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Аннотация.  Оценивали  изменения  показателей  окислительного  статуса  у  больных  с  впервые  диагностированным 

ВИЧ/СПИД‐ассоциированным туберкулезом легких в процессе лечения в зависимости от объема проведенной терапии.  
Определили, что у пациентов, получавших стандартную противотуберкулезную и антиретровирусную терапию, в дина‐

мике повышались  уровни маркеров перекисного  окисления  белков  в  спонтанном и индуцированном окислении и  липидов. 
Это свидетельствует о нарастании выраженности окислительного стресса и срыве адаптационно‐компенсаторных механизмов, 
что усугубляет течение заболевания. 

У больных, получавших дополнительное патогенетическое лечение с использованием препаратов Контрикал, Глутоксим 
и применением лазеротерапии, снижались уровни маркеров окислительного стресса как в динамике, так и в сравнении с пока‐
зателями остальных пациентов через 3 месяца лечения. 

Показатели  антиоксидантной  защиты  организма  у  пациентов,  получавших  дополнительное  патогенетическое  лечение, 
возвращались к норме, или возрастали в динамике и превышали по уровням показатели других пациентов. У пациентов, по‐
лучавших стандартную терапию, большинство показателей снижались в динамике и по сравнению с показателями в контроле, 
и с пациентами 1 группы. Это говорит о возникновении дисбаланса в окислительном статусе в организме при назначении стан‐
дартного этиотропного лечения и необходимости патогенетической его коррекции.  

Ключевые слова: ВИЧ/СПИД‐ассоциированный впервые диагностированный туберкулез легких, окислительный статус, 
динамика маркеров окислительного статуса, Контрикал, Глутоксим, лазеротерапия. 
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Abstract. The changes in oxidative status indicators in patients with newly diagnosed HIV/AIDS‐associated pulmonary tuberculo‐
sis after the treatment depending on the course of the therapy were evaluated. 

It was found the increasing in the levels of protein peroxidation markers in spontaneous and induced oxidation and of lipid pe‐
roxidation markers in patients who treated with standard anti‐TB and antiretroviral therapy in the dynamics. Its indicates the rise of the 
oxidative stress severity and disruption of adaptive‐compensatory mechanisms, that exacerbates the disease. 

There were decreased  levels of oxidative stress markers  in dynamics and  in comparison with  indicators of other patients after 
3 months of  treatment  in patients, who received  the additional  treatment with additional pathogenetic  therapy with  the  inclusion of 
Contrycal, Glutoxim and laser therapy. 

The antioxidant protection  indicators  in patients, who received  the additional pathogenetic  treatment returned  to normal or  in‐
creased in the dynamics and these levels were higher, than that of other patients. In patients, treated with standard therapy, most indi‐
cators decreased in dynamics and in comparison with rates in control patients, and patients from the1 group. This suggests an imbal‐
ance in the oxidative status in the body after the standard treatment appointment and necessity of its pathogenetic correction. 

Key words: HIV/AIDS‐associated newly diagnosed pulmonary  tuberculosis, oxidative  status,  the dynamics of oxidative  status 
markers Contrycal, Glutoxim, laser therapy. 

 
Проблема ВИЧ/СПИД‐ассоциированного туберкулеза 

остается актуальной в современной фтизиатрии в Украине. 
Изменения  в  окислительном  статусе при  туберкулезе 

и ВИЧ/СПИДе, а также частично при ко‐инфекции, продо‐
лжают  исследовать  в  наше  время  [2,6,14,15].  Определили 
усиление перекисного  окисления  липидов  (ПОЛ)  [14]  и  белков 
(ПОБ)  [8],  снижение  уровня  антиоксидантной  защиты  за 
счет  снижения  уровней  глутатиона  восстановленного,  глу‐
татионредуктазы  (ГР),  глутатионпероксидазы  (ГП), активно‐
стей  каталазы  и  супероксиддисмутазы  (СОД)  у  пациентов  с 
ВИЧ/СПИД‐ассоциированным туберкулезом в сравнении с 
показателями  здорових  лиц  и  больных  туберкулезом  без 
ВИЧ‐инфекции [9,12].  

По международным рекомендациям, согласно отечес‐
твенных  клинических  протоколов,  пациентам  с  ко‐
инфекцией  назначается  комплексная  терапия:  противоту‐

беркулезные препараты (ПТП), антиретровирусные препараты 
(АРТ), препараты для лечения оппортунистических инфек‐
ций.  В  литературе  говорилось  о  лучшей  эффективности 
лечения  при  использовании  ПТП  и  АРТ  больным  ко‐
инфекцией  [10].  Однако,  по  ряду  исследований,  начало 
применения АРТ может  несколько  усугубить  состояние  за 
счет восстановления имунной системы и усиления окисли‐
тельного стресса в связи с более низким уровнем антиокси‐
дантой  защиты,  чем  у  больных  без  ВИЧ‐инфекции.  Это 
требует применения дополнительного лечения [9,13].  

Определили,  что  использование  Контрикала  (дейст‐
вующее  вещество  Апротинин)  уменьшает  интенсивность 
воспалительной  реакции,  нормализирует  оксидантно‐
антиоксидантное соотношение в сторону антиоксидантов у 
больных туберкулезом [4]. Определили повышение эффек‐
тивности  лечения  туберкулеза  при  использовании  Глуток‐
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сима  (международное  название  –  бис–(гамма‐L‐глутамил)‐
L‐цистеинил‐бис‐глицин  динатриевая  соль)  за  счет  норма‐
лизации иммунной  системы  [7]. Низкоинтенсивное  лазерное 
излучение  (НИЛИ)  оказывает  противовоспалительное,  бак‐
терицидное,  иммуновосстанавливающее  действие  при  ле‐
чении туберкулеза [1]. 

Недостаточно  работ  в  отечественной  литературе,  по‐
священных  патогенетическим  особенностям  течения  ко‐
инфекции в  зависимости от объема проведенной терапии. 
В литературе нет данных о применении совместно Контри‐
кала,  Глутоксима,  лазеротерапии  больным  ВИЧ/СПИД‐
ассоциированным  туберкулезом  легких  и  не  оценивались 
показатели  окислительного  статуса  в  динамике  при  ис‐
пользовании дополнительного лечения. 

Цель исследования –  определить изменения показа‐
телей окислительного статуса у больных с впервые диагнос‐
тированным  ВИЧ/СПИД‐ассоциированным  туберкулезом 
легких в процессе лечения в зависимости от объема прове‐
денной терапии.  

Материалы  и  методы  исследования.  Обследовано 
54 больных  с  впервые  диагностированным  ВИЧ/СПИД‐
ассоциированным туберкулезом легких при поступлении в 
клинику  и  через  3  месяца  лечения.  Критерии  включения 
больных в исследование: подтвержденный диагноз впервые 
диагностированного  туберкулеза,  наличие  туберкулезного 
поражения  легких,  подтвержденный  диагноз  ВИЧ‐
инфекция,  возраст  больного 18‐60  лет. Критерии исключе‐
ния  из  исследования:  выявление  мультирезистентного  ту‐
беркулеза,  туберкулеза  с  расширенной  лекарственной  ус‐
тойчивостью  или  химиорезистентного  туберкулеза,  тре‐
бующего  проведение  курса  химиотерапии  более  12  меся‐
цев, подтвержденный сахарный диабет любого типа, нали‐
чие  подтвержденной  онкопатологии,  наличие  другой  тя‐
желой  конкурирующей  патологии,  отрыв  от  лечения.  Бо‐
льных  разделили  на  3  группы  (нерандомизированное  исс‐
ледование). При наличии двух и более факторов риска про‐
грессирования  ко‐инфекции  (синдрома  системного  воспа‐
лительного  ответа,  распространенном  туберкулезном  по‐
ражении легких и (или) внелегочном поражении, количест‐
ве клеток СD4+ менее 200, 4 и более лабораторных критери‐
ев: снижение уровня гемоглобина менее 90 г/л, гематокрита 
менее 35  ед, повышение лейкоцитарного индекса интокси‐
кации более 4  ед., индекса ядерного сдвига нейтрофилов – 
более  0,3  ед.,  наличие  СРБ  в  крови,  повышение  уровня 
фибрина в крови выше 18 г/л или его снижении менее 9 г/л, 
снижение  уровня  альбумина  менее  35%  и  альбумин‐
глобулинового  соотношения  менее  0,5  ед.,  повышение 
уровней γ‐глобулинов выше 45%) больным предлагали по‐
лучать  дополнительное  патогенетическое  лечение.  В  пер‐
вую  группу  (ПТП+АРТ+ДПЛ)  вошли  15  больных,  которые 
получали дополнительное патогенетическое лечение после 
добровольного  согласия.  Мужчин  в  группе  было  12,  жен‐
щин  –  3,  средний  возраст  пациентов  составил  36,5±2,3  лет. 
Во  вторую  группу  (ПТП+АРТ)  вошли  25  пациентов,  кото‐
рые  получали  стандартную  противотуберкулезную  тера‐
пию  согласно  1  категории  лечения  и АРТ  согласно  прото‐
кола. Мужчин в группе было 19, женщин – 6, средний воз‐
раст больных составил 37,2±1,8 лет. В третью группу  (ПТП) 
вошли 14 пациентов, которые получали только противоту‐
беркулезные препараты. Мужчин в ней было 11, женщин – 
3,  средний возраст больных был 40,0±2,2  лет. Контрольную 
группу  составили  32  практически  здоровых  добровольцев, 
мужчин  среди них было 22, женщин – 10,  их  средний воз‐
раст составил 35,9±2,5 лет. Группы больных и здоровых лиц 

не отличались достоверно по возрасту и полу. 
 Дополнительное  патогенетическое  лечение  заключа‐

лось в использовании Контрикала в дозе 10  тыс. ЕД в/в ка‐
пельно в физиологическом растворе 200,0 мл 10 дней  (при 
наличии  синдрома  системного  воспалительного  ответа), 
Глутоксима 3% 2,0 мл в/м ежедневно в течении 10 дней, за‐
тем,  по  окончании  интенсивной  фазы  лечения,  в  той  же 
дозе через день совместно с проведением НИЛИ (навенно и 
на проекцию пораженного участка легкого), после оконча‐
ния интенсивной фазы лечения – Глутоксим в той же дозе 1 
раз в неделю 5 недель.  

Для определения показателей окислительного статуса 
у  всех  пациентов  и  у  людей  контрольной  группы  утром 
натощак брали кровь с вены в количестве 10 мл. В дальней‐
шем кровь центрифугировали и распределяли на плазму (в 
которой  определяли  продукты  ПОЛ,  ПОБ,  активность  ка‐
талазы и СОД)  и  гемолизат  (определяли показатели  тиол‐
дисульфидной  системы).  Эти  исследования  проводили  на 
базе  биохимического  отдела  Учебного  медико‐
лабораторного  центра Запорожского  государственного ме‐
дицинского университета  (руководитель – д. мед. н., проф. 
А.В. Абрамов). Кровь у пациентов отбирали при поступле‐
нии и через 3 месяца от начала лечения. 

Общий белок определяли  согласно инструкции в  биу‐
ретовой реакции по  стандартной методике.  В  качестве мар‐
керов ОМБ определяли в плазме ранний – альдегидфенилгид‐
разон (АФГ) и поздний – кетонфенилгидразон (КФГ) ее маркеры, 
спонтанные (АФГсп, КФГсп) и железо‐индуцированные (АФГин, 
КФГин)  по методике B. Halliwell.  В  надосадочной жидкости 
определяли  продукты  дефрагментации  окисленных  белков 
(МСМ254, МСМ272, МСМ280 сп и ин) [11].  

Среди продуктов ПОЛ определяли малоновый диальдегид 
(МДА), диеновые конъюгаты (ДК), триенкетоны (ТК) и шиффовы 
основания (ШО) по методике В.Б. Гаврилова (1983). 

Тиол‐дисульфидную  систему  оценивали  по  уровням 
восстановленного  глутатиона,  свободных SH‐групп, ферме‐
нтов глутатионредуктазы (ГР),  глутатионпероксидазы (ГП) и 
глутатионтранферазы  (ГТ)  в  гемолизате.  Глутатион  восста‐
новленный  определяли  по  стандартной  методике  [5],  SH‐
группы по B. Halliwell [11], ГП и ГР – по методике E. Beutler, 
ГТ – по W.H. Habig.  

Также среди ферментных антиоксидантов определяли 
активность каталазы спектрофотометрическим методом по 
М.А. Королюк, активность СОД по B. Haglof [3]. 

Статистическая  обработка  результатов  проводилась  с 
использованием  программы  Statistika  7.0  для  Windows. 
Данные представлены в виде Me (Q25‐Q75), где, Me – медиана, 
Q25  и Q75  –  25  и  75  процентили.  Достоверность  отличий  в 
группах  оценивали  методами  непараметрической  стати‐
стики: между группами до и после лечения – с использова‐
нием  критерия  знаков,  между  группами  после  лечения  и 
контрольной группой – с использованием критерия Манна‐
Уитни.  Достоверными  различия  между  данными  считали 
при уровне р<0,05.  

Результаты и их обсуждение. В динамике у больных, 
которые получали ПТП+АРТ, повышались уровни продук‐
тов  дефрагментации  при  спонтанном  окислении  белков 
(достоверно  для  МСМ272),  у  больных,  которые  получали 
ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  снижались  (достоверно  для МСМ272, 
МСМ280),  у  больных,  получавших  ПТП,  эти  показатели 
достоверно не изменялись (табл. 1). Уровни АФГсп и КФГсп 
снижались во всех  группах,  достоверно у пациентов, полу‐
чавших ПТП+АРТ. 
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У всех  группах больных уровни МСМ при спонтанном 
окислении  в  динамике  несколько  выше,  чем  в  контроле.  У 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  значительно 
ниже, чем у больных групп ПТП+АРТ и ПТП (достоверно для 
всех показателей). Показатели уровней МСМсп пациентов 2 
и 3 групп через 3 месяца лечения достоверно не отличались 
между собой. Уровни АФГсп и КФГсп достоверно превыша‐
ли  показатели  в  контроле  лишь  у  пациентов,  получавших 
ПТП+АРТ.  Эти  показатели  у  больных  группы 

ПТП+АРТ+ДПЛ в динамике были ниже, чем у паци‐
ентов группы ПТП+АРТ (достоверно для КФГсп). 

То есть, у пациентов, получавших ПТП окисли‐
тельный  стресс,  обусловленный ПОБ  на  фоне  лече‐
ния оставался на прежнем уровне,  а  у  больных,  по‐
лучавших ПТП+АРТ, даже увеличивался. Это можно 
объяснить,  возможно тем,  что применение двойной 
терапии больным 2 группы провоцировало окисли‐
тельный дисбаланс  за  счет  гибели микробных и ви‐
русных  частиц,  повышения  в  крови  эндотоксинов, 
активации иммунной системы организма. Примене‐
ние  дополнительного  лечения  сопровождалось  вы‐
раженным  уменьшением  маркеров  окислительного 
стресса. 

При сравнении показателей при индуцирован‐
ном окислении белков в динамике у пациентов всех 
групп достоверных изменений не обнаружено. Оце‐
нивая маркеры индуцированного  окисления  белков 
через  3  месяца  лечения,  обнаружили  достоверное 
повышение  всех  показателей  по  сравнению  с  кон‐
тролем у пациентов, получавших ПТП+АРТ. У боль‐
ных,  получавших  ПТП+АРТ+ДПЛ,  они  были  не‐
сколько ниже,  чем у пациентов 2  группы  (не досто‐
верно),  достоверно  превышал  показатели  контроля 
лишь  уровень  АФГин.  У  пациентов  3  группы  эти 
маркеры достоверно не отличались от других групп, 
только уровень КФГин был несколько сниженным по 
сравнению с контролем. Это говорит о том, что при 
стандартном  лечении  больных  ко‐инфекцией 
ВИЧ/ТБ отмечается не только усиление окислитель‐
ного  стресса  за  счет  ПОБ,  но  и  происходит  срыв 
адаптационно‐компенсаторных механизмов  защиты 
больных. 

Уровни продуктов ПОЛ у пациентов 3 группы 
в  динамике  определить  не  удалось  из‐за  высокой 
смертности  таких  больных  (85,7  %).  Показатели 
ПОЛ  у  больных,  получавших ПТП+АРТ+ДПЛ  сни‐
жались в процессе лечения (достоверно для ТК), а у 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ,  наоборот,  по‐
вышались (не достоверно). 

Также  оценили  антиоксидантную  защиту  у 
группах больных  (табл. 2). Из‐за  высокой смертно‐
сти пациентов 3 группы (ПТП) в данном исследова‐
нии  отмечалось  такое  малое  количество  наблюде‐
ний в динамике. 

В  динамике  показателей  АОС  у  пациентов, 
получавших  ПТП+АРТ,  отмечалась  тенденция  к 
снижению  активностей  каталазы  и  СОД,  уровней 
ГР,  ГП,  повышению  восстановленного  глутатиона, 
свободных  SH‐групп,  досто  верно  увеличился  уро‐
вень ГТ. У больных, получавших ПТП+АРТ+ДПЛ, в 
динамике достоверно повысились уровни активно‐
сти  каталазы,  восстановленного  глутатиона,  сво‐
бодных  SH‐групп,  ГП,  наблюдалась  тенденция  к 
повышению активности СОД, уровней ГР и ГТ. 

При сравнении групп между собой и с контро‐
лем определили, что у пациентов группы ПТП+АРТ 

в  показателях  через  3  месяца  лечения  достоверно  снижены 
активность каталазы, уровни ГР и ГП и повышены – свобод‐
ных SH‐групп по  сравнению  с  контролем.  У пациентов,  по‐
лучавших  ПТП+АРТ+ДПЛ  через  3  месяца  лечения  уровни 
активности  СОД,  свободных  SH‐групп,  ГТ  превышали  кон‐
трольные,  остальные  показатели  не  отличались  от  нормы. 
Активность каталазы и уровень восстановленного глутатиона 
у них превышали показатели пациентов группы ПТП+АРТ. 

Таблица 1

Показатели перекисного окисления белков и липидов  
у пациентов с ко‐инфекцией ВИЧ/ТБ в динамике 

 

Показатели, 
Р* 

К) 
Контроль, 
Me (Q25‐
Q75) 

1) 
ПТП+АРТ+ДПЛ, 
Me (Q25‐Q75) 

2) 
ПТП+АРТ, Me (Q25‐Q75) 

3) 
ПТП, Me (Q25‐Q75) 

а) до 
лечения 

в) в дина‐
мике

а) до 
лечения 

в) в дина‐
мике

а) до лече‐
ния

в) в дина‐
мике

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ254, ед.  0,22 
 (0,21‐0,24) 

0,26  
(0,25‐0,29) 

0,25
 (0,23‐0,26) 

0,29  
(0,24‐0,32) 

0,35
 (0,29‐0,39)

0,38 
(0,25‐0,42)

0,38
(0,36‐0,40)

Р     
Р1‐2=0,00001 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0016 

  Р2‐к=0,00001    Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ272, ед.  0,13 
 (0,12‐0,15) 

0,22  
(0,20‐0,27) 

0,18
 (0,14‐0,20) 

0,20 
 (0,18‐0,28) 

0,25
 (0,21‐0,30)

0,30
(0,26‐0,33)

0,28
(0,25‐0,31)

Р     

Ра‐в=0,037 
Р1‐2=0,0002 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0002 

 

 
Ра‐в=0,043 
Р2‐к=0,00001 

 

  Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2

МСМ280, ед.  0,13 
 (0,11‐0,15) 

0,23  
(0,20‐0,29) 

0,19
 (0,15‐0,21) 

0,21  
(0,18‐0,29) 

0,27 
(0,21‐0,29)

0,31
(0,27‐0,32)

0,29
(0,28‐0,31)

Р     

Ра‐в=0,045 
Р1‐2=0,0015 
Р1‐3=0,03 
Р1‐к=0,0003 

 
 

Р2‐к=0,00001 
 

  Р3‐к=0,019 

N  32  14  11 21  14 11 2
МСМин254, 

ед. 
3,70  

(2,65‐4,15) 
4,0  

(3,66‐7,90) 
3,94

 (3,66‐5,25) 
3,93  

(3,76‐4,15) 
4,26

 (3,85‐4,85)
3,46 

(2,62‐3,92)
3,75

(3,41‐4,10)
Р      Р1‐3=0,0021    Р2‐к=0,011
N  32  14  11 21  14 11 2

МСМин272, 
ед. 

2,33  
(2,19‐2,48) 

2,38  
(2,09‐2,78) 

2,41
 (1,97‐2,48) 

2,29 
 (2,0‐2,44) 

2,48
 (2,23‐2,96)

2,16 
(1,93‐2,52)

2,36
(1,80‐2,92)

Р          Р2‐к=0,047 Р3‐к=0,00001
N  32  14  11 21  14 11 2

МСМин280, 
ед. 

1,78  
(1,66‐1,92) 

1,89 
 (1,6‐2,1) 

1,92
 (1,53‐1,96) 

1,82 
 (1,72‐1,97) 

1,94
 (1,75‐2,29)

1,75
(1,54‐1,98)

1,80
(1,36‐2,23)

Р          Р2‐к=0,025
N  32  13  11 21  14 11 2

АФГсп, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

3,75 
 (3,45‐4,08) 

4,37  
(4,22‐4,95) 

4,31 
 (3,53‐4,93) 

4,63  
(3,94‐5,33) 

4,38 
 (3,98‐4,82) 

4,65  
(3,61‐5,57) 

3,87 
 (3,07‐4,68) 

Р          Ра‐в=0,026
Р2‐к=0,0009    

N  32  13  11 21  14 11 2
КФГсп, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

2,40 
 (1,88‐2,65) 

2,80  
(2,67‐3,32) 

2,57 
 (2,10‐2,93) 

2,97  
(2,56‐3,44) 

2,77 
 (2,55‐3,34) 

3,20  
(2,32‐3,83) 

2,45 
 (1,85‐3,05) 

Р      Р1‐2=0,046    Ра‐в=0,015
Р2‐к=0,0003    

N  32  13  11 21  14 11 2
АФГин, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

7,19 
 (6,71‐7,91) 

8,15  
(7,06‐9,28) 

8,38 
 (7,90‐9,69) 

9,29  
(7,55‐10,44) 

8,73 
 (7,95‐9,65) 

8,72  
(8,05‐10,34) 

6,68 
 (4,82‐8,53) 

Р      Р1‐к=0,014    Р2‐к=0,0003
N  32  13  11 21  14 11 2

КФГин, ед. 
опт. плотно‐
сти / г белка 

2,90 
 (2,37‐3,34) 

3,76  
(3,23‐4,27) 

3,18 
 (2,74‐4,08) 

3,78  
(2,65‐4,51) 

3,64 
 (2,78‐4,15) 

3,69  
(3,24‐4,59) 

1,75 
 (1,21‐2,28) 

Р          Р2‐3=0,039
Р2‐к=0,021   Р3‐к=0,013 

N  21  14  13 15  9  8 0
МДА, 
нмоль/л 

4,89 
 (3,76‐5,64) 

5,08  
(3,76‐5,83) 

4,14
 (3,38‐5,83) 

4,32 
 (3,20‐6,96) 

5,83
 (4,89‐6,39)

7,05
(6,20‐14,76) ‐ 

Р           
N  23  15  13 15  9  8 0

ДК, ед.  1,12 
 (0,95‐1,21) 

1,12 
 (0,96‐1,29) 

1,04 
(0,91‐1,19) 

0,96  
(0,83‐1,68) 

1,27
 (1,0‐1,43)

1,02
(0,54‐1,26) ‐ 

Р           
N  21  15  13 15  9  8 0

ТК, ед.  0,89 
 (0,84‐0,98) 

1,13  
(0,89‐1,22) 

0,79
 (0,70‐0,97) 

0,90 
 (0,82‐1,12) 

1,02 
(0,91‐1,14)

0,74 
(0,60‐0,89) ‐ 

Р      Ра‐в=0,0056     
N  20  15  14 15  9  8 0

ШО, ед.  0,38 
 (0,23‐0,44) 

0,32  
(0,19‐0,44) 

0,25
 (0,20‐0,32) 

0,19  
(0,11‐0,37) 

0,33
 (0,17‐0,42)

0,10
(0,06‐0,30) ‐ 

Р           
 

Примечание: * – лишь для случаев, где р<0,05 
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Повышение  уровней  свободных  SH‐групп может  сви‐
детельствовать  о  сохраняющихся  воспалении и  интоксика‐
ции.  Можно  увидеть  из  приведенных  данных,  что  у  всех 
пациентов несколько повышаются  в динамике уровни вос‐
становленного глутатиона и свободных SH‐групп. Однако у 
пациентов,  получавших  ПТП+АРТ  на  фоне  повышения 
уровня  ГТ  уровни  остальных  антиоксидантных  ферментов 
снижались  и  такие  изменения,  учитывая  рост  маркеров 
окислительного  стресса  не  могли  нормализовать  окисли‐
тельный статус. У пациентов, получавших ПТП+АРТ+ДПЛ, 
повышались  уровни  всех  антиоксидантных  ферментов  и 
через 3 месяца лечения или превышали норму, или не от‐
личались от нее, что и объясняло снижение выраженности 
окислительного стресса у таких пациентов на фоне лечения. 

Выводы:  
1.  У  пациентов,  получавших  стандартную  противоту‐

беркулезную  и  антиретровирусную  терапию,  в  динамике 
повышались уровни маркеров перекисного окисления бел‐
ков в спонтанном и индуцированном окислении и липидов. 
Это  свидетельствует  о  нарастании  выраженности  окисли‐
тельного  стресса  и  срыве  адаптационно‐компенсаторных 
механизмов, что усугубляет течение заболевания. 

2.  У  больных,  получавших  дополнительное  патогене‐
тическое лечение с использованием препаратов Контрикал, 
Глутоксим  и  применением  лазеротерапии,  снижались 
уровни  маркеров  окислительного  стресса  как  в  динамике, 
так  и  в  сравнении  с  показателями  остальных  пациентов 
через 3 месяца лечения. 

3.  Показатели  антиоксидантной  защиты  организма  у 
пациентов,  получавших  дополнительное  патогенетическое 
лечение,  возвращались к норме, или возрастали в динамике 
и  превышали  по  уровням  показатели  других  пациентов.  У 

пациентов,  получавших  стан‐
дартную  терапию,  большинст‐
во  показателей  снижались  в 
динамике  и  по  сравнению  с 
показателями  в  контроле,  и  с 
пациентами  1  группы.  Это  го‐
ворит  о  возникновении  дисба‐
ланса  в  окислительном  статусе 
в  организме  при  назначении 
стандартного  этиотропного 
лечения и необходимости пато‐
генетической его коррекции.  
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Таблица 2

Показатели антиоксидантной системы организма у пациентов с ко‐инфекцией ВИЧ/ТБ в динамике
 

Показатели, Р* 
К) 

Контроль, Me  
(Q25‐Q75) 

1) 
ПТП+АРТ+ДПЛ, 
Me (Q25‐Q75) 

2)
ПТП+АРТ, Me  

(Q25‐Q75)

3)
ПТП, Me 
(Q25‐Q75)

а) до лече‐
ния 

в) в динами‐
ке  а) до лечения в) в динами‐

ке
а) до лече‐

ния
в) в дина‐
мике

N  32  14  12  21 13 11 2
Активность катала‐
зы, мкат/г/мин 

3,89 
 (3,07‐5,02) 

2,24  
(1,37‐2,55) 

3,88 
 (2,17‐4,98) 

2,15 
(1,75‐3,83)

1,64
(1,49‐2,34)

2,99 
(1,94‐4,14)

1,85
(0,66‐3,03)

Р      Ра‐в=0,017 
Р1‐2=0,011    Р2‐к=0,00001     

N  24  12  12  12 8 5 0
Активность СОД, 
ед./мг белка 

1,75  
(0,81‐5,11) 

4,71  
(1,69‐5,72) 

5,67  
(4,34‐7,40) 

3,96 
(1,33‐8,23)

3,48
(2,46‐5,71)

8,61
(8,52‐10,64) ‐ 

Р    Р1‐к=0,0066 
N  32  15  11  24 11 13 2

Глутатион восста‐
новленный, 
мкмоль/г Нв 

1,74 
 (0,79‐2,16) 

0,57  
(0,33‐0,82) 

2,03  
(1,41‐2,54) 

0,94 
 (0,56‐1,49) 

1,39  
(0,47‐2,10) 

0,93 
 (0,71‐2,01) 

2,83 
 (2,63‐3,02)

Р      Ра‐в=0,016 
Р1‐2=0,045    Р2‐3=0,029    Р3‐к=0,040 

N  32  15  14  25 11 13 2
Свободные 

SH‐группы, опт. 
плотности/г Нв 

6,14 
 (4,04‐7,67) 

5,89  
(4,52‐7,17) 

8,15 
 (7,07‐9,96) 

5,59  
(3,90‐8,93) 

8,80  
(4,06‐10,90) 

7,49 
 (3,98‐9,51) 

9,41 
 (8,58‐10,25)

Р      Ра‐в=0,016 
Р1‐к=0,0099    Р2‐к=0,045    Р3‐к=0,048 

N  32  14  12  13 9 8 0
ГР, мкмоль 
НАДФН/г Нв 

1,68 
 (1,34‐3,01) 

0,79  
(0,42‐1,52) 

1,68 
 (0,58‐3,95) 

1,45 
(0,85‐2,39)

0,72 
(0,55‐1,76)

0,87 
(0,57‐1,64) ‐ 

Р      Р2‐к=0,031
N  32  14  12  13 8 8 0
ГП, 

МЕ/г Нв 
17,51  

(12,82‐25,49) 
7,93  

(4,89‐13,68) 
14,04 

 (10,0‐22,15) 
10,23 

(6,62‐16,92)
7,11

(4,15‐13,44)
9,68 

(5,27‐14,28) ‐ 

Р    Ра‐в=0,028  Р2‐к=0,012
N  32  14  14  14 9 9 0
ГТ, 

ммоль/мин/г Нв 
169,76 

 (125,56‐224,75) 
141,11  

(97,92‐225,0) 
180,94  

(133,02‐312,5) 
184,52 

(140,93‐234,38)
187,92 

(167,87‐295,93)
116,67 

(88,38‐198,86) ‐ 

Р    Р1‐к=0,035  Ра‐в=0,017
 

Примечание: * – лишь для случаев, где р<0,05 
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РЕАКЦИЯ ТКАНЕЙ ТРАХЕИ НА ПРИМЕНЕНИЕ МОНОФИЛАМЕНТНОГО ШОВНОГО МАТЕРИАЛА 
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Аннотация. В статье представлены результаты экспериментального исследования монофиламентных нитей с различны‐
ми сроками биодеградации при имплантации в ткани трахеи. На основании данных, полученных при использовании гистоло‐
гического, морфологического и морфометрического методов выявлено, что при применении монофиламентного шовного ма‐
териала с длительными сроками биодеградации отмечается выраженная воспалительная реакция тканей трахеи, которая со‐
храняется  весь период  наблюдения,  к 30  суткам  значение  клеточного индекса  составляет  – 0,4±0,05.  В  отличие  от монофила‐
ментных нерассасывающихся нитей и нитей с коротким сроком биодеградации, при применении которых уже на 14 сутки от‐
мечается активный пролиферативный процесс, клеточный индекс равен 0,9±0,05 и 1,1±0,06 соответственно. Полученные данные 
говорят о нежелательности использования монофиламентных нитей с длительным сроком биодеградации при операциях на 
трахее,  так  как  воспалительный процесс,  поддерживаемый шовным материалом,  в  условиях  высокой обсемененности бакте‐
риями, активного процесса мукообразования будет негативно сказываться на заживлении. Применение нитей с коротким сро‐
ком биодеградации при острой травме трахеи является оптимальным в связи с тем, что на шовный материал отмечается ми‐


