
взрослых, составил 1,64о повторяемости. Таким об 
разом , таб л и ц а  градац ии  сн и ж ен и я  п о казателей  
приобретает следую щ ий вид (табл .4).

П редлагаемая систем а долж ны х величин для лиц 
моложе 18 лет дополняет разработанную  ранее сис 
тему аналогичных формул для взрослы х [1] и состав 
ляет вместе с нею единую, согласованную  систему 
должных величин. В комплексе с таблицей градаций 
сниж ения показателей  систем а м ож ет применяться 
для компьютерного анализа кривой п оток-об ъ ем  в 
программах автом атизированной диагностики в прак 
тической работе врача-пульмонолога, проводящ его 
функциональные исследования детских и подрост 
ковых контингентов.
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TH E CHARACTER A N D  INTERRELATIO N OF PEROXIDE LIPID OXIDATIO N C H A NG ES A N D  

IM M U N E  PROFILE IN  PATIENTS WITH ACUTE P N E U M O N IA

V. G .N ovozhenov, N .M .K olom oetz, M .A .B elonogov, N .S .P opova  

S u m m a r y

The character and connection between changes o f peroxide lipid oxidation and im mune profile were studied 

in 325 patients with acute pneum onia in different courses o f the disease. It was found that inflammatory process 

in pulmonary tissue was accompanied with expressed intensification o f peroxide lipid oxidation processes, with the 

decrease o f the antiperoxide protection level, and im munodeficiency state formation. The most expressed secondary 

im m unodeficiency corresponded to the highest peroxide lipid oxidation level and the considerable decrease o f  

antiperoxide protection. The author presumed that peroxide lipid oxidation processes and connected changes o f  

peroxide protection lead to universal membrane pathology during the abundance o f  the primary factor and the lack 

o f the latter are the most com m on mechanisms o f  the inflammation in the lung tissue. The authors suppose that



the study o f  the peroxide lipid oxidation character in connection with changes o f  other organs and systems allows 

to outlying the essence o f  pathological process in the pulmonary tissue, to estimate m echanism s o f  reparation (the 

sanogenesis) o f  the morphological structure and the function o f  the lung, and to elaborate measures for correction  

o f  the revealed dysfunction.

Р е з ю м е

У 325 больных острой пневм онией изучены характер и взаимосвязь изм енений перекисного  

окисления липидов (П О Л) и иммунитета при различном течении острой пневмонии. О бнаруж ено, что 

воспалительный процесс в легочной ткани сопровождается выраженной интенсиф икацией процессов  

ПОЛ, сн иж ен ием  уровня антиоксидантной защиты (АОЗ) и форм ированием  им м унодеф ицитного  

состояния. Н аиболее высокому уровню ПОЛ и значительному сниж ению  мощ ности АОЗ соответствует и 

наиболее значительный вторичный иммунодефицит. Авторами высказано предполож ение, что наиболее  

общ им механизмом развития воспаления в легочной ткани являются процессы  ПОЛ и сопряж енны е с 

ними изм енения А О З, вызывающие при избыточности первого и недостаточности второго формирование  

универсальной мем бранной патологии. Авторы полагают, что изучение характера ПОЛ во взаимосвязи с 

изменениями других органов и систем позволит глубже проникнуть в суть патологического процесса в 

легочной ткани, оценить механизмы восстановления (саногенеза) морфологической структуры и функции  

легких, разработать мероприятия по коррекции выявленных наруш ений.

О страя пневмония относится к заболеваниям , в 
изучении этиологии, патогенеза, разработке методов 
лечения которых достигнуты  определенны е успехи. 
Тем не менее, до настоящ его врем ени не удается 
добиваться дальнейш его сн и ж ен и я уровня временной 
нетрудоспособности и летальности , частоты  исхода в 
пневмофиброз при этом  заболевании , несмотря на 
применение современны х ан ти бактериальны х средств 
[7]. Это обстоятельство сви детельствует о необходи 
мости прим енения новых методических подходов в 
изучении патоген етически х  м еханизм ов, имею щ их 
важ ное значение в ф орм ировании предрасполож ен 
ности и влияю щ их на клиническое течение и исход 
заболевания.

Предпринятые в разные годы попытки выделить какой- 
то один ведущий механизм развития острой пневмонии 
(ОП) не увенчались успехом. В настоящее время полу
чены доказательства уч асти я  процессов перекисного 
окисления липидов (П О Л ) в формировании бронхоле
гочной патологии. В то ж е время конкретные механизмы 
повреждающего действия П О Л на системы защиты дыха
тельных путей, и прежде всего системный иммунитет, 
изучены недостаточно. В связи с этим в задачу нашего 
исследования входило изучение характера и взаимосвязи 
изменений перекисного окисления липидов, антиокси 
дантной системы (АОС) и иммунитета у больных острой 
пневмонией в зависим ости  от клинического течения и 
исхода заболевания.
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Рис.1. Характер изменений уровня ПОЛ у больных острой пневмонией с различным течением.

Здесь и на рис. 2, 3: 1 —  больные острой пневмонией типичного течения, 2 —  больные острой пневмонией затяж ного течения с исходом в пневмоф иброз.
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Рис.2. Изменения показателей антиоксидантной системы у больных острой пневмонией с различным течением.

О бследовано 325 больны х в во зр асте  19— 48 лет 
(мужчин 260, ж енщ ин 65). И нтенсивность П О Л  и 
состояние АОС оценивали по количеству гидропе 
рекисей липидов (ГП Л) и малонового диальдегида в 
мембранах эритроцитов, концентрации церулоплазми 
на (Ц П ) альф а-токоф ерола (ос-ТФ) в плазме крови, 
активности супероксиддисмутазы  (С О Д ) в эритро 
цитах. Степень повреждения клеточных мембран опре
деляли при помощи перекисного гемолиза эритроцитов 
(ПГЭ). Изменения иммунитета оценивали по количеству 
Е-, ЕАС-, ауто-РОК, уровню спонтанной и стимулиро
ванной ФГА пролиферативной активности лимфоцитов, 
соотношению их хелперной и супрессорной активности, 
концентрации иммуноглобулинов А, М , в .

Наш и исследования показали, что различны е по 
клиническому течению  и исходам пневмонии отли 
чаются и по характеру  реакций П О Л . У больных ОП 
с полным разреш ением  (1-я группа) характерным 
было умеренное повыш ение уровня П О Л  на 1— 5-е и, 
в большей степени, на 11 —  15-е сутки заболевания с 
последующим значительны м  (не достигающ им, одна 
ко, показателей здоровых людей) снижением в периоде 
выздоровления (рис.1).

У больных острой пневмонией затяж ного течения 
с исходом в пневмофиброз (2-я группа) интенсивность 
ПОЛ в остром периоде превы ш ала показатели как 
здоровых людей, так  и больных 1-й группы. Некоторое 
сниж ение ее отмечалось на^ 11 — 15-е сутки, но в 
периоде вы здоровления интенсивность пероксидации 
липидов вновь повыш алась, сущ ественно превыш ая 
показатели больных пневмонией типичного течения. 
То есть, в данном случае форм ировался новый стаци 
онарный уровень П О Л , что представляется нам весь 
ма важ ным моментом в патогенезе острой пневмонии.

И зменения показателей  АОС, как свидетельствую т 
результаты проведенных нами исследований (рис .2), 
такж е тесно связаны  с клиническим течением  пнев 
монии. В острой ф азе ОП  содерж ание а-Т Ф  плазмы в 
обеих группах больных было достоверно (р< 0 ,05) 
ниже показателей  здоровых людей, но не отличалось 
друг от друга. С 11 —  15-х суток заболевания характер

изменений концентрации а-Т Ф  в сравниваемы х груп 
пах сущ ественно м енялся. У больных 1-й группы в 
этом периоде содерж ание а-Т Ф  практически не изме 
нялось по сравнению  с острой фазой, а к моменту 
выздоровления достигало 75%  показателей здоровых 
людей. Во 2-й группе на И  — 15-й день болезни опре 
делялось сниж ение уровня а-Т Ф  до 5 9 % , а к моменту 
разреш ения пневмонии — до 4 9 %  средних пока 
зателей  здоровых доноров, достоверно (р< 0 ,05) отли 
чаясь от уровня больных 1-й группы.

А ктивность С О Д  эритроцитов в 1-й группе больных 
как в острой ф азе, так  и в периоде разреш ения 
заболевания значительно (р < 0 ,05 ) превыш ала сред 
ние значения здоровых доноров и больных 2-й группы. 
С одерж ание основного антирадикального антиокси 
данта плазмы церулоплазмина в начале болезни у 
больных 1-й группы превыш ало (р< 0 ,05 ) показатели 
больных 2-й группы. На 11 —  15-й день болезни у 
больных острой пневмонией типичного течения его 
концентрация сущ ественно возрастала, в то время как 
у больных ОП  затяж ного течения сниж алась до зна 
чений контрольной группы. В периоде разреш ения 
уровень церулоплазмина в обеих группах не отли 
чался от показателей здоровых доноров.

Зн ачи тельн ое повы ш ение степени  ПГЭ в острой 
ф азе  в обеих группах больны х сви детельствовало  об 
изменении структуры мембран эритроцитов. На 11 — 
15-е сутки у больных 1-й группы обнаруж ивалось 
дальнейш ее повыш ение уровня гемолиза эритроцитов 
и значительное его сниж ение в периоде разреш ения. 
У больных 2-й группы на всем протяж ении заболе 
вания ПГЭ сохранялся на высоком уровне, что ука 
зывало на сохранение вы раж енной дезорганизации 

мембран клеток.
И з представленны х данных видно, что разные кли 

нические формы пневмоний не отличаю тся по харак 
теру изменений показателей АОС. У больных 1-й 
группы изм енения АОС можно считать адекватными, 
способствующими оптимальному течению  и полному 
разреш ению  острой пневмонии. У больных 2-й группы 
развивается антиоксидантная недостаточность, созда 



вая условия для чрезм ерного усиления П О Л  и ослож 
ненного течения заболевания.

Изучение изменений иммунитета показало, что в 
острой фазе пневмонии (1— 5-е сутки) наблюдается 
достоверное (р<0,05) сниж ение количества Е-РОК, наи 
более выраженное во 2-й группе больных. Количество 
ауто-РОК в остром периоде заболевания в 1-й группе 
больных не отличалось от здоровых людей, в то время 
как у больных 2-й группы оно было достоверно ниже 
показателей контроля и больных 1-й группы.

Проводя определение пролиф еративной активности 
лимфоцитов (спонтанной и стим улированной ФГА), 
мы обнаруж или, что вклю чение Н -тимидина в обеих 
группах в острой ф азе колебалось около средних 
значений здоровых лю дей. И зучение хелперной и 
супрессорной активности лимфоцитов вы явило у боль 
ных 2-й группы наруш ение регуляторны х функций 
клеток с преобладанием  супрессорного эф ф екта.

При изучении изм енений п оказателей  Т-иммуни- 
тета под влиянием  проводимой терапии отмечено, что 
у больных 1-й группы содерж ание Е-РО К к моменту 
полного исчезновения клинико-рентгенологических 
признаков заболевания полностью  восстановилось, 
значительно возросло количество ауто-РОК, состав 
ляя  180%  показателей  здоровы х доноров. У больных 
2-й группы абсолю тное число Е-РО К возрастало, но 
не достигало показателей  здоровых людей. Содер 
ж ание ауто-РО К восстанавливалось полностью .

С тим улированная ФГА проли ф еративн ая  актив 
ность лимфоцитов в ф азе  разреш ения в обеих группах 
сущ ественно не различалась. В больш ей степени отли 
чались показатели  спонтанной пролиферации: у боль 
ных 1-й группы уровень ее составил 163%  пока 
зателей  острой фазы , в то врем я как у больных 2-й 
группы —  122% . С оотнош ение хелперной и супрес 
сорной активности лимфоцитов больных 1-й группы 
под влиянием  проведенного лечени я приближ алось к 
показателям  здоровых лю дей. У больных 2-й группы 
сохранялось преобладание супрессорного эф ф екта.

С одерж ание иммуноглобулинов сы воротки крови 
изм енялось следую щ им образом (рис.З). У больных

Д н и  б о л е з н и

Рис.З. Динамика показателей концентрации иммуноглобулинов у 
больных острой пневмонией с различным течением.

Лимф оцит ы, Х 1 м кл

Рис.4. Характер взаимосвязи между показателями иммунитета и 
уровнем ПОЛ у больных острой пневмонией.

пневмонией типичного течения в острой ф азе заболе 
вания уровень иммуноглобулинов повы ш ался уме
ренно, составляя  для 1^А — 161% , 1§М —  180% , ^
—  112%  показателей  здоровых лю дей. Н а 11 —  15-й *
д ен ь  за б о л е в а н и я  о т м еч а л с я  н а и б о л ее  вы сокий 
подъем, составивш ий для  1^А —  2 8 2 % , 1^М —  290% ,

—  138% . П еред вы пиской из стационара у них 
отмечалось достоверное сниж ение содерж ания имму
ноглобулинов (для 1цА —  166% , 1дМ —  116% , 1 ^
— 119%  показателей  здоровы х доноров). У больных 
пневмонией затяж ного  течения, с исходом у части из 
них в пневмоА иброз содерж ание 1^А и 1§М составляло 
211 % и 252%  уровня контрольной группы, превыш ая 
показатели  больных 1-й группы. П овы ш ение 1 ^  было 
недостоверным по отнош ению  к здоровым донорам и 
н и ж е уровн я  больн ы х ти п и ч н о й  п н евм они ей . К 
м о м е н т у  р а з р е ш е н и я  п н е в м о н и и  к о н ц ен т р а ц и я  
иммуноглобулинов А и М  сохранялась у больных 2-й 
группы на высоком уровне.

Таким  образом , у больны х острой пневмонией 
вы явлены  изм енения им м унитета, вы раж авш иеся в 
наруш ении эф ф екторны х и регуляторны х функций 
Т-лимфоцитов, и зависим ость их от фазы, клиничес- 
кого течения и исхода заболеван ия. И зм енения гумо
рального иммунитета характери зовали сь  увеличением 
содерж ания иммуноглобулинов. При этом  у больных
1-й группы м аксим альное повы ш ение концентрации 
иммуноглобулинов основны х классов определялось на 
И  —  15-е сутки с последую щ им сниж ением . Во 2-й 
группе больных изм енения характери зовались  зна 
чительной и длительной гипериммуноглобулинемией 
А и М .

С опоставление п оказателей  П О Л , АОС и иммуни 
тета указы вало на наличие тесной взаим освязи  м еж ду 
ними. Н аиболее значительное сниж ен ие количества 
Е-РО К наблю далось нами у больных с самыми высо 
кими показателям и  П О Л  и низким и АОС (рис.4). 
О бращ ало на себя вним ание то, что характер  зави 
симости меж ду количеством  Е-РО К и уровнем М ДА 
вы раж ался  Б-образной кривой. Л и ней ная  часть, опре 
деляю щ ая область адекватного функционирования кле 
ток иммунной системы, отм ечается  лиш ь на неболь 
шом участке кривой. Ч асть кривой справа харак-



теризует взаимоотнош ения меж ду уровнем П О Л  и 
состоянием иммунной защ иты , присущ ие здоровым 
людям. Ч резм ерное усиление П О Л  (левая  часть кри 
вой) вы зы вает такие изм енения состояния мембран, 
которые приводят к значительны м  наруш ениям  коопе 
ративного взаим одействия иммунокомпетентных кле 
ток и к развитию  иммунодефицитных состояний.

И звестно, что Т-лимфоциты вы сокочувствительны  
к реактивным м етаболитам  кислорода (РМ К ) и про 
дуктам реакций П О Л  [3,10]. В этой связи можно 
объяснить уменьш ение количества Е-лимфоцитов не 
только перераспределением  в результате стресса [4], 
но и их гибелью вследствие токсического действия 
РМ К и продуктов П О Л , а такж е наруш ениями син 
теза, экспрессии и вы явления Е-рецепторов на лимфо 
цитах. На наш взгляд, это является  важным моментом 
(помимо изм енения функции м ембран), объясняю щ им 
незначительное действие иммуномодуляторов у боль 
ных с тяж елы ми инфекционными заболеваниям и, в 
том числе пневмониями, а такж е при травм ах и 
заболеваниях в условиях хронического стресса.

С опоставление показателей  спонтанной пролифе 
ративной активности лимфоцитов с содержанием М ДА 
в мембранах эритроцитов вы явило обратную  зави 
симость меж ду ними. М ож но полагать, что продукты 
ПОЛ, изменяя состояние мембран иммунокомпетент 
ных клеток и их функциональную  активность, опреде 
ленным образом регулирую т выделение факторов, 
влияющих на пролиферацию  Т-лимфоцитов [5]. Кроме 
того, изменяя митотическую  активность клеток [2], 
продукты П О Л  могут определять и число Е-, ауто- 
РОК. Видимо, этим мож но объяснить отсутствие пол 
ного восстановления количества Т-РОК у больных 
пневмонией затяж ного течения. У этих больных, как 
показали наш и исследования, уровень П О Л  (пре 
вы ш аю щ ий в о стр о й  ф азе  п о к а за т е л и  больн ы х 
пневмонией типичного течени я) после сниж ения на 
ц  — 15_е сутки вновь повы ш ался и “засты вал” на 
высоком уровне, в 6— 8 раз превыш аю щ ем показатели 
здоровых людей.

С опоставление уровня липидной пероксидации с 
хелперной и супрессорной активностью  лимфоцитов 
показало, что наиболее вы раж енны й супрессорный 
эффект обнаруж ивался у больных с высоким уровнем 
ПОЛ. Конкретные механизмы супрессии иммунного 
ответа продуктами П О Л  ещ е не ясны, хотя некоторые 
исследователи указы ваю т на возмож ную  роль об 
разую щ ихся из арахидоновой кислоты простаглан- 
динов и лейкотриенов. В пользу предполож ения о 
супрессорной роли реакций П О Л  свидетельствую т 
данные литературы  об иммуномодулирую щ ем дей 
ствии некоторых антиоксидантов [1,6].

Вероятно, высокий уровень гидроперекисей липи 
дов и малонового диальдегида в мембранах иммуно 
компетентных клеток является  такж е причиной нару 
шения переклю чения си нтеза иммуноглобулинов. Это 
может осущ ествляться за счет или изм енения времени 
действия сигнала, идущего с поверхности клетки, или 
удаления стимулирую щ его агента (рецептора) с кле 
точной мембраны, или за  счет уменьш ения возм ож 

ности образования области с максимальной плот 
ностью рецепторов [8,9].

Судя по полученным данным, основная часть воспа 
лительного процесса ф ормируется до явных клиничес 
ких проявлений, о чем сви детельствует высокий 
у р о в ен ь  П О Л , в ы р аж е н н ы е  и зм е н е н и я  А О С  и 
иммунитета, выявленные уж е в первые сутки заболе 
вания. При этом интенсиф икация П О Л  предш ествует 
активации иммунитета. В этом периоде заболевания 
по динамике показателей П О Л  можно выделить две 
основны е клинические группы, различаю щ иеся в 
дальнейш ем по клиническому течению  и исходам.

В 1-й группе, в которой пневмония протекала с 
полным клинико-рентгенологическим разреш ением в 
сроки 3— 4 недели, интенсивность процессов П ОЛ не 
выходила из под контроля АОС. В целом это создавало 
условия для оптимального ответа иммунной системы 
на воздействие инфекционного агента. В группе боль 
ных пневмонией затяж ного течения, с исходом легоч 
ного воспаления у части из них в пневмофиброз, 
интенсивность П О Л  значительно превыш ала возмож 
ности антиоксидантной системы, выходила на более 
высокий уровень, который становился стационарным 
на фоне истощ ения основных компонентов АОС, с 
сохранением структурны х и функциональных повреж 
дений клеточных и внутриклеточны х мембран.

У больных изм енялись регуляторны е и эффектор- 
ные функции лимфоцитов, возникала разбалансиро- 
ванность си нтеза иммуноглобулинов, условия для уси 
ления фиброгенеза, поддерж ания изменений деятель 
ности других органов и систем.

Таким образом, результаты  исследования показали, 
что легочное воспаление протекает со значительной 
и н т е н с и ф и к а ц и е й  п р о ц ес со в  П О Л , и зм ен ен и ем  
состояния АОС и иммунитета. А нализ полученных 
данны х привел нас к заклю чению , что наиболее 
общим механизмом развития воспалительного про 
цесса в легочной ткани является  П О Л  и сопряж енные 
с ним изменения АОС, вызываю щие при избыточ 
ности первого и недостаточности второго развитие 
универсальной мембранной патологии. И звестно, что 
П О Л  является  ф илогенетически более старой сис 
темой поддерж ания гомеостаза, чем АОС и иммуни
тет. Подобное обстоятельство обусловливает возмож 
ность более быстрого истощ ения АОС с нарушением 
функций гом еостатических систем организма, вклю 
чая иммунную, формирования условий для развития 
фибротических процессов, наруш ения деятельности 
других органов.

Отсюда видно, что изучение характера изменений 
П О Л  у больных пневмонией во взаимосвязи с изме 
нениями других органов и систем позволит глубже 
проникнуть в суть воспалительного процесса в легоч 
ной ткани и реакции макроорганизма на воспаление, 
оценить механизмы восстановления (саногенеза) мор 
фологической структуры  и функций легких, других 
органов и систем больного.

В качестве перспективного направления исследований 
следует также указать на изучение влияния антиокси
дантов и их сочетаний на различные функции клеток и



систем  и оценку их эф ф ективности  в комплексной 
терапии неспециф ических заболеван ий  легких.
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АКТИВНОСТЬ ХОЛЕСТЕРОЛЭСТЕРАЗЫ МОНОЦИТОВ КРОВИ 

И ДИНАМИКА ЛИПИДНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ БРОНХИТОМ

Кафедра внутренних болезней для субординаторов лечебного факультета Новосибирского
медицинского института

T H E  C H O LESTER O LESTER ASE ACTIVITY O F  BLO O D  M ONOCYTES A N D  L IPID  PARAM ETERS  

IN  PATIEN TS W ITH C H R O N IC  BR O N C H ITIS (CB)

Y .D .S h aka lite , L .D .S id o ro va , A .S .L on gu n en ko, P .O .K u sn etsov  

S u m m a r y

75 co n v e n tio n a l healthy persons and 91 males with CB aged from 20 to 49 years were exam ined. The patients 

were divided into groups in relations to the disease duration and the bronchitis entity. The cholesterolesterase activity 

o f  blood m onocytes was determined by the m ethod o f  Brecher P. et al., and the content o f  com m on cholesterine, 

triglicerides, cholesterine o f  high dencity lipoproteids was evaluated with autoanalyser A A -P  o f  “T echnicon”.

The study revealed that in patients with CB with the increase o f  the disease duration the activity o f  

cholesterolesterase o f  blood m onocytes was dim inished significantly in com parison with the control group. In that 

tim e the clinico-m orphological entity o f  CB did not influenced essentially on the ehzym e activity change. In patients 

with the high clinicolaboratorial activity o f  the disease the activity o f  cholesterolesterase was increased significantly 

during the sharp decrease o f  the com m on cholesterol level while the enzym e activity and com m on cholesterol 

concentration were dim inished in subjects with the similar clinics though without the laboratorial changes.

Р е з ю м е

О бследовано 75 практически здоровы х лиц и 91 больной хроническим  бронхитом  муж чина в 

возрасте 20—49 лет. Больны е разделены  на группы в зависим ости от давности заболевания, варианта  

бронхита. А ктивность холестеролэстеразы  м оноцитов крови определяли м етодом  P .B recher et al., а 

с о д е р ж а н и е  о б щ е г о  х о л е с т е р и н а , т р и гл и ц ер и д о в , л и п о п р о т е и д о в  в ы сок ой  п л о т н о ст и  — на  

автоанализаторе А А -П  фирмы “ T ech n icon ”.

При исследовании было выявлено, что у больных хроническим бронхитом с увеличением давности  

заболевания активность холестеролэстеразы моноцитов крови достоверно сниж ена по сравнению с  

контрольной группой. При этом клинико-морфологический вариант хронического бронхита не оказывал 

сущ ественною  влияния на изменение активности фермента. У больных с высокой клинико-лабораторной  

активностью заболевания активность холестеролэстеразы была достоверно повышена при резком снижении  

уровня общ его холестерина, в то время как у  лиц со сходной клинической картиной, но без изменения  

лабораторных показателей активность фермента и концентрация общ его холестерина были снижены.


