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сковой механизм — инфицирования полового тракта.
Реабилитация больных с АЯ и ВБ должна иметь 

единые подходы и принципы, направленные на восста-
новление репродуктивного здоровья и предотвращение 
рецидивов заболевания:

Этап I проводимый в стационаре:
— Профилактика осложнений (противовоспали-

тельная, антибактериальная, рассасывающая терапия, 
физиолечение).

— Назначение КОК (создание благоприятного гор-

Таблица 3
 Репродуктивная функция у больных с ВБ иАЯ

Показатели 
I группа

ВБ без реаб.
(n=25)

II группа
ВБ с реаб.

(n=53)

III группа
АЯ без реаб.

(n=43)

IV группа
АЯ с реаб.

(n=37)

Бесплодие 9 (36%) 20(37,7%) 15 (34,8%) 13 (35,2%)

Роды 2 (8%) 4 (7,5%) 6 (13,9%) 5 (13,5%)

Самопроизвольный выкидыш 1 (4%) 3(5,6%) 3(6,9%) 2(5,4%)

Неразвивающаяся
беременность

1 (4%) 3(5,6%) 2 (4,6%) 2(5,4%)

Аборты 7 (28%) 13(24,6%) 12 (27,9%) 10(27,1%)

монального фона и профилактика гормо-
нальных нарушений).

Этап II после выписки из стационара:
— Обследование на инфекции и этио-

тропное лечение обоих половых партнёров.
— Формирование полноценного 2 фаз-

ного менструального цикла (гормональная 
коррекция, стимуляция овуляции, физио-
терапия).

— Санаторно-курортное лечение (гря-
зи) в раннем послеоперационном периоде.

Изучая отдалённые результаты лече-
ния по группам через 2 года, мы получили 

убедительные данные подтверждающие наши выводы.
Так в группах, где проведена полная комплексная 

реабилитация показатели ранних репродуктивных по-
терь в 2 раза ниже, чем в тех, где пациентки отказались 
от этих мероприятий.

При анализе случаев повторной апоплексии яич-
ника, мы получили ещё более убедительные данные в 
пользу предложенных мер профилактики заболевания, 
так как это позволило уменьшить число рецидивов за-
болевания в 7 раз.
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Резюме. В проведенном клинико-фармакологическом исследовании показано влияние танакана на эндогенную 
антиоксидантную защиту у больных старших возрастных групп, страдающих дисциркуляторной энцефалопатией 
средней степени тяжести. Предиктором фармакотерапевтического действия танакана у больных дисциркулятор-
ной энцефалопатией является стабилизация функционирования глутатионтрансферазы в эритроцитах и увеличе-
ние активности глутатионредуктазы в эритроцитах и плазме крови.

Ключевые слова: фармакологическая коррекция, дисциркуляторная энцефалопатия, глутатион, антиоксидан-
ты, танакан.

OXIDATIVE STRESS AND ITS CORRECTION WITH TANACANUM IN PATIENTS WITH DISCIRCULATORY ENCEPHALOPATHY

N.V. Verlan1, T.V. Barakhovskaya2, L.S. Kolecnichenko2, L.P. Gubina2, G.A. Pensionerova2, M.P. Sergeeva2, L.P. Stanevich2

(1Irkutsk Institute for Postgraduate Medical Education, 2Irkutsk State Medical University)

Summary. Clinical and pharmacological investigation of Таnakan inG uence on the endogenic antioxidant protection in 
patients of older age groups suH ering from discirculatory encephalopathy of average degree of severity has been performed. 
J e predictor of pharmacotherapeutic correction of free radical processes by Tanakan is stabilization of glutathione transferase 
in erythrocytes and increase of glutathione reductase activity in erythrocytes and blood plasma.

Key words: pharmacological correction, discirculatory encephalopathy, glutathione, antioxidant, Tаnakan.



136

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 6

Актуальность поиска методов повыше-
ния эффективности фармакотерапии це-
ребральных сосудистых расстройств опре-
деляется их большой распространенно-
стью, высокой летальностью и социально-
экономической значимостью лечения тяже-
лых последствий данной патологии [1,4]. В 
формировании ишемического поражения 
головного мозга огромную роль играет 
сложный комплекс биохимических измене-
ний с активизацией свободно-радикальных 
процессов (СРП) и дестабилизацией мем-
бран нейронов. Защиту от СРП в первую 
очередь обеспечивают специальные анти-
оксидантные ферменты: супероксиддисму-
таза, каталаза, ферменты системы глутатио-
на [2,3]. Поддержка их функционирования 
возможна медикаментозным путем [5].

Целью настоящей работы явилось опти-
мизация фармакотерапии на основе воз-
можностей фармакологической коррекции 
танаканом системы глутатиона при хрони-
ческой церебральной ишемии (синоним — 
дисциркуляторная энцефалопатия) у паци-
ентов старших возрастных групп.

Материалы и методы

Проведено обследование 50 человек, из 
них у 12 с дисциркуляторной энцефалопа-
тией (ДЭ) средней степени тяжести в каче-
стве средств фармакологической коррек-
ции использовали танакан в таблетированном виде, в 
дозе 40 мг 3 раза в день до трех недель. У 38 пациентов 
с ДЭ фармакологическая коррекция не проводилась. 
Для проведения базисной терапии всем больным с ДЭ 
были назначены гипотензивные (ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, диуретики) и гиполипи-
демические препараты. 21 человек входили в группу 
клинического сравнения без признаков ДЭ. Средний 
возраст пациентов составил 72,4±6,3 лет, возрастно-
половой состав в группах имел однотипный характер. 
При выполнении клинического раздела работы анали-
зировался анамнез заболевания, медицинская докумен-
тация, подтверждающая ДЭ II степени тяжести.

Танакан® (Tanakan) — таблетки покрытые оболоч-
кой (40 мг состава на 1 таблетку). Активное вещество: 
Гинкго двулопастного экстракт сухой стандартизо-
ванный (Egb761): 24% гетерозидов и 6% гинкголидов-
билобалидов (Ginkgo biloba, семейство Ginkgoасеае) — 
40,00 мг. Фармакологическое действие обусловлено вли-
янием, входящих в состав Танакана биологически ак-
тивных веществ (флавоновых гликозидов, терпеновых 
веществ и гинкголидов) на процессы обмена в клетках, 
реологические свойства крови, вазомоторные реакции 
кровеносных сосудов [6]. Многочисленные экспери-
ментальные исследования посвящены воздействию та-
накана на процессы перекисного окисления липидов, в 
которых были продемонстрированы антиоксидантные 
свойства [8]. 

Билобалид способен нормализовать процессы окис-
лительного фосфорилирования, препятствовать сниже-
нию активности митохондриальной цитохромоксидазы 
и предохранять митохондрии от повреждений в услови-
ях оксидантного стресса [9]. Основой положительного 
влияния танакана на структуры центральной нервной 
системы является нормализация функционирования 
ионных каналов, что предотвращает повреждение фос-
фолипидов мембран клеток и дает нейропротективный 
эффект [7].

Антиоксидантные свойства танакана оценива-
ли по их влиянию на показатели системы глутатиона. 
Концентрацию восстановленного глутатиона опреде-
ляли по методу M.E. Anderson с реактивом Элмана, ак-
тивность ферментов метаболизма глутатиона — глута-

тионпероксидазы (ГПО), глутатионтрансферазы (ГТ), 
глутатионредуктазы (ГР) стандартными спектрофо-
тометрическими методами. Исследование изучаемых 
параметров проводили в эритроцитах и плазме крови 
больных. 

Для статистической обработки полученных данных 
использовались современные пакеты прикладных ма-
тематических программ. Значимость различий между 
сравниваемыми группами количественных признаков 
рассчитывалась по t-критерию Стъюдента. Различия 
считались статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение

У пациентов с ДЭ в сравнении с группой контроля 
отмечается снижение концентрации восстановленного 
глутатиона (GSH) в эритроцитах на 17%, в плазме зна-
чимых изменений не было; установлено повышение 
активности ГПО в эритроцитах на 28%, в то же время 
нами не выявлено существенных изменений показателя 
активности ГПО в плазме; активность ГТ в эритроци-
тах была повышена в 3 раза по сравнению с аналогич-
ным показателем контрольной группы, активация ГТ в 
плазме на 48%; значимых изменений ГР а эритроцитах и 
плазме не выявлено (табл. 1). 

Использование танакана не сопровождалось значи-
мыми изменениями концентрации GSH ни в эритро-
цитах, ни в плазме крови относительно показателей у 
больных ДЭ без лечения; снизилась активность ГПО на 
20% в эритроцитах крови, в плазме на 21%; ГТ в эритро-
цитах крови понизилась на 53%, в плазме на 27%; повы-
шение ГР в эритроцитах — на 87%, в плазме на 34%. 

При сопоставлении результатов фармакотерапии 
танаканом со значениями показателей группы контро-
ля отмечено повышение концентрация GSH на 78 % в 
плазме крови; незначимые отличия в параметрах ак-
тивности ГПО в эритроцитах; в плазме — достоверное 
снижение на 31%; увеличение ГТ в эритроцитах крови 
на 63%, в плазме — на 88%; ГР повысилась на 66% в эри-
троцитах крови; в плазме — на 34 %.

Проведенный сравнительный анализ полученных 
изменений в системе глутатиона и сопоставление ре-
зультатов с клинической эффективностью танакана 
показывают, что ферментная активация направлена на 

Таблица 1
Влияние танакана на концентрацию глутатиона и активность ферментов 

глутатиона в эритроцитах и плазме у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией

Показатель
Контрольная

группа
Больные ДЭ
до лечения

Больные ДЭ
после

лечения

%

Концентрация GSH
в эритроцитах (ммоль/л)

2,57±0,19
(n=15)

2,14±0,07*
(n=38)

2,11±0,09
(n=12)

2

Концентрация GSH в плазме 
(мкмоль/л)

20,30±2,53
(n=18)

27,10±2,59
(n=38)

36,17±4,61*
(n=12)

33

Ферменты Активность в нмоль/мин/ на 1 мг белка

ГПО

эр-ты
17,42±1,92

(n=14)
22,34±1,08*

(n=38) 
17,89±0,76а

(n=12)
20  а

плазма
2,18±0,24

(n=15)
1,89±0,07

(n=38)
1,50±0,21* а

(n=12)
21  а

ГТ

эр-ты
3,02±0,20

(n=13)
10,50±0,53***

(n=38)
4,91±0,46*** ааа 

(n=12)
53  

ааа 

плазма
1,20±0,11

(n=13)
1,77±0,11**

(n=38)
2,25±0,22*** а

(n=12)
27  а

ГР

эр-ты
2,19±0,19

(n=17)
1,95±0,21

(n=38)
3,64±0,25*** ааа

(n=12)
87 

ааа 

плазма
0,34±0,02

(n=12)
0,34±0,013

(n=38)
0,45±0,02*** ааа 

(n=12)
34 

 ааа

Примечание: ДЭ — дисциркуляторная энцефалопатия; значимость различий с 
группой контроля: * — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001; значимость различий 
между группами больных: а — р < 0,05; ааа — р<0,001; % — процент изменений между 
группами до и после лечения танаканом;  — повышение показателя; - понижение 
показателя.
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повышение состоятельности работы эндогенной анти-
оксидантной защиты (рис. 1).

Мощная активация ГТ в эритроцитах при ДЭ, скорее 
всего, связана с накоплением продуктов пероксидации и 
оксидативным стрессом на фоне гипоксии. Вполне зако-
номерно, в этой связи, изолированное повышение глута-
тионпероксидазной активности в эритроцитах, которая 
может рассматриваться в качестве второй линии защи-
ты. Кроме того, возможно участие глутатионтрансфера-
зы в процессах инактивации токсических субстратов при 
ДЭ, что согласуется с параллельным повышением актив-
ности ГТ в плазме. Обращает внимание стабильность ак-
тивности ГР как в эритроцитах, так и плазме у больных 
ДЭ при сравнении с контрольной группой. 

Следует отметить, что отсутствие активации ГР при 
ДЭ наблюдалось на фоне снижения содержания вос-
становленного глутатиона в эритроцитах, который как 

Рис. 1. Изменение концентрации глутатиона и активности фер-
ментов метаболизма глутатиона при дисциркуляторной энцефало-
патии до и после фармакологической коррекции танаканом относи-
тельно группы контроля в % 

 А — концентрация глутатиона (GSH) до лечения; В — актив-
ность ферментов в эритроцитах до лечения; С — активность фер-
ментов в плазме до лечения; D — концентрация глутатиона (GSH) 
после лечения; Е — активность ферментов в эритроцитах после ле-
чения; F — активность ферментов в плазме после лечения; * — зна-
чимость различий с группой контроля;  — значимость различий в 
группах до и после лечения

известно, выполняет многочисленные протективные 
функции. Это может оказывать неблагоприятное влия-
ние на характер течения заболевания и способствовать 
его прогрессированию. 

Установленное снижение глутатиона в эритроцитах 
у больных с ДЭ может косвенно отражать нарастаю-
щую потребность в нем при хронической церебральной 
ишемии на клеточном уровне или может быть связано 
с высокой активностью ГПО и ГТ, которые интенсивно 
используют GSH.

При фармакологической коррекции ДЭ танаканом 
в системе глутатиона произошли изменения в пяти из 
восьми параметров антиоксидантной защиты изучаемо-
го комплекса. Из них один (ГПО эритроцитов) — нор-
мализовался. Три показателя (ГТ плазмы, ГР эритро-
цитов и плазмы крови) — стали активнее и повысился 
уровень глутатиона в плазме. Все это можно расценить 
как результат индукции при фармакодинамическом 
воздействии танакана. 

Таким образом, результаты проведенного исследова-
ния показали, что у больных ДЭ наблюдается выражен-
ный дисбаланс в работе глутатиона и глутатионзави-
симых ферментов. При ДЭ уменьшается концентрация 
глутатиона и повышается активность глутатионперок-
сидазы в эритроцитах; возрастает функционирование 
глутатионтрансферазы в эритроцитах и плазме крови. 

Повышение защитных возможностей за счет глута-
тионовой цитопротекции при использовании препара-
тов с антиоксидантными свойствами способствует не 
только процессам адаптации, но и метаболической за-
щите нейронов, так как в механизмах развития и про-
грессирования хронической церебральной ишемии 
важная роль отводится оксидативным нарушениям на 
фоне гипоксии, 

Очевидно, что высокий уровень функционирования 
ГТ в эритроцитах и низкая активность ГР в эритроци-
тах и плазме крови могут выступать критерием обосно-
ванности назначения танакана при ДЭ, а нормализация 
данных показателей — служить аргументом в пользу эф-
фективности назначенной терапии, как с точки зрения 
воздействия на антиоксидантную активность системы 
глутатиона, так и с позиций оценки клинической эф-
фективности при лечении хронической ишемии мозга.
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