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УДК 616.61 – 008.64 – 036.11: 616.631.14] – 084 – 085.254 

РОЛЬ НЕФРОПРОТЕКЦИИ В ПРОФИЛАКТИКЕ РАЗВИТИЯ  

ОЛИГУРИЧЕСКОЙ СТАДИИ ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Кабанова Н.В., Томачинская Л.П. 

Государственная образовательная организация высшего профессионального 

образования «Донецкий институт физической культуры  и спорта», 

Донецкий национальный университет им. М. Горького, 

г .Донецк 

Резюме: Цель исследования – профилактика  развития олигурической 

стадии острой почечной недостаточности, обусловленной острой 

инфекционной патологией, путем применения консервативной терапии 

(нефропротекции). 69 пациентам с острой почечной недостаточностью, 

обусловленной острой инфекционной патологией (сепсис, септический шок, 

острая кишечная инфекция), выполнены ежедневные комплексные 

исследования парциальных почечных функций. С целью профилактики 

развития олигурической стадии острой почечной недостаточности вследствие 

гипоксии канальцевого эпителия, пациентам проводили консервативную 

нефропротекторную терапию. Проведение консервативной нефропротекторной 

терапии у пациентов с преренальной острой почечной недостаточностью,  
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обусловленной острой инфекционной патологией, позволило избежать 

развития олигурической стадии острой почечной недостаточности вследствие 

гипоксии канальцевого эпителия у 75 % пациентов: у 46 % пациентов 

нормализовать парциальные почечные функции, а у 29 % пациентов, несмотря 

на развившееся почечное повреждение и наличие показаний для срочного 

проведения заместительной почечной терапии, добиться развития «не-

олигурической» стадии острой почечной недостаточности.  

Ключевые слова: Острая почечная недостаточность, олигурия, 

нефропротекция 

Abstract. The purpose of the study is prevention of oliguric  phase of acute 

renal failure caused by acute infectious disorders, by the application of conservative 

nephroprotective therapy. 69 patients with acute renal failure caused by acute 

infectious pathology (sepsis, septic shock, acute intestinal infection), performed daily 

comprehensive studies of partial renal functions.  In order to prevent the development 

of oliguric  phase of acute renal failure due to hypoxia of tubular epithelium, patients 

spent a conservative  therapy. Holding conservative  therapy in patients with pre-

renal acute renal failure caused by acute infectious pathology, prevented the 

development of the oliguric  phase of acute renal failure as a result of tubular 

epithelial hypoxia at 75 % pts: at 46 % pts to normalize partial renal functions, and at 

29 % pts, despite of the developed renal damage and the presence of indications for 

urgent  of renal replacement therapy, to achieve development not oliguric phase of 

acute renal failure. 

Key words: acute renal failure, oliguria, nephroprotection 

 

Несмотря на то, что летальность  пациентов  с острым канальцевым 

некрозом (ATN) составляет 40-60%, а летальность пациентов с олигурией почти 

в 2 раза выше, чем при неолигурической стадии острой почечной 

недостаточности (ОПН),  в литературе  неоднозначно трактуют возможности 

консервативной терапии (нефропротекции)  при ОПН, направленной на 

предупреждение развития более тяжелой олигурической стадии, 

противопоставляя ее методам заместительной почечной терапии [1]. 

Цель исследования – профилактика  развития олигурической стадии 

ОПН, вследствие гипоксии канальцевого эпителия, путем применения 

последовательной  интенсивной комплексной консервативной терапии 

(нефропротекции).  

Материалы и методы. Нами обследовано 69 пациентов с преренальной 

ОПН, обусловленной острой инфекционной патологией, преимущественно 

мужчин (65%), в возрасте от 19 до 75 лет. Причинами преренальной ОПН у 

пациентов было нарушение почечной перфузии, обусловленной относительной 

гиповолемией, снижением общего периферического сосудистого 

сопротивления (сепсис, септический шок) и абсолютной гиповолемией 

вследствие внеклеточной дегидратации (острая кишечная инфекция). Всем 

пациентам ежедневно выполняли клинический и биохимический анализы крови 

и мочи с определением концентрации натрия, калия, мочевины, креатинина, 

общего белка   в суточной моче и плазме крови  с последующим расчетом 
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парциальных почечных функций [2]. Для статистической обработки 

результатов применяли IBM PC/AT и  cтатистический пакет «Stadia».  

Последовательную интенсивную комплексную консервативную терапию 

проводили с целью предупреждения развития олигурической стадии ОПН 

вследствие гипоксии канальцевого эпителия [3]. Для восстановления объема 

циркулирующей крови и почечной перфузии применяли инфузионную 

терапию. При необходимости адреномиметической поддержки вводили 

дофамин, не превышая «почечных» доз (1-2 мкг/кг/мин.). По мере 

стабилизации гемодинамики начинали инфузию эуфиллина в дозе 8-10 мг/кг 

массы тела дробно в 4-5 приемов. Восстановление кровоснабжения канальцев 

создавало условия для применения петлевых диуретиков, одним из эффектов 

которых являлась блокада Na+-K+-АТФ-азы, что опосредованно позволяло 

уменьшить кислородный дефицит в почке. Фуросемид вводили болюсно в дозе 

3 мг/кг массы тела с последующей его дозированной инфузией со скоростью 

0,5 мг/кг/час (в суточной дозе 14 ± 9 мг/кг массы тела) под контролем 

поминутного и почасового диуреза. Этот способ введения позволил оперативно 

изменять дозу препарата при избыточном диуретическом эффекте. Соблюдение 

последовательности и комплексности назначения лекарственных препаратов 

имело принципиальное значение, так как позволяло осуществить  

максимальную доставку к нефрону как кислорода, так и фуросемида [4]. 

Последний, введенный в условиях централизации кровообращения и спазма 

почечных артериол не попадает в почечную паренхиму, а, напротив, может 

вызвать системную вазодилатацию и усугубление артериальной гипотонии [5]. 

Результаты исследования и их обсуждение. Исследование парциальных 

почечных функций у пациентов при поступлении в отделение выявило 

увеличение концентрации натрия в моче (43,81 ± 2,21 ммоль/л, р ˂ 0,001), 

снижение скорости клубочковой фильтрации (52,82 ± 9,21 мл/мин, р ˂ 0,001) на 

фоне нормальных показателей концентрации азотистых шлаков крови и 

почасового диуреза. После стабилизации функций дыхания и кровообращения 

начинали последовательную интенсивную комплексную консервативную 

терапию (нефропротекцию), целью которой являлось устранение гипоксии 

канальцевого эпителия. Восстановление кровоснабжения канальцев ранним 

применением дилататоров приносящих артериол (дофамин 1-2 мкг/кг/мин, 

эуфиллин 8-10 мг/кг/сут) создавало условия для последующего эффективного 

действия «почечного» антигипоксанта, петлевого диуретика – фуросемида 

(блокада Na-K-AТФ-азы) суточной дозе 1000-2000 мг  под контролем диуреза. 

Диуретический эффект и тенденцию к стабилизации парциальных 

почечных функций через 12 часов после начала последовательной интенсивной 

комплексной консервативной терапии (нефропротекции) наблюдали у 32 

пациентов (46%): отмечено сохранение темпа диуреза с постепенным 

нарастанием азотистых шлаков крови на фоне уменьшения суточной экскреции 

креатинина и мочевины с мочой. Однако в последующие сутки констатированы 

стабилизация и постепенное увеличение скорости клубочковой фильтрации, 

суточной экскреции креатинина (12,61 ± 0,54 г, р ˂ 0,001) и мочевины (0,65 ± 
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0,025 г, р ˂ 0,001) с мочой. Через 5-7 суток у пациентов нормализовалась 

выделительная функция почек, что позволило прекратить введение диуретиков. 

У 20 пациентов (29 %),  на фоне значительного увеличения диуреза, в 

плазме крови нарастали концентрации креатинина и мочевины, а содержание 

их в моче оказалось крайне низким (мочевина 4,2 ± 0,06 г, р ˂ 0,001), и 

креатинин 0,12 ± 0,001 г, р ˂ 0,001). Через 24 часа после начала консервативной 

нефропротекторной терапии скорость клубочковой фильтрации у этих 

пациентов составила 14,55 ± 0,02 мл/мин, (р ˂ 0,001). Эти показатели 

свидетельствовали о развившемся почечном повреждении и явились 

показанием для проведения заместительной почечной терапии. Однако с 

помощью последовательной интенсивной комплексной консервативной 

терапии (нефропротекции) у этих пациентов удалось добиться развития 

«неолигурической» стадии ОПН.  

У 17 пациентов (25%) последовательная интенсивная комплексная 

консервативная терапия (нефропротекция) была не эффективна. 

Сохраняющаяся более 24 часов олигурия (менее 10 мл/кг/сут), гиперкалиемия 

(6,2± 0,07 ммоль/л, р˂0,001), гиперазотемия (мочевина 35±0,32 ммоль/л, 

р ˂ 0,001; креатинин 350±2,02 мкмоль/л, р ˂ 0,001) были показаниями для 

начала срочной заместительной почечной терапии. 

Таким образом, прогресс в изучении патофизиологии ОПН способствовал 

разработке интенсивной комплексной консервативной терапии 

(нефропротекции), направленной на предупреждение развития олигурической 

стадии ОПН вследствие гипоксии канальцевого эпителия. Ранняя диагностика и 

своевременное начало последовательной интенсивной комплексной 

консервативной терапии (нефропротекции) у пациентов с преренальной ОПН, 

обусловленной острой инфекционной патологией, позволили избежать 

развития олигурической стадии ОПН вследствие гипоксии канальцевого 

эпителия у 52 (75 %) пациентов: у 32 (46 %) пациентов нормализовать 

парциальные почечные функции, а у 20 (29 %) пациентов, несмотря на 

развившееся почечное повреждение и наличие показаний для срочного 

проведения заместительной почечной терапии, добиться «неолигурической» 

стадии ОПН. 

Выводы: 1. Проведение последовательной интенсивной комплексной 

консервативной терапии (нефропротекции) у пациентов с преренальной ОПН, 

обусловленной острой инфекционной патологией, позволило избежать 

развития олигурической стадии ОПН вследствие гипоксии канальцевого 

эпителия у 52 (75%) пациентов. 

2. Оптимальные результаты лечения пациентов с пре-ренальной ОПН, 

обусловленной острой инфекционной патологией, возможны не путем 

противопоставления, а только при содружественном применении 

последовательной интенсивной комплексной консервативной терапии 

(нефропротекции) и ранней заместительной почечной терапии на фоне 

непрерывного мониторинга парциальных почечных функций.  
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УДК:616.24-007.271-036.12:577.4]+615.82 

ДИНАМИКА БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 

ПРИ ПРОВЕДЕНИИ КОМПЛЕКСНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 

Терещенко И.В., Поважная Е.С., Зубенко И.В., Пеклун И.В. 

Донецкого национального медицинского университета им. М. Горького, 

г. Донецк 

Резюме. Исследованы биохимические показатели ПОЛ и АОЗ в 

сыворотке крови у 63 больных ХОЗЛ с исходной симпатокотонией. У 

пациентов отмечено повышение первичных и вторичных продуктов ПОЛ на 

фоне снижения параметров АОЗ. Максимальная эффективность лечения 

получена при проведении комплексной реабилитации с применением СКТ, 

общей франклинизации, магнитотерапии и респираторной кинезиотерапии. Это 

подтверждает необходимость воздействия на разные звенья патогенеза 

заболевания, включающие дискинетический и отечный синдромы, 

вегетативную регуляцию, систему оксиданты-антиоксиданты, особенности 

психо-эмоционального состояния.  

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, 

перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, реабилитация. 

Abstract. Biochemical indexes of the blood serum in 63 patients with COPD 

and sympathicotonia were investigated. Primary and secondary lipid peroxidation 

products were increased and the parameters of antioxydation protection were reduced 

in patients before treatment. Maximal effectiveness of the treatment was received in 

patients, which had the complex rehabilitation with an application of SOT, general 

phranklinization, magnetotherapy and respiratory kinesitherapy. This confirms the 

need for the impact on the different links of the disease pathogenesis, including 

edema and dyskinetic syndromes, vegetative regulation, oxidant-antioxidant system 

and the psycho-emotional features.  

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, lipid peroxidation 

processes, antioxidant system, rehabilitation.  

 



148 

 

Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) представляет 

собой одну из наиболее актуальных медико-социальных проблем 

отечественной и зарубежной пульмонологии, что обусловлено значительной 

распространенностью данной патологии, высокими показателями инвалидности 

и смертности, а также большими экономическими затратами [1, 2]. 

Исследования показывают, что распространенность ХОЗЛ в мире у лиц старше 

40 лет – 10,1 % (11,8 % у мужчин и 8,5 % у женщин), что составляет более 600 

миллионов человек и пока нет тенденции к улучшению данных статистических 

показателей. По данным ВОЗ ХОЗЛ к 2020г. будут занимать 4-е - 5-е место 

среди общей заболеваемости в мире, 1-е место среди причин инвалидности у 

взрослых и 3-е место среди причин летальности [3]. Несмотря на успехи 

медикаментозной терапии, в 60-70% случаев заболевание прогрессирует и 

переходит в хроническую осложненную форму с прогредиентным течением и 

дальнейшим фатальным исходом, а также приводит к развитию ряда 

ятрогенных заболеваний и осложнений, связанных с постоянным приемом 

лекарственных средств. Это требует улучшения качества реабилитационных 

программ с более широким использованием немедикаментозной терапии 

(физиотерапевтических процедур, кинезиотерапии), особенно на ранних 

стадиях заболевания .  

Развитие ХОЗЛ сопровождается выраженными функциональными 

изменениями с вовлечением в патологический процесс многих 

физиологических систем, определяющих гомеостаз организма, снижением его 

адаптационных возможностей, изменением реактивности. Патогенетической 

основой прогрессирующей обструкции дыхательных путей является 

хронический воспалительный процесс в лѐгких [4]. В ответ на действие 

повреждающих факторов нарушается баланс между активностью про- и 

антиоксидантных, протеолитических и антипротеолитических процессов. 

Причем, в отличие от других органов, респираторный тракт непосредственно 

подвергается действию кислорода - инициатора окисления, а также оксидантов, 

содержащихся в загрязненном воздухе (озон, диоксиды азота и серы и т.д.). 

Ткань легких содержит в избытке ненасыщенные жирные кислоты, которые 

являются субстратом перекисного окисления липидов (ПОЛ). На легкие прямо 

воздействуют оксиданты, образующиеся при курении. Оксидативному стрессу 

у больных с ХОЗЛ способствуют и нарушения вегетативной регуляции. В ряде 

исследований отмечено, что стрессовые (адаптационные) реакции во время 

болезни реализуются через повышение активности симпатоадреналовой 

системы (что подтверждается и нашими исследованиями) и, соответственно, 

сопровождаются повышением уровня липаз, фосфолипаз с активацией реакций 

ПОЛ. [5, 6]. Дисбаланс вегетативной функции, системы оксиданты-

антиоксиданты, нарушения в сурфактантной системе легких являются 

проявлением дисадаптации при ХОЗЛ, формируют особенности синдромов 

воспаления и обструкции, кинетики и секреции в бронхах, влияют на психо-

эмоциональный статус пациентов [7, 8]. Эффективность комплексного лечения 

ХОЗЛ будет повышаться при воздействии на максимально возможное число 

патогенетических звеньев заболевания. Базовое бронхолитическое лечение 
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необходимо дополнять коррекцией вегетативной регуляции, психо-

эмоционального состояния, оксидантного статуса. Несмотря на достаточную 

многочисленность публикаций, сведения об особенностях изменений 

биохимических параметров ПОЛ и антиоксидантной защиты (АОЗ) на фоне 

комплексного лечения при данной патологии носят противоречивый характер, 

требуя дальнейшего уточнения. 

Цель. Изучение изменений биохимических показателей, 

характеризующих ПОЛ и АОЗ у больных ХОЗЛ на фоне симпатокотонии при 

проведении комплексной медицинской реабилитации. 

Материалы и методы исследования. Для достижения поставленной 

цели нами были исследованы 63 мужчины с ХОЗЛ ІІ степени тяжести в период 

обострения, с легочной недостаточностью не выше 2 степени (48,3 ± 3,4% всех 

больных), находящихся на стационарном этапе реабилитации, с исходным 

преобладанием тонуса симпатической нервной системы по данным 

исследования вариабельности сердечного ритма (ВСР) [9]. Все больные были 

распределены на три группы для последующей дифференцированной терапии: 

группа сравнения получала стандартное базовое лечение (при обострении - 

системные и ингаляционные глюкокортикостероиды, бронхолитики, 

муколитики, при необходимости – антибиотики). Больным второй группы (1-я 

основная) дополнительно к основному лечению проводилась синглетно-

кислородная терапия (СКТ), массаж грудной клетки, общая франклинизацияя, 

магнитотерапия. Пациентам третьей группы (2-я основная) дополнительно к 

базовому лечению и физиотерапевтическим процедурам назначалась 

диафрагмально-релаксационная  дыхательная гимнастика.  

Все больные были сопоставимы по своему исходному состоянию (см. 

табл.1).  

Таблица 1 

Распределение больных в группах по возрасту, стажу работы, стажу 

болезни и курению в группах (до лечения) 

Показатель 

X ±m 

Группа 

сравнения, 

(n=21) 

1-я 

основная 

группа, 

(n=21) 

2-я 

основная 

группа, 

(n=21) 

Уровень 

значимости 

различия, p 

Стаж работы, лет 20,6±0,4 22,7±0,6 24,3±0,76 0,37 

Стаж курения, лет 13,8±2,4 16,7±2,3 16,5±2,1 0,39 

К-во сиг/день 12,1±1,8 11,7±1,4 11,8±1,7 0,85 

Index 13,3±2,0 13,7±1,7 13,8±1,8 0,96 

Стаж болезни, лет 4,7±0,4 5,3±0,3 5,4±0,3 0,53 

 

Средний возраст обследуемых – 45,35±1,11. Средняя длительность ХОЗЛ 

составила 5,22±0,7 года. Средняя частота обострений 1,41±0,05 раза за 

последний год. Контрольную группу составили 15 здоровых мужчин. 

Первичное обследования проводили в 1–2 сутки после госпитализации 

больного. Выяснялись жалобы пациента, их характер и длительность. В 
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частности, одышка, кашель, частота и тяжесть приступов затрудненного 

дыхания оценивались в баллах. Учитывались данные анамнеза жизни (в том 

числе особенности профессиональной деятельности), анамнеза заболевания, 

эффективности применяемых методов лечения при предыдущих 

госпитализациях и амбулаторной терапии. Уделялось внимание стажу курения 

(лиц, которые курят в настоящее время и бросивших курить), рассчитывался 

индекс курильщика по формуле: число выкуренных сигарет в сутки x стаж 

курения в годах/ 20. Курильщиков – 41 человек (65,07%), бросивших курить – 

12 (19,04%), не курящих – 10 (15,89%), индекс курильщика – 11,8±2,0 пачко-

лет.  Далее проводился осмотр, физикальные методы обследования.  

Для уточнения изменений в бронхо-легочной системе и исключения 

заболеваний, сопровождающихся аналогичными симптомами, однократно 

выполнялась обзорная рентгенография органов грудной клетки. Для 

постановки диагноза, определения степени тяжести, назначения терапии, 

уточнения прогноза заболевания проводилась оценка параметров функции 

внешнего дыхания (ФВД). Обязательно при проведении процедуры 

спирографии проводился бронходилятационный тест с β2-агонистом короткого 

действия (вдыхание 400 мкг сальбутамола).  

Данные о симпатикотонии пациентов были получены благодаря оценке 

ВСР, с помощью компьютерного электрокардиографа «ANS-Pro» на 

пятиминутных последовательностях R-R интервалов ЭКГ. Длительность записи 

составляла 7 минут, анализу подвергались средние 5 минут, 1-ая и последняя 

минуты не учитывались. Выполнялся анализ площади под кривой спектральной 

плотности (мощность), полученный с помощью быстрого преобразования 

Фурье, в пределах определенных частотных интервалов: высокочастотного 

(НF), определяющего тонус парасимпатической нервной системы, 

низкочастотного (LF), отражающего состояние симпатической нервной 

системы.  Изучаемые показатели вариабельности сердечного ритма: LF (мсек2) 

– мощность спектра в области  низких частот, HF (мсек2) – мощность спектра в 

области  высоких частот, LF/ HF - уровень симпато-парасимпатического 

баланса в организме.  

Изучение эмоциональной сферы проводилось с помощью методики 

«ТиД», позволяющей оценить выраженность тревожных и депрессивных 

состояний на основе тестового опросника.  

СКТ проводилась при помощи аппарата «VALKION» (Швеция) по 

стандартной схеме, включающей прием активированной воды и ингаляционное 

лечение по 10 процедур ежедневно. Общая франклинизация (аппарат АФ-2) 

выполнялась при размещении электрода над головой на расстоянии 20 см, 

мощность воздействия 20 Вт, 10-15 минут, ежедневно, 10 процедур. 

Магнитотерапия от аппарата BTL-06 проводилась на грудной отдел 

позвоночника,  9 программа, 20 минут, ежедневно, 10 процедур. Дыхательная 

гимнастика проводилась с акцентом на релаксационно-диафрагмальный тип 

дыхания 2-3 раза в сутки по 15-20 минут [10, 11]. 

Для определения состояния и баланса систем ПОЛ и АОЗ в сыворотке 

крови исследовались уровни: малонового диальдегида (МДА), диеновых 
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конъюгатов (ДК), токоферола ацетата (ВИТ Е), антиокислительной активности 

(АОА), супероксиддисмутазы (СОД), каталазной активности (КАТ), 

неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК), а также  триглицеридов (ТГ), 

холестерина (ХС).  

Результаты исследований анализировались с использованием методов 

вариационной статистики с помощью стандартных компьютерных программ 

статистического анализа и считались достоверными при р<0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Перед началом лечения все 

больные отмечали одышку разной степени выраженности (по шкале MRSDC), 

кашель,  нарушающий дневную активность и сон, отделение мокроты, 

снижение переносимости физической нагрузки и трудоспособности, 

использование бронходилятаторов для облегчения дыхания (в среднем 2-3 раза 

в день) (см. табл. 2).  

Таблица 2 

Жалобы пациентов  ХОЗЛ в группах до лечения 

Жалобы 

Среднее значение, X ±m 
Уровень 

значимости 

различия, p 

Группа 

сравнения

, (n=21) 

1-я 

основная 

группа 

(n=21) 

2-я 

основная 

группа 

(n=21) 

Одышка, баллы 2,26±0,07 2,61±0,08* 2,48±0,09 0,02 

Кашель, баллы 1,87±0,06 2,11±0,07 2,03±0,08 0,31 

Приступы затруд-

ненного дыхания, 

раз в сут 

2,27±0,11 2,81±0,12* 2,46±0,12 0,004 

Примечание. * - отличие от группы сравнения статистически значимо, р<0,05. 

 

Показатели ВСР у практически здоровых мужчин в контрольной группе 

позволили оценить физиологические нормативы регуляторных систем 

организма и состояние ВНС. Показатели были следующие: мощность LF= 

370,5±42,2, HF=249,4±24,6, соотношение LF/HF = 1,46±0,18.  У больных ХОЗЛ 

диагностировалась вегетативная дисфункция, которая в большинстве случаев 

проявлялась повышением активности СНС относительного характера (81,8%), 

что вероятно связано с различной активностью вазомоторного и 

кардиостимуляторного центров. Объективным критерием отбора для 

персонализированного лечения больных служил индекс ваго-симпатического 

равновесия (выше или ниже контрольных значений: LF/HF = 1,46±0,18). 

Повышенный уровень тревоги и депрессии (менее 1,28 баллов) 

наблюдался у 12 больных (57,14%) группы сравнения, 13 человек – в 1-й 

основной группе (61,90%) и 11 человек (52,38%)  - во 2-й основной группе.  

ФВД оценивалась с помощью диагностического автоматизированного 

комплекса «КАРДИО +» по следующим параметрам (в абсолютных значениях 

и в процентном соотношении от должных величин): жизненная емкость легких 

(ЖЕЛ), форсированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), объем 

форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), пиковая объемная скорость 
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(ПОС), средняя объѐмная скорость в интервале между 25% и 75% ФЖЕЛ, 

максимальная объемная скорость выдоха на уровне 25%ФЖЕЛ, 50%ФЖЕЛ, 

75%ФЖЕЛ (МОС 25, МОС 50, МОС 75) (см. табл. 3).  

 

Таблица 3 

Показатели функции внешнего дыхания у пациентов ХОЗЛ 

в группах до лечения 

Показатель 

X ±m 

Группа 

контроля, 

(n=15) 

Группа 

сравнения, 

(n=21) 

1-я 

основная 

группа, 

(n=21) 

2-я 

основная 

группа, 

(n=21) 

Уровень 

значи-

мости 

различия, 

p 

ФЖЕЛ, л 3,63±0,09 2,66±0,07* 2,59±0,07* 2,68±0,05* <0,001 

ФЖЕЛ, % 84,82±1,01 60,424±1,2* 58,94±1,51* 60,53±0,83* <0,001 

ЖЕЛ вд, л 4,47±0,09 2,66±0,08* 2,63±0,06* 2,59±0,07* <0,001 

ЖЕЛ вд,% 97,9±0,71 56,60±1,4* 55,22±0,85* 56,51±0,56* <0,001 

ОВФ1, л 3,54±0,08 2,14±0,06* 2,07±0,06* 2,03±0,06* <0,001 

ОВФ1,% 89,52±0,6 54,9±1,23* 54,9±0,87* 55,42±1,29* <0,001 

СОС 25-75, 

л/с 
3,4±0,08 2,16±0,12* 2,19±0,11* 2,31±0,11* <0,001 

СОС 25-75, 

% 
80,55±1,34 51,23±2,70* 50,15±2,47* 53,60±2,28* <0,001 

ПОС, л/с 6,61±0,13 3,87±0,21* 3,62±0,14* 3,77±0,14* <0,001 

ПОС, % 77,91±1,24 44,27±2,47* 41,83±1,50* 45,09±1,6* <0,001 

МОС 25, л/с 4,69±0,1 3,23±0,17* 2,75±0,13* 3,09±0,13* <0,001 

МОС 25, % 53,34±0,7 32,35±1,79* 28,81±1,26* 33,75±1,5* <0,001 

МОС 50, л/с 3,62±0,03 2,64±0,14* 2,63±0,18* 2,41±0,13* <0,001 

МОС 50, % 69,02±0,53 47,22±2,52* 45,28±2,53* 45,87±1,98* <0,001 

МОС 75, л/с 1,94±0,02 1,41±0,05* 1,56±0,12* 1,36±0,09* <0,001 

МОС 75, % 82,41±0,39 59,28±2,74* 59,54±4,67* 56,28±1,85* <0,001 
Примечание. * - отличие от группы контроля статистически значимо, p<0,05. 

 

До лечения в показателях ФВД в исследуемых группах разницы не 

наблюдалось, но они достоверно отличались от показателей в группе контроля. 

У всех больных установлены нарушения вентиляционной способности легких, 

среди которых доминировали обструктивные и смешанные. 

Результаты биохимических показателей ПОЛ и АОЗ у больных ХОЗЛ 

представлены в таблице 4. Они достоверно показывали наличие характерных 

признаков оксидантного стресса до начала лечения, что выражалось в 

повышении активности окислительных реакций и сопровождалось ростом 

первичных и вторичных продуктов ПОЛ, что соответствовало данным других 

исследований. Интенсификация процессов ПОЛ, видимо, связана с реакцией 

организма на гипоксию, воспаление и эндогенную интоксикацию токсическими 

продуктами переокисления. 
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Система АОЗ угнетена: значительно снижены уровни СОД, в 1,82 раза в 

группе сравнения, 1,97 раз в основной группе 1, в 2,15 раз в основной группе 2 

по сравнению с контрольной группой, АОА, соответственно в 1,06 раза, в 1,09 

раза, в 1,15 раза в группах больных по сравнению со здоровыми, менее 

выражено падение значений вит Е и КАТ (статистически не значимо). 

Изменения метаболизма легких влекли за собой  характерный  рост  

показателей ХС и ТГ.  

Таблица 4 

Биохимические показатели ПОЛ и АОЗ в сыворотке крови больных 

ХОЗЛ до лечения 

Показател

ь 

X ±m 

Группа 

контроля, 

(n=15) 

Группа 

сравнения, 

(n=21) 

Основная 

группа 1, 

(n=21) 

Основная 

группа 2, 

(n=21) 

Уровень 

значи-

мости 

различия

, p 

ДК Е/мл 2,30±0,03 2,81±0,05* 2,82±0,10* 2,88±0,07* <0,001 

МДА 

мкмоль/г 

белка 

8,24±0,05 11,59±0,31* 11,50±0,33* 11,62±0,30* <0,001 

ВИТ Е 

мкмоль/л 
5,41±0,06 4,93±0,27 * 5,04±0,21 * 4,83±0,14 * 0,008 

СОД Е/мг 

белка 
0,072±0,009 

0,042±0,009

* 

0,037±0,015

* 

0,033±0,005

* 
<0,001 

КАТ мкат/л 21,73±0,49 17,95±0,87 17,86±0,85 17,81±0,85 0,10 

АОА% 52,52±0,54 48,49±0,91 * 47,79±1,2 * 45,81±0,75 * <0,001 

ХОЛЕСТ 

ммоль/л 
4,29±0,16 5,52±0,26* 5,09±0,11 * 5,14±0,11 * <0,001 

НЭЖК 428,5±7,02 
479,7±10,46

* 
471,6±9,52 * 477,3±7,42 * <0,001 

ТГ 0,93±0,12 1,81±0,32 * 1,46±0,12 * 1,77±0,19 * 0,002 

Примечание. * – отличие от группы контроля статистически значимо, p<0,05. 

 

Достоверно был повышен уровень НЭЖК в группах пациентов ХОЗЛ – 

соответственно по группам - 479,9±10,46,  471,6±9,52, 477,3±7,42 по сравнению 

со здоровыми лицами – 428,5±7,02. Это, вероятно, связано с тем, что на фоне 

активации липидной пероксидации происходит нарушение стабильности, 

деструкция и структурно-функциональная перестройка биомембран, в том 

числе и бронхиального дерева, с высвобождением свободных жирных кислот.  

Эффективность реабилитационного процесса оценивали на 10-14 сутки. 

На фоне проводимого восстановительного лечения улучшилось состояние всех 

пациентов с ХОЗЛ. Наибольшие позитивные изменения, статистически 

достоверные (р<0,05) были получены при применении комбинированной, 
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патогенетически обоснованной терапии, когда на фоне медикаментозного 

лечения у пациентов (группа 3) применяли синглетный кислород, 

физиотерапевтические процедуры и специальные дыхательные упражнения: 

улучшились регуляторные функции, вегетативный статус пациентов, 

параметры функции внешнего дыхания, снизилась частота клинических 

проявлений болезни, стабилизировались лабораторные показатели. Менее 

значительные результаты выявлены у больных, получавших исключительно 

лекарственные препараты. Во всех группах больные ХОЗЛ отметили 

улучшение общего состояния  и пульмонологического статуса: улучшился сон 

и процесс засыпания, повысилась дневная активность, снизился процент лиц с 

колебаниями АД с 24,3% в группе сравнения до 15,4%, с 21,4% в группе 2 до 

9,1%, с  19,2% в группе 3 до 10,7%, при оценке объективных данных – 

улучшилась аускультативная симптоматика в легких. Во всех группах 

обследуемых выявилась тенденция к улучшению показателей ФВД, изменения 

носили достоверный характер (р<0,05). Но необходимо отметить, что 

статистически значимая разница со здоровыми лицами сохранилась, полной 

нормализации параметров не произошло. Достоверное улучшение в сравнении 

с группой лиц, получавших только лекарственную терапию, было отмечено в 

группе 2 по следующим значениям: ОФВ1 – в 1,13 раза, ФЖЕЛ – в 1,15 раза, 

СОС 25-75 – в 1,2 раза, МОС 25 – в 1,3 раза; в группе 3 по следующим 

показателям: ФЖЕЛ – в 1,04 раза, ОФВ1 – в 1,14 раза, СОС 25-75 - в 1,17 раза, 

МОС 25 – в 1,41 раза. Достоверное отличие (р<0,05) параметров спирографии 

до лечения и после отмечались только в группах 2 и 3, в которых получены 

наилучшие результаты по основным спирометрическим параметрам – и 

объемным, и скоростным. 

На фоне проводимой терапии было констатировано статистически 

значимое снижение значений показателей ДК и МДА  (p<0,05) по сравнению с 

уровнями данных продуктов ПОЛ до лечения во всех группах пациентов. При 

этом, в группе больных, получавших только базовую терапию (1), эти значения 

оставались статистически значимо (p<0,05) более высокими, чем в группе 

здоровых людей (2,67±0,05 Е/мл  и 10,22±0,37 мкмоль/г белка, соответственно, 

при нормативных значениях – ДК – 2,30±0,03 Е/мл, МДА – 8,24±0,05 мкмоль /г 

белка), в группах 2 (ДК в 1,1 раза, МДА – в  1,16 раза) и 3 (соответственно в 

1,16 раза и 1,24 раза).  

В группах больных, получавших на фоне базового лечения СКТ, а также 

лечебную дыхательную гимнастику и СКТ,  среднее значение показателя ДК и 

МДА после лечения  статистически значимо не отличались от средних 

значений этих показателей в группе здоровых  лиц (ДК – группа 2 - 2,43±0,07 

Е/мл,   группа 3 - 2,30±0,03 Е/мл и группа здоровых - 2,28±0,03 Е/мл 

соответственно, p>0,05).  Статистически значимого различия между средними 

значениями этого показателя  в группах 2 и 3 не выявлено (p>0,05). 

Статистически значимы  (p<0,05) отличия в группах 2 и 3 от полученных 

результатов ДК и МДА в группе 1. Уровень МДА в группе 1 превышал 

показатели МДА в группе 2 (после проведенного лечения) в 1,16 раза, в группе 

3 – в 1,24 раза. Статистически значимо (p<0,05) увеличение значений Вит Е, 
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СОД, КАТ в  группе 2 и 3 обследованных после лечения, что дает основания 

предполагать оптимизацию систему антиоксидантной защиты. Соответственно  

увеличение произошло в  группах 2 и 3 – Вит Е в 1,1 и 1,2 раза; СОД – в 1,56 и 

1,88 раза; КАТ – в 1,14 и 1,20 раза. Более высокая активность СОД может быть 

связана с необходимостью нейтрализации продуктов ПОЛ на фоне 

гиперсимпатикотонии [2, 3, 9]. В группе больных, получавших только 

лекарственную терапию, достоверно значимые изменения были характерны 

только для СОД, уровень которой возрос в меньшей степени, 1,15 раза, 

(p<0,05), чем в других группах. Динамика показателей АОА до и после лечения  

имела характер, сходный с изучаемыми параметрами АОЗ,  при этом 

статистически значимый характер был. группах, получавших кроме базового 

лечения комбинированную терапию – 2 и 3. У пациентов групп 2 и 3 средние 

значения АОА снизились соответственно в 1,12 раза и 1,14 раза (p<0,05), в то 

время,  как в группе сравнения они практически не изменились. Статистически 

значимо (p<0,05)  снизились соответственно в 1,14 раз, 1,11 и 1,54 раза по 

сравнению с исходными значениями только цифры ХС, ТГ, НЭЖК в группе 3, 

получавшей на фоне базового лечения СКТ, физиотерапевтические процедуры 

и ДАДГ. Это указывало на то, в связи со снижением пероксидазной активности 

под влиянием терапии, происходило восстановление стабильности состояния 

клеточных мембран. Несколько выросли уровни НЭЖК и ТГ после лечения в 

группе сравнения (в 1,02 и 1,03 раз соответственно). Видимо, это связано с 

особенностями механизмов действия медикаментозных средств, влияние их на 

метаболизм, в том числе и липидных комплексов. 

Улучшение клинико-лабораторных данных, состояния ВНС в процессе 

комплексного лечения способствовало снижению количества пациентов с 

повышенным уровнем тревоги и депрессии. Стабилизация психо-

эмоционального состояния больных максимально определялась в группе 3, 

получавших комплексное, прежде всего, стресс-лимитирующее, седативное 

лечение – у 11 человек (47,61%), менее выраженные показатели в группе 2 – у 9 

человек (42, 86%), в группе сравнения – у 6 пациентов (28,57%).  

Вывод. По-видимому, изменения биохимических показателей  у 

пациентов до лечения объясняются стрессовой реакцией, связанной с 

напряжением и последующим снижением мощности компенсаторно-

приспособительных возможностей организма при данной патологии, что 

говорит о развитии дезадаптации. Результаты исследований позволили 

патогенетически обосновать  применение лечебных методов и средств, 

мобилизующих  антиоксидантную защиту организма, например, СКТ, а также 

комплекс физиотерапевтических процедур и лечебной гимнастики, которые  

носят седативный, стресс-лимитирующий характер. Это способствует 

снижению проявлений дисадаптации, стабилизации регуляторных систем,  

снижению проявлений гиперсимпатикотонии, корректирующий психо-

эмоциональную сферу больных ХОЗЛ. Мы считаем, что результаты 

исследований, дают основание для дальнейшего изучения, касающиеся данного 

вопроса. 
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достоверно более быстрым и высоким подъѐмом интрагастрального рН на 

протяжении последующих 4-24 ч. по сравнению с омепразолом и 

лансопразолом. И если после успешного эндоскопического гемостаза можно 

несколько часов без особого риска «дожидаться» наступления 

антисекреторного эффекта ИПП, то при проведении только медикаментозного 

гемостаза такой «латентный период» может оказаться фатальным. Поэтому 

распространѐнную национальную практику, когда при язвенном кровотечении 

одновременно используются инъекции/инфузии фамотидина и ИПП, следует 

признать обоснованной. Такой подход особенно важен, если проведение 

эндоскопического гемостаза невозможно по организационным и техническим 

причинам. 

С позиций эффективного и максимально быстрого повышения 

интрагастрального рН до требуемых величин ИПП являются достаточно 

гетерогенной группой. Экспериментальные и клинические исследования 

неоднократно демонстрировали существенное отличие между представителями 

этого класса лекарственных средств по целому ряду основных параметров: 

генетически детерминированной вариабельности метаболизма, величине и 

продолжительности кислотосупрессивного эффекта, скорости его достижения. 

В последние годы результаты изучения эффективности различных ИПП при 

острых язвенных кровотечениях демонстрируют клинические и 

фармакоэкономические преимущества эзомепразола [3, 6]. 

Как уже было сказано, в условиях ГДК (приѐм ИПП, невозможность их 

отмены) диагностика Нр-инфекции посредством стандартных уреазных тестов 

может давать до 50% ложноотрицательных ответов. В связи с этим все 

негативные тесты в последующем необходимо верифицировать. В остром же 

периоде кровотечения не исключена целесообразность проведения 

серологической диагностики хеликобактерной инфекции (определение антител 

класса Ig M к Нр). Антихеликобактерную терапию Нр-позитивным пациентам с 

ГДК следует начинать сразу после восстановления перорального питания [8]. 

Согласно данным метаанализа J. P. Gisbert и соавт. (2004), успешная 

эрадикационная терапия является самой эффективной стратегией профилактики 

рецидивов ГДК у исходно Нр-позитивных пациентов. Повторные кровотечения 

у Нр-позитивных лиц даже на фоне длительной антисекреторной терапии 

возникали в 5-7 раз чаще, чем у Нр-негативных без всякого поддерживающего 

лечения. Контроль эффективности эрадикации нужно проводить не ранее, чем 

через месяц после окончания приѐма антибиотиков и ИПП. 

Назначение антитромбоцитарных средств или НПВП пациентам, 

имеющим в анамнезе ГДЯ, особенно осложнѐнные ГДК, - постоянная «горячая 

точка» практической медицины. Для оптимизации такой терапии необходимо 

чѐтко следовать доказательным рекомендациям. В соответствии с ними, всем 

Нр-позитивным пациентам, которые нуждаются в длительном приѐме 

АСК/НПВП, в первую очередь необходимо провести эрадикационную терапию. 

Последняя достоверно снижает риск развития НПВП-гастропатии, в том числе 

и осложнѐнной ГДК. Эта рекомендация максимально актуальна для пациентов, 

уже имеющих в анамнезе ГДЯ и особенно ГДК. В этом случае крайне 
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нежелательно назначение неселективных НПВП; предпочтение следует 

отдавать ЦОГ-2-ингибиторам, включая коксибы. Ещѐ одним эффективным 

способом профилактики ГДЯ/ГДК является «терапия сопровождения» - 

одновременный с АСК/НПВП приѐм ИПП. Выбирая препарат для 

антитромбоцитарной терапии, следует помнить, что клопидогрель не 

продемонстрировал более высокого уровня безопасности по сравнению с АСК 

у пациентов с ГДК в анамнезе. Более того, оказалось, что приѐм АСК с ИПП 

такими пациентами сопровождался меньшей частотой повторных кровотечений 

по сравнению с монотерапией клопидогрелем (F. K. Chan и соавт., 2005; K. C.  

Lai и соавт., 2006). Антитромбоцитарную терапию (особенно двойную) также 

целесообразно сочетать с терапией сопровождения (ИПП). Так, было показано, 

что использование фиксированной комбинации АСК (81 мг) и эзомепразола (20 

мг) снижает риск ГДЯ на 70-85%, риск ГДК – на 90% [10]. Кроме того, 

продемонстрирована способность эзомепразола (40 мг) обеспечивать 

заживление язв, ассоциированных с приѐмом АСК (100 мг), даже на фоне 

продолжения последнего [7]. 

С учѐтом того, что уровень летальности при ГДК в последние годы 

остаѐтся стабильно высоким (до 15%), необходимо сосредоточить максимум 

усилий на профилактике заболеваний, лидирующих в структуре причин 

неварикозных кровотечений из ВО ЖКТ. В первую очередь, это касается 

пептических гастродуоденальных язв и НПВП/АСК-ассоциированных 

гастропатий. Здесь особое внимание следует уделять диагностике и лечению 

хеликобактерной инфекции и рациональному использованию НПВП/АСК 

(минимизация доз и продолжительности лечения, использование селективных 

ЦОГ-2-ингибиторов, терапия сопровождения ИПП). 
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