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Влияние различных способов патогенетического лечения 
на процессы свободно-радикального окисления у больных 
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Цель: оценка влияния препарата метилдиоксотетрагидропиримидин сульфонизоникотиноил гидразида на процес-
сы свободно-радикального окисления и возможности его использования как многофункционального средства пато-
генетической терапии для повышения эффективности лечения больных туберкулезом легких. Материалы и методы: 
проведен сравнительный анализ эффективности лечения, клинико-лабораторных данных и показателей свободно-
радикального окисления у 50 больных активным туберкулезом легких, получавших метилдиоксотетрагидропирими-
дин сульфонизоникотиноил гидразид и стандартную патогенетическую терапию. Результаты: показано уменьшение 
частоты и выраженности деструкции легочной ткани, прекращение бактериовыделения, быстрое рассасывание ин-
фильтрации в легочной ткани, что сопровождалось нормализацией показателей системы антиоксидантной защиты под 
влиянием метилдиоксотетрагидропиримидин сульфонизоникотиноил гидразида. Выводы: использование метилдиок-
сотетрагидропиримидин сульфонизоникотиноил гидразида в качестве патогенетического средства у больных тубер-
кулезом, сопровождается значительной положительной клинико-лабораторной динамикой, повышением эффектив-
ности лечения, нормализацией показателей свободно-радикального окисления, по сравнению с больными, которым 
проводилась стандартная патогенетическая терапия.
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Objective: to assess the impact of the methyldioxotetrahydropyrimidine sulfonisonicotinoyl hydrazide medication on the 
free-radical oxidation processes and the possibility of its use as a multifunctional mean of pathogenetic tuberculosis therapy. 
Material and methods: a comparative analysis of treatment efficiency, clinic-laboratory data, and free-radical oxidation indices of 
50 patients with active pulmonary tuberculosis, which obtained methyldioxotetrahydropyrimidine sulfonisonicotinoyl hydrazide 
and a standard pathogenetic therapy, was carried out. Results: a decrease in the frequency and severity of destruction of lung tissue, 
the cessation of bacterial release, rapid resolution of infiltration in the lung tissue, which was accompanied by the normalization 
of the parameters of the antioxidant protection system, was revealed under the influence of methyldioxotetrahydropyrimidine 
sulfonisonicotinoyl hydrazide. Conclusions: the use of methyldioxotetrahydropyrimidine sulfonisonicotinoyl hydrazide as a 
pathogenetic medication for patients, who received antituberculosis treatment, results in substantial positive clinic-laboratory 
dynamics, increase of treatment efficiency, and normalization of free-radical oxidation indices in comparison with those, who 
received standard pathogenetic therapy.
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Введение

Повышение эффективности лечения больных ту-
беркулезом является одной из актуальных про-

блем современной фтизиатрии. Применение патогенети-
ческой терапии в составе комплексного лечения больных 
туберкулезом позволяет снизить активность воспали-
тельных явлений, усилить репаративные процессы в 
легочной ткани, уменьшить выраженность остаточных 
посттуберкулезных изменений [1]. Одним из перспек-
тивных патогенетических средств является метилдиок-
сидегидропиримидин сульфонизоникотиноил гидразид 
(Тубосан), обладающий как антимокобактериальным, 
так и иммуномодулирующимдействием.Химическая 
формула препарата состоит из пиримидинового произ-
водного (6-метилурацил), сульфоновой группы (SO2) и 
антимикобактериальной группы в изониазиде [2,3]. На-
личие сульфоновой группы, метильной группы а также 
азота в структуре пиримидина, в силу неспаренности 
электронов обладающего электрондонорными свойства-
ми, дает основание предполагать возможность влияния 
также на процессы свободно-радикальное окисления, 
оказывая как антиоксидантное, так и прооксидантное 
действие [4,5,6].

Иммуномодулирующее действие проявляется в воз-
действии на Т-клеточное звено иммунитета. При его 
применении увеличивается количество Т-лимфоцитов, 
улучшается соотношение CD4+ и  CD8+ лимфоцитов, 
повышается активность фагоцитирующих клеток, цито-
токсических клеток и натуральных киллеров [3,7]. Про-
исходит активация клеток-продуцентов интерлейкина-2 
и значительное увеличение секреции ими этогоцитоки-
на, что способствует активации фагоцитоза и активации 
Th��������������������������������������������������      -1 иммунного ответа [3,7,8]. При применении метил-
диоксотетрагидропиримидин сульфонизоникотиноил 
гидразида в составе комплексной терапии у больных ту-
беркулезом отмечается снижение частоты и выраженно-
сти токсических реакций на противотуберкулезные пре-
параты [8], что, предположительно, может быть связано с 
его потенциальным антиоксидантным действием.

Цель исследования — оценка влияния препарата 
метилдиоксотетрагидропиримидин сульфонизонико-
тиноил гидразида на процессы свободно-радикального 
окисления и возможности его использования как много-
функционального средства патогенетической терапии 
для повышения эффективности лечения больных тубер-
кулезом легких. 

Материалы и методы

Были обследованы 50 пациентов с впервые выявлен-
ным активным инфильтративным туберкулезом органов 
дыхания с сохраненной чувствительностью к антибак-
териальным препаратам (31 мужчина и 19 женщин), ко-
торые были разделены на 2 группы (основную и группу 
сравнения). Все больные подписали информированное 
согласие на участие в исследовании.

Всем пациентам перед началом и после окончания 
исследования было проведено клинико-лабораторное 
и инструментальное обследование, включавшее сбор 
жалоб, физикальное обследование, общий анализ кро-

ви, общий анализ мочи,  биохимическое исследование 
крови (аланинаминотрансфереза (АлАТ), аспартата-
минотрансфераза (АсАТ), общий и прямой билирубин, 
мочевина, креатинин, калий, общий белок, альбумин, 
щелочная фосфатаза, тимоловая проба, С-реактивный 
белок, глюкоза), исследование мокроты (бактериоско-
пия с окраской по Цилю-Нильсену, посев на среду Ле-
венштейна-Йенсена, ВАСТЕСMGIT 960, ТБ-Биочип), 
рентгенологическое исследование легких, исследование 
показателей свободно-радикального окисления (миело-
пероксидаза, хемилюминисценция плазмы крови), анти-
оксидантной защиты (каталаза плазмы крови, каталаза 
эритроцитов,супероксиддисмутаза эритроцитов). 

Люминолзависимую хемилюминесценцию плазмы 
крови проводили по методу Шестакова В.А. с соавт. [9]. 
Активность супероксиддисмутазы в эритроцитах опре-
деляли по методу ��������������������������������������Winterburn���������������������������� ���������������������������C��������������������������.�������������������������C������������������������. [10]. Активность ката-
лазы плазмы крови и эритроцитов определяли по методу 
Королюк М.А. [11]. Активность миелопероксидазы опре-
деляли спектрофотометрическим методом [12].

Статистическую обработку полученных данных 
проводили на персональном компьютере с использова-
нием компьютерной программы Statistica 6,0 в системе 
Windows XP. Рассчитывали среднее значение исследуе-
мых показателей — М (для абсолютных величин) и Р (для 
относительных величин), среднее квадратичное отклоне-
ние — Q, ошибку репрезентативности для средних зна-
чений величин — mМ, ошибку репрезентативности для 
интенсивных показателей — mP. Уровень статистической 
значимости различий (p) для абсолютных и относитель-
ных величин определяли с помощью теста Манна-Уитни, 
теста Барнарда. Различия считались достоверными при 
значении p < 0,05.

По распространенности процесса, наличию деструк-
ции, частоте бактериовыделения исследуемые группы 
были статистически однородны. До начала лечения рас-
пространенный процесс с поражением более 2 сегментов 
легкого выявлялся у 19 человек (76,0 ± 8,5%) основной 
группы, мелкие участки деструкции определялись у 16 
человек (64,0 ± 9,6%), полости распада более 1 см — у 6 
человек (24,0± 8,5%). В группе сравнения распростра-
ненный процесс наблюдался у 18 человек (72,0 ± 9,2%), 
мелкие участки деструкции —  у 17 человек (68,0± 9,5%), 
крупные полости распада —  у 5 человек (20,0± 8,0%). 
Бактериовыделение наблюдалось у 84,0 ± 7,3% больных 
основной группы, у 80,0 ±8,0% больных группы сравне-
ния. До начала лечения у 22 человек (88,0 ± 6,5%) в основ-
ной группе был отмечен астено-вегетативный синдром 
(слабость, потливость, апатия), лихорадка — у 10 человек 
(40,0 ± 9,8%). Кашель с мокротой отмечался у 60,0 ± 9,8% 
(15человек), у 8,0 ± 5,5% (2 человека) —  кровохарканье. 
В группе сравнения астено-вегетативный синдром име-
ли 84,0 ± 7,3% обследованных (21 человек), лихорадку — 
44,0 ± 10,1% (11 человек), кашель с мокротой отмечались 
у 64,0 ± 9,6% больных (16 человек), кровохарканье —  у  
1 человека (4,0 ± 3,9%).

Все пациенты получали основной курс химиотерапии 
в соответствии со стандартным I режимом, регламенти-
рованным приказами МЗ РФ №109 от 21.03.2003 г. «О со-
вершенствовании противотуберкулёзных мероприятий 
в Российской Федерации» и№ 951 МЗ РФ от 29.12.2014 г. 
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«Об утверждении методических рекомендаций по со-
вершенствованию диагностики и лечения туберкулеза 
органов дыхания», гепатопротекторную терапию (кар-
сил — 1 драже 3 раза в день). Дополнительно пациентам 
основной группы был назначен метилдиоксотетрагидро-
пиримидин сульфонизоникотиноил гидразид (Тубосан) 
в качестве патогенетического средства, по 1 капсуле (200 
мг) 1 раз в день ежедневно в течение первых двух меся-
цев, затем по 1 капсуле (200 мг) 1 раз в сутки через день 
в течение последующих двух месяцев. В дальнейшем па-
циенты получали стандартное лечение. Результаты лече-
ния оценивали через 4 месяца по динамике клинических 
проявлений, закрытию полостей распада, прекращению 
бактериовыделения, динамике показателей свободно-ра-
дикального окисления. Для коррекции побочных гепато-
токсических реакций на противотуберкулезные препара-
ты были назначены эссенциале Н по 5,0 мл на 200,0 мл 
5% раствора глюкозы внутривенно капельно ежедневно 
в течение 5 дней, с шестого дня эссенциале форте Н по 1 
капсуле (300 мг) 3 раза в день в течение 10 дней.

Результаты исследования

Сравнительный анализ динамики клинических сим-
птомов представлен в табл. 1.

При контрольном обследовании через 4 месяца лече-
ния у пациентов основной группы выявлена существен-
ная положительная динамика основных клинических 
симптомов. Так, слабость сохранялась всего у 3 пациен-
тов (12,0 ± 6,5%), в то время как в группе сравнения жало-

Таблица / Table 1

Частота клинических симптомов у больных инфильтративным туберкулезом легких до и после лечения (% )
The frequency of clinical symptoms in patients with infiltrative pulmonary tuberculosis before and after treatment

№ Показатель
Indicant

Основная группа 
Index group

(n=25)

Группа сравнения 
Experimental group (n=25)

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

1 Слабость
Asthenia

88,0 ± 6,5* **12,0 ± 6,5* 84,0 ± 7,3* **36,0 ± 9,6*

 2 Лихорадка
Fever

40,0 ± 9,8* **0* 44,0± 10,1* **20,0 ± 8,0*

3 Потливость
Hyperhidrosis

24,0±8,5* 0* 20,0 ± 8,0* 0*

4 Кашель
Cough

60,0 ± 9,8* **0* 64,0 ± 9,6* **36,0 ± 9,6*

5 Одышка
Dyspnea

20,0 ± 8,0* **0 * 24,0±8,5 **16,0 ± 7,3

6 Боли в грудной клетке
Chest Pain

36,0 ± 9,6* **0 * 28,0 ± 9,2%* **4,0 ± 3,9*

7 Кровохарканье
Emptysis

8,0 ± 5,5* 0 * 4,0 ± 3,9* 0*

* – уровень статистической значимости различий показателей внутри групп / The level of statistical significance of differences in indicators 
within groups – p < 0,05,
**  уровень статистической значимости различий показателей у больных основной группы и группы сравнения после проведения 
терапии / The level of statistical significance of differences in parameters in patients of the index group and the experimental group after the 
 therapy – p < 0,05.

бы на слабость предъявляли 9 пациентов (36,0 ± 9,6%). У 
всех пациентов основной группы нормализовалась тем-
пература, а в группе сравнения лихорадка сохранялась у 
5 пациентов (20,0 ± 8,0%). У больных основной группы 
полностью исчезли такие симптомы, как кашель, одышка 
и боли в грудной клетке, в группе сравнения одышка по-
сле лечения сохранялась у 4 человек (16,0 ± 7,3%), боли в 
грудной клетке — у 1 пациента (4,0 ± 3,9%), периодиче-
ский кашель — у 9 пациентов (36,0 ± 9,6%). Кровохарка-
нье и потливость после лечения не отмечались в обеих 
группах.

На фоне лечения у 9 пациентов группы сравнения 
(36,0 ± 9,6%) отмечались жалобы на тошноту, у 4 человек 
(16 ± 7,3%) — на боли в правом подреберье, у 1 человека 
(4,0 ± 3,9%) отмечалась иктеричность склер и слизистых, 
у 3 (12,0 ± 6,5%) — увеличение размеров печени. У паци-
ентов основной группы подобных симптомов не выявля-
лось.

Динамика биохимических показателей крови на фоне 
лечения приведена в табл. 2.

До начала лечения биохимические показатели крови 
не имели отличий в обеих группах и находились в преде-
лах нормы.

У больных основной группы активность АлАТ и 
АсАТ оставалась нормальной, а в группе сравнения на 
фоне стандартного лечения уровень АлАТ повысился в 
2,3 раза, АсАТ — в 1,8 раз (повышение уровня трансами-
наз отмечалось у 10 пациентов — 40,0 ±9,8%). У 8 боль-
ных группы сравнения (32,0± 9,5%) наблюдалось повы-
шение уровня общего и непрямого билирубина до 22, 8 
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Таблица / Table 2

Биохимические показатели крови у больных инфильтративным туберкулезом легких до и после лечения 
Biochemical blood indices in patients with infiltrative pulmonary tuberculosis before and after treatment 

(M ± mM)

№ Показатель
Blood indices

Основная группа 
Index group

 (n=25)

Группа сравнения
Experimental group (n=25) Норма

Normal 
rangeДо лечения

Before 
treatment

После лечения
After treatment

До лечения
Before 

treatment

После лечения
After treatment

1 АлАТ (МЕ/мл)
ALT

30,8 ±11,6 **34,5 ± 4,2 28,0 ± 10,4* **65,0± 9,1* 31-40

2 АсАТ (МЕ/мл)
AspAT

28,1 ± 9,8 **27,4± 2,4 26,2 ± 7,4* **46,2± 6,1* 31-37

3 Общий билирубин (мкмоль/л)
Total bilirubin

7,5± 0,9 **5,1± 1,1 7,2± 1,1* **11,2± 1,4* 5,5-18,5

4 Непрямой билирубин (мкмоль/л)
Indirect bilirubin

5,3± 0,8 **5,7± 0,9 5,9± 1,2* **9,5 ± 1,3* 5,5-18,5

5 Прямой билирубин (мкмоль/л)
Direct bilirubin

2,1± 0,02* **0,7±0,06* 1,3±0,04* **1,9± 0,1* 1,6-6,2

4 Мочевина (ммоль/л)
BUN

4,2 ± 0,4 3,8 ± 0,4 3,8 ± 0,8 4,1 ± 0,7 2,5-8,3

5 Креатинин (мкмоль/л)
Creatinine

78,5 ± 9,3 72,3 ± 10,4 84,6±11,6 88,4 ± 9,1 53-115

6 Калий (ммоль/л)
Kalium

4,2 ± 0,8 4,0 ± 0,6 4,8 ± 0,6 3,8 ± 0,56 3,6-5,5

7 Щелочная фосфатаза (Ед/л)
Alkaline phosphatase

62,7± 8,4 **78,4± 8,2 64,2 ± 11,6 **126,1± 8,2 100-210

8 Общий белок (г/л)
Total protein

72,5 ± 4,5 73,4 ± 4,1 76,0 ± 6,8 74,3 ± 7,1 65-85

9 Альбумин (г/л)
Albumin

36,2 ± 4,4* **51,5 ±5,6* 38,8 ± 4,1 **40,6 ± 2,2 35-50

10 Глюкоза (ммоль/л)
Glucose

3,6 ± 0,4 4,2 ± 0,3 4,1 ± 0,3 4,2 ± 0,3 3,3-5,5

11 Тимоловая проба (ед)
Thymol test

3,8 ± 0,6* **1,8 ± 0,2* 3,6 ± 0,3* **2,6 ± 0,2* 2-4

12 С-реактивный белок (мг/л)
C-reactive protein

0,5 ± 0,04 0,4 ± 0,02 0,5 ± 0,04 0,5 ± 0,04 <6

* – уровень статистической значимости различий показателей внутри групп / The level of statistical significance of differences in indicators 
within groups – p < 0,05,
**  уровень статистической значимости различий показателей у больных основной группы и группы сравнения после проведения 
терапии / The level of statistical significance of differences in parameters in patients of the index group and the experimental group after the  
therapy – p < 0,05.

± 2,9мкмоль/л, у 1 больного (4,0 ± 3,9%) — повышение 
уровня прямого билирубина до 7,2 мкмоль/л.

Динамика выраженности инфильтративных и де-
структивных изменений представлена в табл. 3.

Через 4 месяца после начала лечения у 24 пациен-
тов (96,0 ± 3,9%) основной группы отмечено значитель-
ное рассасывание инфильтрации. Распространенный 
процесс сохранялся у 2 пациентов (8,0 ± 5,5%), у всех 
больных наблюдалось полное закрытие мелких участ-
ков деструкции и крупных полостей распада. В группе 
сравнения уменьшение инфильтрации установлено у 
18 человек (72,0 ± 9,2%), у 8 больных (32,0±9,4%) про-

цесс оставался распространенным, у 9 человек (36,0 ± 
9,6%) частично сохранялись мелкие участки деструк-
ции, уменьшение каверны в размере выявлено у 3 па-
циентов (12,0 ± 6,5%), закрытие — только у 2 (у 8,0 ± 
5,5%).

У пациентов основной группы отмечалосьполное 
исчезновение бактериовыделения, выявляемое ме-
тодами бактериоскопии, посева на среду Левенштей-
на-Йенсена, BACTECM GIT960 и ТБ-Биочип. У 6 па-
циентов (24,0 ± 8,5%) группы сравнения сохранялось 
бактериовыделение, причем у 3 человек (12,0 ± 6,5%) 
МБТ выявлялись методом бактериоскопии, что сви-
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Таблица / Table 3

Рентгенологическая динамика у больных инфильтративным туберкулезом легких до и после лечения 
X-ray dynamics in patients with infiltrative pulmonary tuberculosis before and after treatment (%)

№ Рентгенологический признак
roentgen sign

Основная группа 
Index group

 (n=25)

Группа сравнения
Experimental group (n=25)

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

1 Распространенный процесс с пора-
жением более 2 сегментов
A common process with the defeat of 
more than 2 segments

76,0 ± 8,5* **8,0 ± 5,5* 72,0 ± 9,2* **32,0±9,4*

2 Мелкие участки деструкция легоч-
ной ткани
Small areas of destruction of lung 
tissue

64,0 ± 9,6* **0* 68,0± 9,5* **36,0 ± 9,6*

3 Крупные полости распада
Large decay cavities

24,0± 8,5 **0* 20,0± 8,0 **12,0 ± 6,5

4 Очаги отсева
Foci of screening

80,0 ±8,0* 24,0± 8,5* 76,0 ± 8,5* 40,0 ±9,8*

* – уровень статистической значимости различий показателей внутри групп / The level of statistical significance of differences in indicators 
within groups – p < 0,05,
**  уровень статистической значимости различий показателей у больных основной группы и группы сравнения после проведения 
терапии / The level of statistical significance of differences in parameters in patients of the index group and the experimental group after the 
 therapy – p < 0,05.

Таблица / Table 4

Частота бактериовыделения у больных инфильтративным туберкулезом легких до и после лечения 
Frequency of bacterial excretion in patients with infiltrative pulmonary tuberculosis before and after treatment (%)

№ Метод исследования
diagnostic technique

Основная группа 
Index group

 (n=25)

Группа сравнения
Experimental group (n=25)

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

До лечения
Before treatment

После лечения
After treatment

1 Бактериоскопия
Bacterioscopy

56,0±0,1* **0* 60,0 ±9,8* **12,0±6,5*

2 Посев на среду Левенштейна-Йенсена
Sowing on the medium of Levenstein-Jensen

80,0 ± 8,0* **0* 76,0±8,5* **24,0±8,5*

3 BACTEC MGIT 960 80,0 ± 8,0* **0* 80,0 ±8,0* **20,0±8,0*

4 ТБ-Биочип 84,0 ± 7,3* **0* 80,0 ±8,0* **20,0±8,0*

* – уровень статистической значимости различий показателей внутри групп / The level of statistical significance of differences in indicators 
within groups – p < 0,05,
**  уровень статистической значимости различий показателей у больных основной группы и группы сравнения после проведения 
терапии / The level of statistical significance of differences in parameters in patients of the index group and the experimental group after the 
therapy – p < 0,05.

детельствует о массивности бактериовыделения (табл. 
4). Замедленное закрытие полостей распада и абацил-
лирование у больных группы сравнения связано с со-
хранением  выраженного экссудативного компонента 
воспаления, а также с возникновением побочных гепа-

тотоксических реакций на противотуберкулезные препа-
раты, у 12,0 ± 6,5% больных потребовавших прерывания 
курса лечения.

Высокая активность свободно-радикальных процес-
сов до начала лечения у всех пациентов обеих групп про-
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Таблица / Table 5

Динамика показателей свободно-радикального окисления у больных инфильтративным туберкулезом 
легких до и после лечения (M ± mM)

Dynamics of free-radical oxidation in patients with infiltrative pulmonary tuberculosis before and after treatment  
(M ± mM)

№ Показатель
index

Основная группа 
Index group

 (n=25)

Группа сравнения
Experimental group (n=25)

Здоровые 
доноры
Healthy 
donors
(n=29)

До лечения
Before 

treatment

После лечения
After treatment

До лечения
Before 

treatment

После лечения
After treatment

1 Каталаза плазмы
Catalase of plasma
(мкМ Н2О2/мин*л)

47,68 ±2,11* **35,41 ± 2,77*  47,41 ± 2,39 **45,97 ± 2,46 32,43 ± 2,53

2 Миелопероксидаза
myeloperoxidase
(у.е./мг / мин.)

2,347 ± 0,18* **1,764 ± 0,19*  2,292 ± 0,20 **2,321 ± 0,27 1,163 ± 0,29

3 Хемилюминесценция
chemiluminescence
(имп./6 сек.)

4357,62 ± 
198,16*

**3802,11 ± 
114,14*

4386,21 ± 
189,65

**4629,17± 
151,37

3310,00 ± 
219,04

4 Каталаза эритроцитов
Catalase of erythrocytes
(мкМ Н2О2/мин* мгНв)

70,06 ± 1,83* **129,63 ± 4,88* 69,96 ± 1,82 **69,98 ± 4,78 133,5 ± 11,77

5 Супероксиддисмутаза 
в эритроцитах
superoxide dismutase in 
erythrocytes (у.е./мгНв)

4,63 ± 2,18* **10,65 ± 1,71* 4,57 ± 1,75 **5,96 ± 1,74 11,46 ± 0,83

* – уровень статистической значимости различий показателей внутри групп / The level of statistical significance of differences in indicators 
within groups – p < 0,05,
**  уровень статистической значимости различий показателей у больных основной группы и группы сравнения после проведения 
терапии / The level of statistical significance of differences in parameters in patients of the index group and the experimental group after the  
therapy – p < 0,05.

являлась высоким уровнем миелопероксидазы, каталазы 
плазмы крови ихемилюминесценции. Это свидетельство-
вало о преобладании процессов прооксидации и способ-
ствовало усилению экссудативного компонента воспале-
ния и повреждению клеток. Низкая активность каталазы 
эритроцитов и супероксиддисмутазы указывали на не-
достаточность антиоксидантных защитных механизмов, 
нейтрализующих перекись водорода и супероксидный 
анион-радикал. Низкий уровень каталазы эритроцитов 
может быть связан с их разрушением в результате по-
вреждающего действия активных форм кислорода и вы-
ходом каталазы в плазму крови.

Через 4 месяца лечения у пациентов основной группы 
снизилась интенсивность хемилюминесценции плазмы 
крови в 1,2 раза, а также  активность каталазы плазмы 
крови в 1,3 раза, в то время как уровень каталазы эри-
троцитов повысился в 1,9 раз, что свидетельствует о 
стабилизации мембран эритроцитов, так как каталаза 
плазмы имеет эритроцитарное происхождение. Актив-
ность супероксиддисмутазы, нейтрализующей суперок-
сиданион радикал, повысилась в 2,3 раза, что указывало 

на усиление антиоксидантной защиты клеток на фоне 
комплексного лечения. Также было отмечено снижение 
активности миелопероксидазы (фермента, отвечающего 
за продукцию гипохлорит-иона, агрессивного радикала, 
способствующего окислению и хлорированию белковых 
молекул), что может быть связано со снижением уровня 
перекиси водорода вследствие усиления каталазной ак-
тивности клеток. Таким образом, у больных, получавших 
комплексное лечение, в отличие от больных, получавших 
стандартную терапию, достигнуто усиление процессов 
антиоксидантной защиты и уменьшение активности 
свободно-радикального окисления. У больных группы 
сравнения не было выявлено достоверных изменений по 
аналогичным показателям.

Обсуждение

Анализ динамики клинико-лабораторных показате-
лей у больных основной группы, получавших комплекс-
ное лечение с включением метилдиоксотетрагидропири-
мидин сульфонизоникотиноил гидразида, показал его 

Медицинский вестник Юга  России
Medical Herald of the South of Russia
2017; 8 (2); 46-53

Л.А. Шовкун, Е.Д. Кампос, А.В. Константинова, И.М. Франчук
ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СПОСОБОВ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ НА ПРОЦЕССЫ 

СВОБОДНО-РАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ИНФИЛЬТРАТИВНЫМ  
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

52

высокую клиническую эффективность, что подтвержда-
ется более выраженным уменьшением инфильтрации, за-
крытием деструкции, уменьшением бактериовыделения, 
по сравнению с больными, получавшими стандартное 
патогенетическое лечение. Стабилизация свободноради-
кальных процессов с усилением антиоксидантной защиты 
у больных основной группы сопровождалось снижением 
активности каталазы плазмы крови и интенсивности хе-
милюминисценции плазмы крови. Нормализация уровня 
миелопероксидазы, повышение активности супероксид-
дисмутазы и каталазы эритроцитовтакже влекло за собой 
снижение интенсивности процессов свободно-радикаль-
ного окисления, что свидетельствовало о цитопротектор-
ном, стабизирующем действии комплексной терапии. Это 
проявлялось уменьшением экссудативных, деструктивных 
процессов в легочной ткани и, как следствие, прекраще-
нием бактериовыделения. Метилдиоксотетрагидропири-
мидин сульфонизоникотиноил гидразид хорошо перено-
сится больными. Нежелательных побочных реакций на 
препарат у больных не было выявлено.

Выводы

1.	 Применение метилдиоксотетрагидропиримидин 
сульфонизоникотиноил гидразида в составе ком-

плексной терапии больным инфильтративным 
туберкулезом легких сопровождается повышени-
ем эффективности лечения —  более выраженной 
положительной клинико-рентгенологической ди-
намикой: уменьшением инфильтрации, закрытием 
полостей распада и абациллированием, в отличие 
от стандартного патогенетического лечения. 

2.	 Применение метилдиоксотетрагидропиримидин 
сульфонизоникотиноил гидразида на фоне стан-
дартной противотуберкулезной терапии в каче-
стве патогенетического препарата оптимизирует 
процессы свободно-радикального окисления у 
больных инфильтративным туберкулезом легких, 
способствует усилению антиоксидантной защиты 
клеток, что проявляется подавлением экссудатив-
ного компонента воспаления и уменьшением ча-
стоты деструкции легочной ткани.

Исследование не имело спонсорской поддержки. Пре-
парат метилдиоксотетрагидропиримидин сульфонизо-
никотиноил гидразид (Тубосан) частично был закуплен  
ГБУ «Противотуберкулезный клинический диспансер»  
Ростовской области, на базе которого проводилось ис-
следование, частично бесплатно предоставлен ООО «Эд-
вансд трейдинг».
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