатиона. 
Активность фермента относительно контроля по-
вышалась на 184% (2,56 (2,47–2,60) мкмоль/мин*г 
белка, р<0,01) на пике болезни, продолжая нарас-
тать к периоду ранней реконвалесценции до 244% 
(3,10 (3,09–3,12) мкмоль/мин*г белка, р<0,01) при 
формировании второй волны болезни, становясь 
максимальной (на 334%; 3,91 (3,09–3,99) мкмоль/
мин*г белка, р<0,01) в период выздоровления от-
носительно значений активности фермента у здо-
ровых детей. Однако напряженное функциониро-
вание ГР не смогло осуществить полную регенера-
цию окисленного глутатиона и обеспечить доста-
точное поступление ВГ в глутатиопероксидазную 
реакцию. Активность ГП в разгар болезни и в пе-
риод выздоровления была достоверно ниже – на 
53% (1,98 (1,80–2,54) моль/мин*г белка, р<0,01) и 
на 50% (2,10 (1,46-2,13) моль/мин*г белка, р<0,01) 

Рис. 3. Изменение показателей перекисного 
окисления в плазме крови и антиоксидантной защиты 
эритроцитов у детей, больных псевдотуберкулезом 
средней степени тяжести с негладким течением,  
в острый период, период ранней реконвалесценции 
и период выздоровления (в%): ДК – диеновые 
конъюгаты, ТБК-РП – ТБК-реактивные продукты,  
ВГ – восстановленный глутатион,  
ГР – глутатионредуктаза, ГП – глутатионпероксидаза; 
контроль n=45, больные со средней степенью тяжести 
негладким течением n=28
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соответственно контрольной величины. В период 
ранней реконвалесценции активность фермента 
не отличалась от значений, полученных у здоровых 
детей. На фоне глубокого дефицита ВГ при такой 
динамике функционирования ГП не могла обеспе-
чить требуемой мощности антиоксидантной за-
щиты эритроцитов. Следовательно, осуществле-
ние антиперекисной защиты клеток происходило 
за счет преимущественного функционирования 
каталазы, установленного нами. Так, у пациентов 
с тяжелой степенью и негладким течением ПТ в 
острый период регистрировалось увеличение ак-
тивности каталазы на 69% (2,64 (2,60–2,73) ммоль/
мин*г белка, р<0,01), а в период ранней реконва-
лесценции – на 75% (2,73 (2,70–2,77) ммоль/мин*г 
белка, р<0,01) относительно значения, получен-
ного в контрольной группе детей. В период выздо-
ровления у данных пациентов содержание ВГ так 
и не достигло нормальных значений и оставалось 
значимо сниженным на 34% (79,00 (77,50–80,00) 
мкмоль/л, р<0,01) на фоне увеличенного содер-
жания ТБК-РП на 12% (2,90 (2,80–3,02) мкмоль/л, 
р<0,01) и сопоставимой активности каталазы от-
носительно значений контрольной группы детей 
(рис. 4). 

Установленное нами снижение уровня эритро-
цитарной фракции ВГ в период разгара клини-
ческой симптоматики инфекционного процесса 
свидетельствует о его интенсивном расходовании 
в антиоксидантных процессах, компенсирующих 
зарегистрированное нами значительное увеличе-
ние промежуточных и конечных продуктов ПОЛ 
в плазме крови. Перекисному окислению липидов 
подвержены в основном полиненасыщенные жир-
ные кислоты, причем окисление арахидоновой 
кислоты совершается преимущественно до мало-
нового диальдегида, а линолевой и линоленовой 
кислот – большей частью с образованием гидрок-
синоненалей и алкеналей [27]. Важно отметить, 
что окисление арахидоновой кислоты по цикло-
оксигеназному механизму сопровождается синте-
зом простагландинов, являющихся медиаторами 
воспалительной реакции и усугубляющих тече-
ние инфекционного процесса. Отмеченный нами 
дисбаланс в работе ферментов антиоксидантной 
защиты в эритроцитах может приводить к допол-
нительной генерации активных форм кислорода 
и являться одним из факторов формирования не-
гладкого течения заболевания.

Активация перекисного окисления липидов и 
нарушение антиоксидантной защиты организма 
являются следствием цитопатогенного действия 
токсических и ферментативных факторов Yersinia 
pseudotuberculosis при усилении клинических 
симптомов в организме ребенка.

Заключение

В проведенном исследовании дана оценка кли-
нических симптомов болезни и показана роль на-
рушения баланса в системе про-/антиоксиданты 
в формировании легкой, средней и тяжелой сте-
пеней ПТ у детей. Прогностическими критерия-
ми утяжеления инфекционного процесса у детей 
с ПТ являются увеличение накопления продуктов 
ПОЛ (ДК и ТБК-РП) в плазме крови и углубление 
дисбаланса в работе системы антиоксидантной за-
щиты эритроцитов (ВГ, ГР, ГП и каталазы) в пери-
од разгара болезни, а критериями формирования 
негладкого течения заболевания – отсутствие 
нормализации содержания компонентов системы 
глутатиона и активности каталазы эритроцитов 
в период ранней реконвалесценции при угасании 
клинической симптоматики. Наиболее информа-
тивными показателями утяжеления степени ПТ 
у детей являются, как в острый период, так и в пе-
риод ранней реконвалесценции, изменения содер-
жания ТБК-РП в плазме крови, концентрации ВГ 
и активности каталазы эритроцитов.

Рис. 4. Изменение показателей перекисного 
окисления в плазме крови и антиоксидантной защиты 
эритроцитов у детей, больных псевдотуберкулезом 
тяжелой степени тяжести с негладким течением  
в острый период, период ранней реконвалесценции 
и период выздоровления (в %): ДК – диеновые 
конъюгаты, ТБК-РП – ТБК-реактивные продукты,  
ВГ – восстановленный глутатион,  
ГР – глутатионредуктаза, ГП – глутатионпероксидаза; 
контроль n=45, больные с тяжелой степенью тяжести 
негладким течением n=16
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