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РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА И АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА 

В МЕТАБОЛИЗМЕ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ ПРИ ИНФЕКЦИОННО- 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССАХ 

О. Л. Палковский 

Гомельский государственный медицинский университет 

Активные формы кислорода играют важную роль в патогенезе инфекционно-воспа-
лительных процессов. Процессы свободнорадикального окисления участвуют в процессах 
повреждения клеток, нарушении их функций. Высокая активность свободных радикалов при-
водит к изменению метаболизма оксида азота, нарушению функций эндотелия. Снижение ан-
тиоксидантной защиты клеток печени при инфекционно-воспалительных процессах ведет к 
усилению цитолиза, снижению активности ферментных систем, участвующих в биотрансфор-
мации лекарственных веществ, например, цефтриаксона. Нарушение функций ферментных 
систем, гибель гепатоцитов, снижение транспортной функции альбумина может приводить к 
значительному торможению биотрансформации цефтриаксона, изменению фармакологических 
и токсических эффектов лекарств при острых инфекционно-воспалительных процессах. 

Ключевые слова: активные формы кислорода, оксид азота, инфекционно-воспалитель-
ные процессы, биотрансформация, цефтриаксон. 

ROLE OF THE OXIDES OF THE NITROGEN AND ACTIVE FORMS 
OF THE OXYGEN IN METABOLISM OF THE MEDICINAL FACILITIES UNDER 

INFECTIOUS-INFLAMMATORY PROCESS 

O. L. Palkovsky 

Gomel State Medical University 

The active forms of the oxygen play the important role to the pathogenesis infectious-
inflammatory processes. The processes free radical's oxidations participate in process of the 
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damage of the hutches breach their function. The high activity free radical brings about change 
the metabolism of the oxides of the nitrogen, breach function endothelium. The reduction anti-
oxidants protection of the hutches liver under infectious-inflammatory process leads to rein-
forcement cytolysis, reduction to activities enzymatic systems, participating in biotransformation 
medicinal material, for instance ceftriaxone. The breach function ферментных of the systems, 
ruin hepatocyts, reduction to transport function of the albumin, can bring about significant brak-
ing biotransformation ceftriaxone, change pharmacological and toxically effect medicine under 
sharp infectious-inflammatory process. 

Кey words: active forms of the oxygen, oxides of the nitrogen, infectious-inflammatory 
processes, biotransformation, ceftriaxone. 

 
 
Реакции образования активных форм 

кислорода 
В последние годы особую остроту в ме-

дицине приобрел вопрос о вкладе перекис-
ного окисления липидов, свободных радика-
лов, и в первую очередь, активных форм ки-
слорода (АФК) в механизмы патологических 
изменений при многих заболеваниях [1, 2]. 

Свободные радикалы, в частности, ак-
тивные формы кислорода неизбежно обра-
зуются в процессе жизнедеятельности че-
ловека, как продукт протекающих у выс-
ших аэробных организмов биохимических 
процессов. К радикалам относятся молеку-
лы или ионы с одним неспаренным элек-
троном на внешней орбите. Некоторые со-
единения, например, Н2О2, НОCl, NO, пе-
роксинитрит не являются фактически ра-
дикалами, но проявляют сильные окисли-
тельные свойства и также относятся к ак-
тивным формам кислорода [3, 4]. 

Образование основных радикалов пред-
ставляет процессы неполного восстановле-
ния кислорода вместо полного восстанов-
ления до воды: 

О2→ О2 →Н2О2→ОН →Н2О 
Главным поставщиком активных форм 

кислорода являются дыхательные электрон-
транспортные цепи митохондрий и микро-
сом, в которых 2–5% кислорода идет на 
образование таких радикалов за счет фено-
мена утечки электронов («electron leak») 
[3]. Основными активными формами ки-
слорода являются: супероксидный анион-
радикал О2, образующийся при одноэлек-
тронном восстановлении кислорода ксан-
тиноксидазой, НАДФ-оксидазой фагоци-
тов, оксидазами аминокислот и моноами-
нов; перекись водорода Н2О2 образуется 
при двухэлектронном восстановлении ки-
слорода ксантиноксидазой, моноаминок-
сидазой, флавиновыми оксидазами, при 

реакциях дисмутации с участием суперок-
сиддисмутазы; гидроксильный радикал ОН 
является продуктом разложения перекиси 
водорода, например, металлами перемен-
ной валентности, при действии ионизирую-
щего излучения на молекулы воды, при 
микросомальном окислении, в случае взаи-
модействия супероксидного анион-радикала 
и НОCl; синглетный кислород 1О2 является 
сопутствующим продуктом реакций су-
пероксидного анион-радикала с пероксида-
зами; перекисный радикал RO2. образуется 
при взаимодействии кислорода с органиче-
скими радикалами, при реакциях суперок-
сидного анион-радикала, гидроксильного 
радикала, синглетного кислорода с нена-
сыщенными липидами и жирными кисло-
тами; алкоксильный радикал RO. пред-
ставляет собой результат разложения орга-
нических перекисей металлами перемен-
ной валентности [5, 6]. 

Роль свободных радикалов в физио-
логических процессах и при патологии 

На сегодняшний день известно доста-
точно большое количество физиологиче-
ских процессов, для течения которых не-
обходимы активные формы кислорода. К 
таким процессам можно отнести: фагоци-
тирующую и цитотоксическую активность 
фагоцитов; модуляцию апоптоза; пролифе-
рацию и дифференцировку клеток; преду-
преждение злокачественной трансформации 
клеток; регуляция проницаемости биомем-
бран; синтез биологически активных ве-
ществ; элиминация ксенобиотиков; выпол-
няют роль сигнальных молекул и влияют 
на ключевые звенья метаболических про-
цессов: фосфорилирование, метаболизм каль-
ция, модуляция факторов транскрипции, 
гидролиз фосфолипидов [5, 7]. 

Другой стороной проблемы свободно-
радиального окисления является его уча-
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стие в качестве важного звена патогенеза 
многих заболеваний. Свободные радикалы 
и перекисное окисление липидов считают 
элементами патологических процессов при 
многих заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, при ревматизме, онкопатологии, 
диабете, поражениях нервной системы, 
бронхиальной астме, а также при многих 
воспалительных процессах [1, 2, 8–10]. 

Антиоксидантная система 
Таким образом, в физиологических ус-

ловиях в организме существует динамиче-
ское сбалансированное равновесие между 
продукцией свободных радикалов (в первую 
очередь активных форм кислорода) и систе-
мой, защищающей организм от повреждения 
свободными радикалами — антиоксидант-
ной системой. Обезвреживание свободных 
радикалов осуществляется ферментативны-
ми и неферментативными факторами сис-
темы антиоксидантной защиты [11, 12]. 

Неферментативные антиоксиданты пред-
ставлены: токоферолами, пирокатехинами, 
убихинонами, флавоноидами, стероидны-
ми гормонами, аскорбиновой кислотой, со-
единениями с сульфгидрильными группа-
ми, химические элементы (Zn,Se,Cu,Fe). Эти 
вещества, окисляясь, обрывают цепь сво-
боднорадикального окисления. Фермента-
тивная часть антиоксидантной системы пред-
ставлена ферментами: 

1. СОД (супероксиддисмутаза) — обес-
печивает переход супероксид-аниона в менее 
активный окислитель — перекись водорода. 

2. Пероксидаза — обеспечивает разру-
шение гидроперекисей. 

3. Каталаза — участвует в реакции раз-
рушения перекиси водорода. 

4. Глутатионпероксидаза — обезврежи-
вает перекиси жирных кислот [1, 9, 13–15]. 

Имевшее ранее место масштабное при-
менение антиоксидантов для лечения прак-
тически всех заболеваний без должного ре-
зультата являлось следствием того, что не 
были известны и не учитывались некото-
рые моменты действия антиоксидантов. Так, 
например, применение витамина С при низ-
ких концентрациях меди, железа, а также в 
высоких концентрациях без комбинации с 
витаминами А и Е приводило к усилению 
процессов свободнорадикального окисле-
ния, то же наблюдалось при применении 
витамина А в концентрациях намного вы-
ше физиологических; низкие концентра-

ции флавоноидов характеризуются макси-
мальным антиоксидантным действием, в 
высоких концентрациях могут проявлять 
прооксидантную активность [1, 3, 15]. Затем 
многие исследователи «реабилитировали» 
идею антиоксидантной терапии, предложив 
использование комбинаций таких классиче-
ских антиоксидантов, как витамины С, Е, А 
(или -каротин) [1, 2, 13, 14, 16]. 

Также в терапии многих заболеваний 
стали использоваться и синтетические пре-
параты-антиоксиданты: эмоксипин, дибу-
нол, мексидол, убихинон, олифен, диквер-
тин (дигидрокверцетин), реамбирин [16–18]. 

Некоторые вопросы применения вита-
минов-антиоксидантов остаются открыты-
ми. В частности, применяемые дозы долж-
ны быть выше рекомендованной суточной 
потребности, подбираться с учетом раз-
личной обеспеченности и биодоступности 
витаминов у конкретных пациентов, учи-
тывая возможность проявления витамина-
ми потенциально опасного прооксидантно-
го эффекта. Для синтетических антиокси-
дантов процесс подбора оптимальной до-
зировки и предсказуемость их эффектов 
представляется более очевидным [19]. 

Оксид азота и свободнорадикальные 
процессы 

До начала 80-х годов NO считали лишь 
высокотоксичным газом, присутствующим 
в табачном дыму и городском смоге, спо-
собным разрушать озоновый слой планеты 
и вызывать кислотные дожди [20]. Однако 
группа американских ученых сумела дока-
зать исключительную важность молекулы 
NO (это открытие было отмечено Нобелев-
ской премией в области физиологии и ме-
дицины в 1998 г.) [20–22]. На сегодняшний 
день известно участие NO в регуляции дея-
тельности сердечно-сосудистой системы, сис-
темы свертывания, в работе центральной и 
вегетативной нервной системы, желудоч-
но-кишечного тракта и мочеполовой сис-
темы, деятельности эндокринной системы 
и органов дыхательной системы. Кроме ре-
гуляторных функций NO проявляет и ци-
тотоксическую активность в высоких кон-
центрациях, что играет роль в клеточном 
иммунитете и процессе инициирования и 
протекания апоптоза [3, 7, 13, 20, 22]. 

NO образуется путем пятиэлектронного 
окисления терминальной гуанидиновой груп-
пы L-аргинина. Эта реакция катализируется 
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гемсодержащим ферментом NO-синтазой, 
который бывает трех типов: нейрональная 
(nNOS), ендотелиальная (eNOS) и индуци-
бельная (iNOS) [23]. 

Взаимодействие NO с активными фор-
мами кислорода носит сложный характер. 
Прооксидантное действие оксида азота свя-
зано с его способностью реагировать с супер-
оксидным анион-радикалом О2 и образовы-
вать пероксинитрит: 

NO+O2→ONOO. 
В условиях окислительного стресса про-

исходит повышение выработки клетками, в 
частности, эндотелиоцитами супероксид-
ного аниона, который связывается с окси-
дом азота и инактивирует его, что приво-
дит к эндотелиальной дисфункции [19]. 

Скорость образования пероксинитрита 
может доходить до 0,11 нмоль/106 клеток в 
минуту, скорость накопления  при этом нитра-
та и нитрита составляет 0,1 и 0,001 нмоль/106 
клеток в минуту соответственно. Перокси-
нитрит при физиологических значениях рН 
живет 1–2 секунды, оказывая сильнейшее 
окислительное действие на внутриклеточ-
ные мишени, вызывая гибель клеток и тка-
ней по типу апоптоза и некроза. Таким об-
разом, образование пероксинитрита явля-
ется связующим звеном между оксидом 
азота и системой образования в клетках и 
тканях активных форм кислорода [3, 7]. 

Свободнорадикальные процессы в 
патогенезе инфекционно-воспалительного 
процесса 

В случае тяжелой инфекционно-воспа-
лительной патологии ряд процессов приво-
дит к так называемой «метаболической анар-
хии» [24]. Эндотоксины Гр-отрицательных и 
комплекс пептидогликан-тейхоевая кислота 
Гр-положительных микроорганизмов акти-
вируют множество биологических систем: 
кининовую, систему коагуляции, клеток 
периферической крови (нейтрофилы, эози-
нофилы, моноциты), эндотелиоциты. «Ме-
таболическая анархия» проявляется повы-
шением уровня лактата, общих липосаха-
ридов, простациклинов, ростом активности 
циклооксигеназы, коагулопатией, низким 
уровнем циркулирующих антител. Стиму-
ляция фагоцитов вызывает высвобождение 
активных форм кислорода, усиление сво-
боднорадикальных процессов, в частности, 
перекисного окисления липидов. Процессы 
перекисного окисления липидов сопрово-

ждаются высвобождением жирных кислот, 
ускоряют их утилизацию из мембран кле-
ток и ведут к образованию «пор» в клеточ-
ных мембранах. Нарушается упорядочен-
ная двухслойная организация клеточных 
мембран, при этом возникает ионный дис-
баланс, что приводит к разобщению про-
цессов окислительного фосфорилирования 
в митохондриях и нарушению их функций. 
Перекисное окисление фосфолипидов мем-
бран является одной из причин альтерации 
клеточных и субклеточных мембранных 
структур. Деструкция мембран лизосом при-
водит к выходу лизосомальных ферментов 
в цитоплазму клеток и развитию цитолиза, 
попадание ферментов лизосом в межкле-
точное пространство и кровеносное русло 
ведет к повреждению клеточных структур 
и в других органах. Денатурация протеи-
нов при оксирадикальном стрессе повыша-
ет их чувствительность к протеолизу и на-
рушает функции множества клеточных фер-
ментов: дегидрогеназ, АТФаз, каталазы, 
NADР-дегидрогеназы, оксигеназ. Усилен-
ная продукция свободных радикалов спо-
собствует накоплению веществ, инактиви-
рующих синтез в клетках эндотелия внут-
ренних органов, в нейронах, в клетках эн-
докарда, миокарда, тромбоцитах. Повреж-
дение эндотелиальных клеток ведет к на-
рушению нормального кровотока внутрен-
них органов [19, 22, 24]. 

Возникает на первый взгляд парадок-
сальная ситуация: ишемия, связанная с глу-
бокими нарушениями в системе микроцир-
куляции и регионального кровотока сопро-
вождается еще большим усилением образо-
вания активных форм кислорода. Первый 
механизм образования активных форм ки-
слорода на фоне гипоксии и ишемии состоит 
в подавлении окисления субстратов цикла 
Кребса в митохондриях, вследствие этого 
возрастает содержание NADPH и NADH и 
увеличивается одноэлектронное восста-
новление О2; второй механизм состоит в 
том, что в ишемизированной ткани проис-
ходит протеолитическая конверсия ксан-
тиндегидрогеназы в ксантиноксидазу, спо-
собную активно продуцировать суперок-
сидный анион-радикал при окислении пу-
ринов; третий механизм увеличения про-
дукции активных форм кислорода реализу-
ется на стадии необратимой ишемии, когда 
ткань инфильтрируется нейтрофилами, ак-



Проблемы здоровья и экологии 33

тивация которых способствует возникно-
вению «респираторного взрыва»; четвертый 
механизм связан с мощным выбросом кате-
холаминов, что способствует увеличению 
образования супероксидного анион-радикала 
вследствие окисления адреналина в адрено-
хром; пятый механизм определяется необра-
тимым ингибированием активности антиок-
сидантных ферментов, прежде всего супер-
оксиддисмутазы и глутатионпероксидазы. 
Образующиеся активные формы кислорода 
включаются в «метаболическую анархию» и 
усугубляют течение инфекционно-воспали-
тельного процесса [5, 19, 23]. 

Весьма значима и роль оксида азота в 
патогенезе инфекционно-воспалительного 
процесса. Происходит активация бактери-
альными липополисахаридами и лимфокина-
ми Т-хелперов индуцибельной NO-синтазы 
(iNOS), активность которой в 100 раз выше 
эндотелиального фермента, причем синтез 
NO возрастает через часы после стимуля-
ции. На фоне повышенного уровня актив-
ных форм кислорода и синтеза оксида азо-
та происходит реакция взаимодействия су-
пероксид-аниона и NO с образованием вы-
сокотоксичного пероксинитрита, включаю-
щегося в дальнейшее развитие инфекцион-
но-воспалительного процесса, в частности, 
как окислитель, способный окислять NH- и 
SH-группы белков, что приводит к инакти-
вации α1-ингибитора протеиназ, тканевого 
ингибитора металлопротеиназ, супероксид-
дисмутазы. Реагируя с ионами металлов, вхо-
дящих в состав супероксиддисмутаз, перок-
синитрит вызывает образование реактивно-
го и высокотоксичного иона нитрозония 
(NO2

+), который, связываясь с фенольными 
группами, образует нитрофенолы. В этой 
реакции супероксиддисмутаза выполняет 
роль катализатора нитрования производ-
ных фенола, в том числе и тирозинов. Об-
разование нитротирозинов в большой сте-
пени и определяет токсичность, так как 
при инактивации тирозинкиназ не проис-
ходит фосфорилирования белков и нару-
шаются функции цитоплазматических ре-
цепторов, нитрирование белков к тому же 
усиливает их антигенность, что способст-
вует развитию аутоиммунных процессов. 
Пероксинитрит, взаимодействуя с прото-
ном, образует пероксинитритную кислоту 
(ONOOH), которая, распадаясь, образует 
молекулы гидроксирадикала и NO2, также 

участвующие в процессах свободноради-
кального окисления (−OONO + H+ → 
HOONO → HO + NO2). В присутствии пе-
роксинитрита или продуктов его распада 
образуются тиильные радикалы глутатиона 
(CS.), который вследствие этого превраща-
ется из антиоксиданта в прооксидант, ини-
циирующий процессы перекисного окис-
ления липидов [3, 12, 22]. 

Возможность влияния процессов сво-
боднорадикального окисления на фар-
макокинетику цефтриаксона 

Современные химиотерапевтические сред-
ства из группы цефалоспоринов оказывают 
положительное действие на гомеостаз при 
воспалении: нормализуют соотношение про- 
и противовоспалительных цитокинов, умень-
шают уровень активных форм кислорода, 
защищают макромолекулы от оксидатив-
ного стресса [26]. 

III поколение цефалоспоринов наибо-
лее популярно в клинике из всех цефалос-
поринов, так как они высокоэффективны 
против Гр-отрицательных микроорганизмов, 
включая многие полирезистентные штам-
мы энтеробактерий, оказывают антианаэроб-
ное (на кокки), активны против Гр-положи-
тельных кокков. Особенностью препарата 
цефтриаксон является: длительность его дей-
ствия (t1/2 = 5–8 часов); способность связы-
ваться в высокой степени с белками плазмы 
крови, в первую очередь с альбуминами (90–
95%); способность хорошо распределяться 
по организму, и даже спустя 24 ч после 
введения концентрации цефтриаксона зна-
чительно превышают минимальные подав-
ляющие для большинства возбудителей 
инфекций; выделяться как через почки, так и, 
метаболизируясь в печени, с желчью (до 30%). 
Важным моментом также является сниже-
ние затрат в общей стоимости лечения (до-
ля «скрытых» затрат может снижаться на 
17–52% по сравнению с антибиотиками 
короткого действия) [18, 25]. 

Влияние инфекционно-воспалительных 
процессов на изменение фармакокинетики 
лекарственных средств можно связать с 
ингибиторными эффектами медиаторов 
воспаления на экспрессию изоформ цито-
хрома Р-450 и других ферментов, метабо-
лизирующих ксенобиотики, в частности, 
возможно изменение скорости реакции 
дезацетилирования молекул цефтриаксона 
в печени. 
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Цитокин-индуцированное подавление экс-
прессии ферментов при инфекционно-воспа-
лительных процессах помимо уровня транс-
крипции может реализовываться за счет пря-
мого действия NO и повреждающего дейст-
вия продуктов оксидативного стресса [27, 28]. 

Кроме влияния на ферментные системы 
оксирадикальные процессы оказывают пря-
мое повреждающее действие на мембранные 
структуры гепатоцитов, окисляя в первую 
очередь фосфолипиды, содержащие ненасы-
щенные жирные кислоты. Окисленные фос-
фолипиды легче подвергаются гидролизу 
фосфолипазами, а фосфолипазы, в свою оче-
редь, нарушая целостность липидного бислоя 
мембранных структур, делают липиды более 
доступными для активных форм кислоро-
да. Это ведет к нарушению функций пече-
ночных клеток и их гибели [29, 30]. 

Нарушение функций ферментных сис-
тем, гибель гепатоцитов, загруженность 
молекул альбуминов лигандами оксидант-
ной природы, связанное с этим снижение 
транспортной функции альбумина может 
приводить к существенному торможению 
биотрансформации лекарственных средств, 
изменению фармакологических и токсиче-
ских эффектов лекарств при острых ин-
фекционно-воспалительных процессах [27]. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Морозкина, Т. С. Современный взгляд на 
роль антиоксидантов в патологии человека (рак, 
облучение, атеросклероз) / Т. С. Морозкина, В. Н. Су-
колинский, Н. В. Морозкина // Сборник трудов на-
учно-практического семинара «О роли биоантиок-
сидантов в лечении и профилактике различных па-
тологических состояний». — Гомель, 1999. — С. 1–7. 

2. Влияние антиоксидантного комплекса (АК) на 
эффективность лечения больных местнораспростра-
ненным раком молочной железы с использованием 
предоперационной полихимиотерапии / Л. А. Путыр-
ский [и др.] // Сборник трудов научно-практичес-кого 
семинара «О роли биоантиоксидантов в лечении и 
профилактике различных патологических состояний». — 
Гомель, 1999. — С. 8–12. 

3. Зинчук, В. В. Проблема формирования проокси-
дантно-антиоксидантного состояния организма / В. В. Зин-
чук // Медицинские новости. — 2002. — № 4. — С. 9–14. 

4. Владимиров, Ю. А. Свободные радикалы и 
антиоксиданты / Ю. А. Владимиров // Вестник 
РАМН. — 1998. — № 7. — С. 43–51. 

5. Двойное потенцирование ишемической болезни 
сердца активными формами кислорода и антиоксиданты / 

А. Х. Коган [и др.] // Вопросы биологической медицин-
ской и фармацевтической химии. — 2002. — № 2. — С. 3–6. 

6. Иванов, К. П. Биологическое окисление и 
его обеспечение кислородом / К. П. Иванов. — 
СПб., 1993. — С. 272. 

7. Лебедев, В. В. Супероксидная теория пато-
генеза и терапии иммунных расстройств / В. В. Ле-
бедев // Вестник РАМН. — 2002. — № 4. — С. 34–40. 

8. Зенков, Н. К. Окислительный стресс / Н. К. Зен-
ков, В. З. Ланкин, Е. Б. Земщиков. — М., 2001. — С. 343. 

9. Бобырева, Л. Е. Свободнорадикальное окис-
ление, антиоксиданты и диабетические ангиопатии / 
Л. Е. Бобырева // Проблемы эндокринологии. — 
1996. — № 6. — С. 14–20. 

10. Дустбекова, О. У. Изменение показателей 
состояния антиоксидантной системы у детей при 
гнойно-воспалительных заболеваниях носа и око-
лоносовых пазух и меры их коррекции / О. У. Дуст-
бекова // Журнал ушных, носовых и горловых бо-
лезней. — 1996. — № 3. — С. 53–59. 

11. Антиоксидантная терапия острого панкреа-
тита / Р. Б. Мумладзе [и др.] //Анналы хирургии. — 
1997. — № 1. — С. 67–70. 

12. Владимиров, Ю. А. Свободные радикалы и ан-
тиоксиданты / Ю. А. Владимиров // Вестник РАМН. — 
1998. — № 7. — С. 43–51. 

13. Денисов, Л. Н. Роль витаминов-антиокси-
дантов и селена в процессах свободнорадикального 
окисления  их значение в ревматологии / Л. Н. Де-
нисов, Л. С. Лобарева // Международный медицин-
ский журнал. — 1998. — № 5. — С. 449–451. 

14. Храпова, Н. Г. О взаимодействии природных и 
синтетических антиоксидантов / Н. Г. Храпова // Сбор-
ник «Биоантиокислители в регуляции метаболизма в 
норме и при патологии». — М., 1982. — С. 59–73. 

15. Ракитский, В. Н. Антиоксидантный и мик-
роэлементарный статус организма: современные про-
блемы диагностики / В. Н. Ракитский, Т. В. Юдина // 
Вестник РАМН. — 2005. — № 3. — С. 33–36. 

16. Сейфулла, Р. Д. Специфичность системы 
антиоксидантной защиты органов и тканей — ос-
нова дифференцированной фармакотерапии анти-
оксидантами / Р. Д. Сейфулла, И. Г. Борисова // 
Экспериментальная и клиническая фармакология. — 
1994. — № 1. — С. 47–54. 

17. Лазарев, В. В. Применение реамберина — 
1,5%-ного раствора для инфузий при интенсивной 
терапии и анестезии у детей / В. В. Лазарев, А. У. Лек-
манов, В. В. Михельсон. — М., 2003. — 35 с. 

18. Вдовиченко, В. П. Фармакология и фарма-
котерапия / В. П. Вдовиченко. — М., 2006. — 605 с. 

19. Окислительный стресс в патогенезе анти-
фосфолипидного синдрома / Т. А. Лисицына [и др.] // 
Вестник РАМН. — 2004. — № 7. — С. 19–23. 



Проблемы здоровья и экологии 35

20. Манухина, Е. Б. Оксид азота в сердечно-
сосудистой системе: роль в адаптационной защите / 
Е. Б. Манухина, И. Ю. Малышев, Ю. В. Архипенко // 
Вестник РАМН. — 2005. — № 10. — С. 16–20. 

21. Ванин, А. Ф. Оксид азота в биомедицинских 
исследованиях / А. Ф. Ванин // Вестник РАМН. — 
2005. — № 10. — С. 3–5. 

22. Реутов, В. П. Медико-биологические ас-
пекты циклов оксида азота и супероксидного ани-
он-радикала / В. П. Реутов // Вестник РАМН. — 
2005. — № 10. — С. 35–40. 

23. Защитные и повреждающие эффекты пе-
риодической гипоксии: роль оксида азота / Е. Б. Ма-
нухина [и др.] // Вестник РАМН. — 2007. — № 2. — 
С. 25–33. 

24. Белобородова, Н. В. Иммунологические ас-
пекты послеоперационного сепсиса / Н. В. Белобо-
родова, Е. Н. Бачинская // Анестезиология и реани-
матология. — 2000. — № 1. — С. 59–66. 

25. Сидоренко, С. В. Клиническая и фармако-
экономическая эффективность цефтриаксона у хи-
рургических больных / С. В. Сидоренко, Е. А. Уш-
калова // Фарматека. — 2003. — № 1. — С. 55–61. 

26. Никитин, А. В. Направления адьювантной 
патогенетической терапии инфекционных и аутоим-
мунных заболеваний / А. В. Никитин // Антибиотики 
и химиотерапия. — 2000. — № 12. — С. 17–22. 

27. Некоторые механизмы депримирующего 
влияния бактериального эндотоксина на метабо-
лизм лекарственных веществ / А. А. Пентюк [и др.] // 
Экспериментальная и клиническая фармакология. — 
2001. — Т. 64, № 5. — С. 56–59. 

28. Голиков, П. П. Роль оксида азота в патоло-
гии / П. П. Голиков, А. П. Голиков // Медицина. — 
1999. — № 5. — С. 8–13. 

29. Дудник, Л. Б. Пероксидное окисление ли-
пидов и его связь с изменением состава и антиокис-
лительных свойств липидов при коматогенных 
формах острого вирусного гепатита В / Л. Б. Дуд-
ник, Л. М. Виксна, А. Я. Майоре // Вопросы медицин-
ской химии. — 2000. — Т. 46, № 6. — С. 597–609. 

30. Кiселик, I. О. Особливостi визначення нiтратiв 
та нiтритiв в периферичнiй кровi у хворих на вiруснi 
гепатити та при синдромi жовтяницi iншоi етиологii / 
I. О. Кiселик, М. Д. Луцик, Л. Ю. Шевченко // Лабора-
торна дiагностика. — 2001. — № 3. — С. 43–45. 

Поступила 15.05.2007 

УДК 612.014.464:616-002.3-08 
ВЛИЯНИЕ МЕСТНОЙ ОЗОНОТЕРАПИИ НА ТЕЧЕНИЕ 

РАНЕВОГО ПРОЦЕССА У БОЛЬНЫХ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ МЯГКИХ ТКАНЕЙ 

А. Г. Скуратов 
Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлены результаты исследования течения раневого процесса у больных 
гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей в ходе лечения с применением в 
комплексе мероприятий местной озонотерапии с помощью модифицированного аппарата 
для местной дарсонвализации «Блик». Объектом наблюдения явились 174 больных с ост-
рыми и хроническими гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей. Все больные в за-
висимости от диагноза и примененного способа лечения были равномерно разделены на 4 группы. 
Оценка характера течения раневого процесса осуществлялась клиническими, лабораторными, 
бактериологическими и инструментальными методами. Установлено, что на фоне местной 
озонотерапии у больных наблюдалось более быстрое купирование болевого синдрома, раннее 
очищение ран от гнойно-некротического налета и бактериальной микрофлоры, более скорое 
появление грануляций и эпителизация раневого дефекта. 

Ключевые слова: гнойно-воспалительные заболевания мягких тканей, местная озоно-
терапия, модифицированный аппарат для местной дарсонвализации. 
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OF THE WOUND PROCESS AT PATIENTS PYOINFLAMMATORY DISEASES 
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In article results of research of current of a wound process at patients with pyoinflammatory 
diseases of soft tissues are submitted during treatment with application in a complex of actions 


