
хронности колебаний ресничек на соседних участках 

эпителиального пласта.

2. Обнаружена зависимость показателей цилиар

ного движения от формы заболевания, его этиологии 

и типа течения. Наиболее выраженное угнетение ци

лиарной активности наблюдалось у больных пневмо

нией и ОБ стафилококковой этиологии. При затяж

ном течении пневмонии и ОБ сохраняется более 

низкая частота биения ресничек при обзорном ана

лизе.

3. Развитие цилиарной дисфункции при пневмо

нии и ОБ в большей степени обусловлено не сниже

нием частоты биения ресничек М Э, а нарушением 

синхронности колебаний на соседних участках.

4. На этапе реконвалесценции показатели цилиар

ной активности не возвращаются к параметрам фи

зиологической нормы, независимо от нозологичес

кой принадлежности пневмонии и ОБ. Это косвен

ным образом свидетельствует о том, что пневмония 

и ОБ оставляют после себя цилиарную дисфункцию 

М Э  и сроки ее восстановления отстают по времени 

от регресса клинических и рентгенологических пока

зателей.

5. Полученные данные свидетельствуют о много

факторности развития цилиарной дисфункции при 

пневмонии и ОБ.
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Э М О К С И П И Н  В ЛЕЧЕНИ И  БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Тюменская м едицинская академия

EM O XYPYNE IN TREATM ENT OF PATIENTS W ITH BR O N C H IAL AS TH M A

S.V.Lapik, V.A.Zhmurov, T.V. Popova

S u m m a r y

T he  a im  o f th is  s tu d y  w a s  to  exa m in e  th e  f irn c tio n a l m e ta b o lic  p ro ce sse s  in th e  a lve o la r m a c ro h p a g e s  (A M ) 

in p a tie n ts  w ith  in fe c tio n -d e p e n d e n t b ro n ch ia l a s th m a  (BA) d e p e n d in g  on th e  de sea se  phase  an d  o f a  p o s s i 

b i lity  o f  th e ir  c o r re c tio n  w ith  a n tio x id a n ts .In fe c tio n -d e p e n d e n t BA p a tie n ts  w h o  re ce ive d  a n tio x id a n t 

"E m o xyp yn e " in  a d d itio n  to  th e  co n ve n tio n a l th e ra p y  d e m o n s tra te d  a m o re  p ro n o u n ce d  lo w ering  lip id  p e ro x i-



d a tio n , in c rea se  a n tio x id a n t ab ilitie s  and n o rm a lisa tio n  p h o sh p o lip id  fra c tio n  in AM  than  th o se  g iven th e  c o n 

ve n tion a l th e ra p y  a lone. The da ta  o b ta n e d  a tte s t to  the  ac tiva tion  lip o p e ro x id a tio n  p ro ce sse s  and to  in h ib itio n  

o f a n tio x id a n t d e fe n se  sys tem  in AM  fro m  th e  p a tie n ts  w ith  BA, p ro v id in g  ev idense  in fa vo u r o f in c lu d in g  a n tio x 

id a n ts  in co m b in e d  th e ra p y  o f BA.

Р е з ю м е

Ц елью  наш ей работы  бы ло иссл е д о ва н ие  м е хани зм о в  д е ста б и л и за ц и и  клеточны х м е м б ран  ал ьвео 

лярны х м а кр о ф а го в  (A M ) у  больны х бро нхиа льно й  а стм о й  (БА) для о ц е н ки  их кл и н и че ско го  значения  и 

р а зр а б о тки  эф ф е ктивны х схем  ко р р е кц и и  эти х  нар уш ений . Б ронхиальная астм а  ха р а кте р и зуе тся  д и с б а 

л а н со м  в си сте м е  "п е р е ки с н о е  о ки сл е н и е  л и п и д о в —а н ти о кси д а нты ", и зм е н е н и я м и  в л и п ид н о й  ф азе 

м е м б ран  ал ьвеолярны х м а кр о ф а го в  с  накоп ление м  в стр уктур е  м е м б р а н  пр о д укто в  д е гр а д а ц и и  ф о сф о 

л ип ид о в  и хо л е сте р и н а  на ф оне а кти ва ц ии  ф осф олипазы  А2. В ы р а ж енно сть  и ха р а кте р  данны х и зм е н е 

ний  за в и ся т  о т  кл и н и ко -п а то ге н е ти ч е с ко го  варианта  и пе р и о д а  заболевания. В клю чение в соста в  к о м 

пл е ксн о й  те р а п и и  и н ф е кц и о н н о -за в и си м о й  ф орм ы  б ро нхиальной  астм ы  в о д о р а ств о р и м о го  а н ти о кс и 

д а н та  э м о кс и п и н а  сп о со б ствуе т  п о вы ш е нию  акти вн о сти  а н ти о кси д а нтн о й  за щ итн о й  си сте м ы , ум е нь ш а 

е т  и н те н сив н о сть  п р о ц е ссо в  п е р е ки с н о го  о ки сл е н ия  л ип ид ов , п р ив о д и т  к в о сстановл ению  л и п ид н о й  ф а 

зы  м е м б ран  альвеолярны х м а кр о ф а го в  и а кти вн о сти  ф о сф о липа зы  А2, что является о сн о во й  п о л о ж и 

те л ьн о го  кл и н и ч е ско го  эф ф екта  д а н н о го  препарата .

Принимая во внимание результаты собственных 

исследований патогенеза бронхиальной астмы (БА), 

которые показали явления дестабилизации клеточ

ных мембран альвеолярных макрофагов (АМ ), свя

занные с дисбалансом в системе ПОЛ— антиокси

данты, становится очевидной необходимость разра

ботки новых способов патогенетической коррекции 

выявленных нарушений.

В этой части работы приведены данные, отража

ющие эффективность применения нового отечест

венного синтетического антиоксидантного препара

та эмоксипина в составе комбинированной терапии 

инфекционно-зависимой формы БА (ИЗБА), кото

рая характеризуется более выраженными изменени

ями окислительного метаболизма АМ  по сравнению 

с атопической формой БА.

Эмоксипин (2-этил-6-метил-3-оксипиридин) явля

ется соединением биогенного типа [8] и обладает 

широким спектром фармакологических свойств. 

Он эффективно предотвращает свободнорадикальное 

окисление, активно реагирует с перекисными 

радикалами фосфолипидов в биомембранах, ингиби

рует фосфодиэстеразу циклических нуклеотидов, 

изменяя содержание простагландинов и лейкотрие- 

нов, оказывает влияние на клеточные мембраны, 

которое приводит к перестройке энергетического об

мена клетки на фоне дефицита кислорода [6].

Являясь мощным антиоксидантом и мембраноста- 

билизатором, эмоксипин находит применение в 

кардиологической [1,2,5,7], неврологической [3], 

ревматологической [9], эндокринологической [4] 
практике.
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Рис. 3. Содержание фосфолипидов в мембранах АМ и активность фо- 

сфолипазы А2 у больных ИЗБА на фоне терапии эмоксипином. 1 — 

лизофосфатидилхолин, 2 — фосфатидилсерин, 3 — сфингомиелин, 

4 — фосфатидилхолин, 5 — фосфатидилэтаноламин, 6 — фосфатид- 

ные кислоты, 7 — фосфолипаза.

Эмоксипин назначали в дозе 0,3 мг/кг массы те

ла в виде внутримышечных инъекций 1% водного 

раствора один раз в сутки в комбинации с основны

ми бронходилатирующими, муколитическими и от

харкивающими препаратами в течение 10 дней 19 

больным ИЗБА.

Эффективность лечения с применением антиокси

данта эмоксипина оценивали по динамике клиничес

ких симптомов, лабораторных и инструментальных 

показателей, а также по результатам специальных

нмоль, 10 кл
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Рис. 4 Содержание холестерина и его эфиров в мембранах АМ у 

больных ИЗБА на фоне терапии эмоксипином.

исследований, характеризующих метаболическую 

активность АМ  у этой группы больных.

В качестве группы сравнения использовали 

группу больных ИЗБА (40 чел.), которая получала 

обычную комплексную противоастматическую 

терапию. По длительности заболевания, тяжести, ха

рактеру осложнений, сопутствующих и перенесен

ных заболеваний, результатам клинико-лаборатор

ных и инструментальных исследований значи

тельных различий между группой сравнения и груп

Т а б л и ц а

О сновны е кл и нико -л або р атор ны е и инструм ентальны е п о ка зате л и  у больных ИЗБА, получивш их обычную  

терапию  и эм о кси п и н  (%  о т числа больных в группе)
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Д ан н ы е  а ускул ьта ц и и

в е зи кул я р н о е  д ы ха н ие 82 ,5 89 ,5
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ум е р е н н а я  а н е м и я 12,5 10 ,5
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э о зи н о ф и л и я 10,0 —

л и м ф о ц и то з — 5,3

л им ф о п е н и я 2 ,5 15,8

С п и р о гр а ф и ч е ски е  по ка за те л и

с н и ж е н и е  Ж ЕЛ 7,5 —

бро нхиа л ьна я  о б с тр у кц и я 42 ,5 15 ,8

Б р о н х о с ко п и ч е с ки е  и зм е н е н и я 67 ,5 2 6 ,3

С ред няя  д л и те л ь но сть  п р е б ы ва н и я  б о л ьн о го  на с та ц и о н а р н о м  л ече нии , д н и  25,1 ±0 ,6 19,1 ±1,1



пой больных ИЗБА, получавших эмоксипин, не 

было.

Как показали проведенные исследования, назначе

ние антиоксиданта эмоксипина больным ИЗБА при

водило к снижению интенсивности процессов ПОЛ в 

АМ  (рис. 1): уменьшалось содержание диеновых 

конъюгатов —  ДК (р<0,001) по сравнению с перио

дом обострения и терапией без эмоксипина, а также 

отмечалось более выраженное снижение уровней пе

рекиси водорода (Н 20 2) и малонового диальдегида 

(МДА) по сравнению с обычной терапией.

Кроме этого эмоксипин оказывал положительное 

действие на функцию ферментативного и особенно 

неферментативного звена антиоксидантной защит

ной системы в АМ  (рис.2), повышая активность су- 

пероксиддисмутазы (СОД), глутатионредуктазы 

(ГТР), каталазы (Кат) и а-токоферола (р<0,001) и 

способствуя этим устранению дисбаланса в системе 

ПОЛ— антиоксиданты.

Анализируя биохимическую эффективность эмок

сипина, необходимо отметить, что в мембранах АМ  

больных ИЗБА, получавших этот препарат в составе 

комбинированной терапии, достоверно снижался 

уровень лизофосфатидилхолина (р<0,01), нормали

зовалось содержание фосфатидилсерина, фосфати- 

дилхолина и фосфатидных кислот (рис. 3); снижа

лось содержание холестерина и его фракций по срав

нению с периодом обострения и терапией без эмок

сипина (рис. 4). Активность эндогенной фосфолипа- 

зы А2 в  АМ  под действием эмоксипина практически 

нормализовалась.

В дополнение к позитивным биохимическим эф

фектам, использование эмоксипина в комплексной 

противоастматической терапии у больных ИЗБА поз

волило получить положительную динамику ряда кли

нико-лабораторных и инструментальных показателей 

(таблица), уменьшая субъективные и объективные 

проявления- бронхиальной обструкции, бронхоскопи

ческие изменения и, соответственно, длительность 

лечения больного в клинике. Однако эмоксипин 

практически не влиял на частоту приступов.

Следует обратить внимание на действие этого 

препарата на клетки крови: он оказывал положи

тельное влияние на красную кровь, возможно, как 

антигипоксант, снижал число эозинофилов, вызывал 

умеренный лейкоцитоз за счет лимфоцитоза, но у ча

сти больных вызывал лимфопению. Поэтому этот 

препарат следует назначать с осторожностью боль

ным с исходной лимфопенией.

Следовательно, принимая во внимание клинико

биохимические показатели эффективности эмокси

пина у больных ИЗБА, этот препарат можно реко

мендовать для включения в состав комплексной те

рапии у больных ИЗБА.

В ы в о д ы

1. Включение эмоксипина в состав комплексного 

противоастматического лечения у больных ИЗБА 

способствует устранению дисбаланса в системе 

ПОЛ— антиоксиданты, оказывая положительное 

действие на функцию как ферментативного, так и, 

особенно, неферментативного звена антиоксидант

ной защитной системы АМ.

2. Эмоксипин у больных ИЗБА стимулирует вос

становление липидной структуры мембран АМ  и 

нормализует активность фосфолипазы А2.

3. Учитывая позитивные клинико-биохимические 

эффекты эмоксипина, больным ИЗБА показано 

включение этого препарата в состав комплексной 

противоастматической терапии.
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