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Внебольничная пневмония сохраняет главенствующее место в структуре инфекционных причин смерт-
ности в мире. Изучены иммунные и метаболические нарушения до и после стандартной терапии у больных 
внебольничной пневмонией. У включенных в исследование пациентов выявлены лабораторные критерии, 
указывающие на наличие иммунного воспаления, оксидантного стресса, эндотелиальной дисфункции и ак-
тивации перекисного окисления липидов. Проведенное стандартное лечение не нормализует большинства 
измененных параметров иммунного и метаболического статуса, что обусловливает необходимость поиска 
методов коррекции нарушений путем применения в комплексной фармакотерапии различных сочетаний 
препаратов иммуномодулирующего и антиоксидантного действия. 
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Community-acquired pneumonia keeps a dominate position in the structure of infectious mortality factors in the world. 

Immune and metabolic disorders are studied before and after standard medical therapy in patients with community-acquired 
pneumonia. The patients included in the research had laboratory criteria which indicated presence of immune inflammation, 
oxidative stress, endothelial dysfunction, and activation of lipid peroxidation. Standard treatment does not normalize the ma-
jority of modified parameters of immune and metabolic status that set conditions for seeking methods of disorders correction 
by the use of various drug combinations of immunomodulatory and antioxidant action in complex pharmacotherapy. 
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Болезни органов дыхания (БОД) стабильно 
занимают лидирующее место в структуре общей 
заболеваемости населения Российской Федера-
ции, составив в 2014 году 29 455 225 случаев 
(54,2% всех заболеваний) у детей, 3 403 (33,2%) – 
у подростков, 23 394 842 (13,6%) – у взрослых [1, 
3, 21]. В структуре заболеваемости БОД в 2014 г. 
на пневмонию приходится 199 035 случаев у де-
тей, 17 727 – у подростков, 398 564 – у взрослых 
(Статистическая форма № 12 «Сведения о числе 
заболеваний, зарегистрированных у пациентов, 
проживающих в районе обслуживания медицин-
ской организации» (2014); Приказ Росстата «Об 
утверждении формы от 25.12.14 № 723»). 

По данным Роспотребнадзора, заболеваемость 
внебольничной пневмонией (ВП) в России в  
2014 г. составила 337,77 случая на 100 тысяч 
взрослого населения [16]. По отчетам Всемирной 
организации здравоохранения, в 2012 г. в связи с 
развитием инфекции нижних дыхательных путей 
(ИНДП) умерли 3,1 млн человек [16]. Тяжелые 
ИНДП занимают 3-е место среди основных при-

чин смерти, уступая лишь ишемической болезни 
сердца, инсульту и другим цереброваскулярным 
заболеваниям. Кроме того, результаты проведен-
ных исследований свидетельствуют об изменении 
характера течения, частом развитии осложнений 
и росте летальности при ВП [20]. 

В патогенезе ВП ведущую роль играют мас-
сивная и вирулентная инфекция, снижение неспе-
цифической резистентности организма, дисбаланс 
локального и системного иммунитета, нарушение 
процессов свободнорадикального окисления [23]. 

В настоящее время персонализированная ме-
дицина рассматривается как современная страте-
гия диагностики, лечения и профилактики болез-
ней на основе индивидуальных особенностей ор-
ганизма [8, 27]. Заболевание представляет собой 
набор «эндотипов», или отдельных вариантов за-
болевания, каждый из которых имеет определен-
ный морфофункциональный тип реагирования 
организма на этиологический фактор и особенно-
сти патогенетических процессов. В целом эндо-
типы могут быть определены как кластеры кли-
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нико-лабораторных признаков заболевания и пер-
сональных особенностей ответа на лечение 
[26, 28].  

Известно, что в развитии и разрешении прак-
тически всех патологических состояний, тем бо-
лее имеющих инфекционную этиологию, боль-
шую роль играют иммунные механизмы, при 
этом хорошо описана взаимосвязь изменений ме-
таболических и иммунологических. Тем не менее 
комплексных исследований, посвященных изуче-
нию иммунного и метаболического статуса не 
только до, но и после стандартного лечения, до-
статочно мало [4, 5, 12, 13, 15, 19]. 

Цель исследования – установление иммунных 
и метаболических нарушений до и после стан-
дартного лечения у пациентов с внебольничной 
бактериальной пневмонией.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

В результате проведенного скрининга в об-
следование было включено 46 больных внеболь-
ничной бактериальной пневмонией, проходивших 
стационарное лечение в пульмонологическом от-
делении в негосударственном учреждении здра-
воохранения «Отделенческая больница на стан-
ции Курск ОАО «РЖД». Клинические наблюде-
ния носили характер контролируемого проспек-
тивного открытого рандомизированного исследо-
вания. Общая характеристика обследованных 

больных и представленность сопутствующей па-
тологии отображена в таблице 1. 

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: возраст пациентов не моложе 18 лет, диагноз 
ВП, установленный на основании характерных для 
этого заболевания эпидемиологических, клинико-
рентгенологических и лабораторных данных [22].  

Из исследования были исключены больные 
аспирационной пневмонией, атипичной пневмо-
нией, вирусной пневмонией, внутрибольничой 
пневмонией, туберкулезом легких, первичным 
или метастатическим раком легких, муковисци-
дозом, печеночной и/или почечной недостаточно-
стью, с тяжелыми сопутствующими заболевания-
ми, с острыми расстройствами дыхания, а также 
принимавшие в течение предшествующего года 
иммуномодулирующие препараты.  

Контрольную группу составили практически 
здоровые лица (n=18), сопоставимые с пациента-
ми по полу и возрасту.  

Тяжесть ВП определялась в соответствии с 
клиническими рекомендациями [22]. Для сбора 
клинико-лабораторных данных нами использова-
лись специально разработанные индивидуальные 
регистрационные карты, которые включали в себя 
демографические сведения, диагноз, медицин-
ский анамнез, физикальные данные, результаты 
лабораторных и инструментальных методов ис-
следования. Оценку вероятности летального ис-
хода производили по шкале СRB-65 [22]. 

Таблица 1 
Общая характеристика обследованных больных 

Клинико-анамнестические характеристики Включенные  
в исследование больные 

пол (число пациентов / процент) мужчины 21 / 45,7 
женщины 25 / 54,3 

Средний возраст (годы) 47,03±3,2 
(от 20 до 77) 

Продолжительность заболевания на амбулаторном этапе (дни) 8,23±1,05 
Использовали антибактериальную терапию на амбулаторном этапе 
(число пациентов / процент) 20 / 43,4 

Впервые госпитализация с диагнозом ВП (число пациентов / процент) 46 / 100 
Курение (число пациентов / процент) 18 / 39,1 
Индекс курения (для курящих пациентов) 15,7 
Сопутствующие заболевания (число пациентов / процент) 34 / 73,9 
Болезни верхних дыхательных путей (число пациентов / процент) 11 / 23,9 

Характеристика субъективного 
и объективного статуса при 
поступлении (число пациентов / 
процент) 

боль в грудной клетке 37 / 80,4 
кашель 46 / 100 
одышка (баллы) 3,47±0,47 
температура тела 38±0,12 
частота дыхательных 
движений 21,97±0,92 
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Таблица 2 
Характеристика пациентов в отношении тяжести ВП 

Показатели Включенные в исследование больные 
CRB-65 (баллы) 0,53±0,13 

SMRT-CO (баллы) 0,53±0,12 
 

Выявление пациентов, нуждающихся в интенсив-
ной респираторной поддержке и инфузии вазо-
прессоров, осуществляли с помощью шкалы 
SMRT-CO [22]. Для интерпретации данных шкал 
предполагалась оценка следующих параметров: 
возраст, нарушение сознания, частота дыхатель-
ных движений, уровень систолического и диасто-
лического артериального давления, данные рент-
генологического исследования органов грудной 
клетки, частота сердечных сокращений. Оценку 
прогноза и тяжести заболевания осуществляли 
при поступлении больного, на 3-й, 7-й день гос-
питального лечения и при выписке из стационара. 
Характеристика исследуемой группы в отноше-
нии тяжести основной патологии представлена в 
таблице 2.  

Оценку клинико-лабораторных данных в ос-
новных группах осуществляли в 1-й и 10-й день 
терапии. Эритроциты и плазму получали из 10 мл 
гепаринизированной крови, для чего после ее 
центрифугирования отделяли плазму, а эритроци-
тарную массу отстаивали дважды в 20 мл 10 мМ 
Na-фосфатного буфера (рН=7,4), содержащего 
0,9% хлорида натрия и 3% декстрана Т-500, в те-
чение 30 минут при температуре 37ºС. После цен-
трифугирования удаляли надосадочную жидкость 
аспирацией, а эритроцитарную массу подвергали 
дополнительной очистке на хроматографической 
колонке через НВS-целлюлозу.  

Интенсивность процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) оценивали по содержанию 
в плазме крови и эритроцитах ацилгидропереки-
сей (АГП) и малонового диальдегида (МДА), об-
разующих с тиобарбитуровой кислотой окрашен-
ный комплекс, экстрагируемый бутанолом. Опре-
деление МДА и АГП проводили с помощью 
набора «ТБК-Агат» («Агат-Мед» Россия), при 
использовании спектрофотометра «Апель-330» 
(Япония) при длине волны 535 нм и 570 нм. Для 
оценки состояния антиоксидантной системы 
определяли методом прямого/конкурентного 
твердофазного иммуноферментного анализа 
(ИФА) с детекцией продуктов реакции в диапа-
зоне длины волны 405-630 с применением гото-
вых коммерческих наборов: активность суперок-
сиддисмутазы (СОД) «Bender Medsystems» (Ав-
стрия) и каталазы «Cayman Chemical» (США). 
Общую антиокислительную активность (ОАА) 
определяли методом, основанным на степени ин-
гибирования аскорбат- и ферроиндуцированного 

окисления твина-80 до МДА. Уровень стабиль-
ных метаболитов оксида азота (СМON) выявляли с 
использованием двух аналитических операций: 
измерение эндогенного нитрита и превращение 
нитрата в нитрит с использованием нитрит-
редуктазы с последующим измерением общего 
нитрита по абсорбции азокрасителя в реакции 
Грисса при длине волны 540 нм с применением 
набора для твердофазного ИФА фирмы «R&D» 
(Англия). Кроме этого, в плазме крови определя-
ли уровень С-реактивного белка (СРБ) «Вектор-
Бест» (Россия), неоптерина «IBL» (Германия), 
эритропоэтина «Biomerica» (CША). Церулоплаз-
мин определяли методом иммунотурбидиметрии 
с помощью набора «Сентинель» (Испания), 

Содержание цитокинов, компонентов ком-
племента и их ингибиторов определяли в плазме 
крови. Интерлейкин 1β (IL-1β), интерлейкин 2 
(IL-2), интерлейкин 4 (IL-4), интерлейкин 6 (IL-6), 
интерлейкин 8 (IL-8), интерлейкин 17 (IL-17), ин-
терлейкин 18 (IL-18), гамма-интерферон (IFNγ), 
интерлейкин 10 (IL-10), фактор некроза опухоли 
(TNFα), антагонист рецептора интерлейкина 1 
(IL-1RA), гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор (G-CSF), компоненты 
системы комплемента (С3, С3а, С4, С5, С5а) и им-
муноглобулины классов М, G, А (IgM, G, A) вы-
являли методом твердофазного ИФА с использо-
ванием наборов ЗАО «Вектор-Бест» и ООО «Ци-
токин» (Россия). При определении ингибиторов 
системы комплемента концентрацию фактора Н 
устанавливали диагностическим набором ООО 
«Цитокин» (Россия) с использованием двух 
принципов: гемолитического метода учета акти-
вации СК и ИФА-метода детекции терминального 
комплекса, выявляемого специфическими анти-
телами, а активность С1-ингибитора (С1-инг.) вы-
являли хромогенным методом по способности 
ингибировать С1-эстеразу. Регистрация всех ре-
зультатов ИФА осуществлялась при помощи 
микропланшетного фотометра «Sunrise», Tecan 
(Австрия). 

Фагоцитарную активность полиморфноядер-
ных лейкоцитов крови после их выделения из 
крови на градиенте плотности фиколл-урографин 
(d=1,077) оценивали, определяя фагоцитарный 
индекс (ФИ), фагоцитарное число (ФЧ) и индекс 
активности фагоцитоза (ИАФ) [14]. Активность 
кислородзависимых систем нейтрофилов оцени-
вали на спектрофотометре PD 303 SApel (Япония) 
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по реакции восстановления нитросинего тетразо-
лия (НСТ-тест), спонтанного (НСТ-сп.) и стиму-
лированного (НСТ-ст.) зимозаном, индексу сти-
муляции (ИСН) и функциональному резерву 
нейтрофилов (ФРН) [24].  

Кроме того, изучены иммунологические и ме-
таболические показатели в образцах плазмы и 
эритроцитах периферической крови 18 здоровых 
доноров (38,2±4,5 года), сформировавших кон-
трольную группу; полученные результаты приня-
ты как условная норма.  

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили в соответствии с обще-
принятыми принципами статистического анализа. 
При сравнении качественных параметров исполь-
зовали критерий χ2 (хи-квадрат). Для оценки 
принадлежности количественных признаков к 
виду распределения использовали тест Шапиро-
Уилка. Для сравнения нормально распределенных 
величин использовался t-критерий Стьюдента. 
Оценку статистической значимости различий ко-
личественных величин с ненормальным распре-
делением осуществляли с помощью U-критерия 
Манна-Уитни и критерия Вилкоксона (при срав-
нении зависимых групп). Значения нормально 
распределенных количественных параметров 
представлены средним арифметическим (M) с 
ошибкой средней арифметической (m), а ненор-
мально распределенных – медианой (Ме) с меж-
квартильным интервалом (Р25; Р75). Взаимосвязи 
устанавливали на основании факторного анализа, 
кластерного анализа и коэффициента ранговой 
корреляции. Статистически значимыми считали 
различия при p<0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Для корректной интерпретации изменений 
субъективного и объективного статуса больных 
до осуществления анализа иммунных и метабо-

лических изменений проведена оценка показате-
лей рутинных прогностических шкал (таблица 3). 
По данным шкалы CRB-65, существенное 
(р<0,05) снижение риска неблагоприятного исхо-
да происходит к 7-му дню и финалу терапии. Ре-
зультаты шкалы SMRT-CO иллюстрируют зна-
чимое снижение потребности в интенсивной ре-
спираторной поддержке и инфузии вазопрессоров 
с целью поддержания адекватного уровня артери-
ального давления уже к 3-му дню терапии 
(р<0,05) и нарастанию положительной динамики 
к 7-му дню (р<0,01) и финалу лечения (р<0,001). 

В плазме крови больных ВП до начала лече-
ния установлено повышение провоспалительных 
цитокинов: TNFα, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-17 и IL-18 
соответственно в 4,8; 2,2; 2,9; 4,0; 1,5 и 2,3 раза, 
снижение противовоспалительных цитокинов: IL-
4, IL-10 и IL-1RA соответственно в 1,8, 2,4 и 2,3 
раза. Содержание IFNγ, IL-2 и ростового фактора 
G-CSF оказалось выше параметров здоровых до-
норов соответственно в 2,1; 25,7 и 7,0 раза. После 
проведенного лечения концентрации IL-4 и IL-10 
нормализовались, уровень IL-17 и IFNγ не изме-
нялся, а содержание остальных исследованных 
цитокинов корригировалось в сторону значения 
здоровых доноров, но не до их значений (табли-
ца 4). 

На момент поступления в клинику у пациен-
тов с ВП из других параметров иммунного стату-
са выявлено снижение содержания С3, С3а, С4, С5-
компонентов комплемента и С1-ингибитора соот-
ветственно в 33,3, 2,3, 44,8, 12,0 и 1,9 раза, повы-
шение С5а и IgA в 1,9 раза, уровень ингибитора 
фактора Н остался в пределах нормы. После про-
веденного стандартного лечения концентрация 
С1-ингибитора нормализовалась, содержание С3а, 
С4, С5а и IgA корригировалось в сторону значения 
здоровых доноров, уровни С3, С5-компонентов 
комплемента и фактора Н не изменялись, но сни-
жалась ниже показателей доноров концентрация 
IgM и IgG (таблица 5). 

Таблица 3 
Динамика показателей шкал CRB-65 и SMRT-CO у больных ВП 

Показатели 
День курации 

Статистическая значимость различий I. 1-й II. 3-й III. 7-й IV. При 
выписке 

CRB-65 (баллы) 0,53±0,13 0,33±0,11 0,23±0,08 0,2±0,07 

P I-II>0,05 
P I-III<0,05 
P I-IV<0,05 

 

Р II-III>0,05 
P II-IV>0,05 
P III-IV>0,05 

 

SMRT-CO 
(баллы) 0,53±0,12 0,27±0,09 0,13±0,06 0,03±0,03 

P I-II<0,05 
P I-III<0,01 

P I-IV<0,001 
 

Р II-III>0,05 
P II-IV<0,05 
P III-IV>0,05 
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Таблица 4  
Цитокиновый спектр плазмы крови у пациентов с внебольничной пневмонией  

до и после стандартного лечения (M±m) 

Показатели Единицы измерения 1 2 3 
Здоровые До лечения После лечения 

TNFα пкг/мл 3,81±0,92 18,23±1,08*1 7,11±0,63*1,2 
IL-1β пкг/мл 1,9±0,09 4,13±0,22*1 3,6±0,08*1,2 
IL-6 пкг/мл 2,8±0,11 8,13±0,23*1 6,43±0,32*1,2 
IL-8 пкг/мл 4,7±0,9 18,7±2,1*1 10,3±1,41*1,2 
IL-17 пкг/мл 8,1±0,32 11,9±1,1*1 10,02±1,02*1 
IL-18 пкг/мл 291,4±12,3 656,2±17,1*1 585,5±14,7*1,2 
IL-4 пкг/мл 3,8±0,31 2,12±0,24*1 4,3±0,23*2 
IL-10 пкг/мл 10,53±0,76 4,45±0,56*1 11,3±0,55*2 
IL-1RA пкг/мл 420,9±10,4  181,2±11,3*1 220,3±9,72*1,2 
IFNγ пкг/мл 4,65±0,41 9,87±2,13*1 10,2±1,4*1 
IL-2 пкг/мл 0,21±0,01 5,4±0,32*1 4,3±0,17*1,2 
G-CSF пкг/мл 12,1±1,0 84,33±8,71*1 65,3±4,4*1,2 

Примечание: здесь и далее в таблицах звездочкой (*) отмечены достоверные отличия средних арифметических (p<0,05); 
цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия. 

 
Таблица 5  

Параметры иммунного статуса крови у пациентов с внебольничной пневмонией  
до и после стандартного лечения (M±m) 

Показатели Единицы измерения 1 2 3 
Здоровые До лечения После лечения 

С3 мг/дл 15,0±2,0 0,45±0,04*1 0,42±0,02*1 
С3а нг/мл 50,1±4,3 21,52±0,71 *1 26,2±0,5*1,2 
С4 мг/дл 12,1±2,7 0,27±0,01*1 0,45±0,03*1,2 
С5 мг/дл 8,3±0,9 0,69±0,04*1 0,72±0,02*1 
С5а нг/мл 4,0±0,6 7,77±0,21*1 5,83±0,55*1,2 
С1-инг. нг/мл 220,1±12,3 425,1±17,5*1 245,0±20,2*2 
Фактор Н нг/мл 78,3±10,4 80,5±12,31 69,67±13,7 
IgM мг/дл 26,04±3,92 29,94±3,95 19,8±3,84*1,2 
IgG мг/дл 658,73±24,3 626,81±32,5 583,7±24,3*1,2 
IgA мг/дл 177,68±38,16 332,29±26,99*1 238,4±48,4*1, 2 
ФИ % 74,3±2,3 66,8±1,93*1 73,7±1,6*2 
ФЧ абс. 4,64±0,23 4,07±0,15*1 4,88±0,2*2 
ИАФ - 3,43±0,11 2,72±0,13*1 3,6±0,2*2 
НСТ-сп. % 9,4±0,5 13,7±1,1*1 11,4±0,72*1,2 
НСТ-ст. % 22,3±2,04 27,8±2,0*1 24,1±1,7 
ФРН  % 12,9±1,3 14,1±1,2 12,7±1,1 
ИСН - 2,37±0,12 2,03±0,1*1 2,11±0,24 

 
На начало лечения получены следующие ре-

зультаты исследования функционально-
метаболической активности нейтрофилов пери-
ферической крови: снижение по сравнению со 
здоровыми донорами показателей активности и 
интенсивности фагоцитоза (ФИ, ФЧ и ИАФ), уве-
личение параметров активности кислородзависи-
мых систем полиморфноядерных лейкоцитов 
(НСТ-сп., НСТ-ст.), при отсутствии изменений 
ФРН, и снижение ИСН. После лечения нормали-
зовалось большинство исследованных параметров 
функционально-метаболической активности 

нейтрофилов за исключением корригированного 
НСТ-сп. теста (таблица 5).  

У больных с ВП до начала лечения в плазме 
крови и эритроцитах установлена активация про-
цессов пероксидации (повышение в плазме крови 
и эритроцитах концентрации МДА соответствен-
но в 5,5 и 10,4 раза и АГП в 7,7 и 10,5 раз), сни-
жение факторов антиоксидантной защиты (ОАА в 
плазме крови и эритроцитах в 1,2 раза, концен-
трации церулоплазмина в плазме в 1,3 раза, ак-
тивности СОД соответственно в 1,3 и 1,5 раза и 
каталазы в 1,7 и 1,4 раза). В плазме крови и эрит-
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роцитах установлено повышение уровня СМON 
соответственно в 3,5 и 3,9 раза. Кроме этого, в 
плазме крови выявлено повышение концентрации 
эритропоэтина в 2 раза и маркеров воспаления: 
неоптерина в 1,5 раза и СРБ в 2,6 раза. После 
проведенного лечения в плазме крови и эритро-
цитах нормализовалась активность каталазы, в 
плазе уровень церулоплазмина и активность СОД. 
Без изменений осталась ОАА эритроцитов, 
остальные исследованные метаболические пара-
метры сдвигались в сторону уровня здоровых до-
норов, не достигая их уровня (таблицы 6, 7). 

Таким образом, из 45 исследованных пара-
метров иммунного и метаболического статуса у 
пациентов с ВП на момент поступления в клини-
ку оказались измененными от значений здоровых 
доноров 41 (91,1%) показатель. Можно сделать 
вывод о глубоких иммунометаболических нару-
шениях, которые можно рассматривать как им-
мунное воспаление, оксидантный стресс, эндоте-
лиальная дисфункция и активация перекисного 
окисления липидов. 

Важно отметить, что проведенный курс стан-
дартного лечения, включавший 10 дней, не нор-
мализовал 70,7% измененных до лечения иссле-
дованных лабораторных иммунометаболических 
параметров и дополнительно снизил ниже значе-

ний доноров содержание IgM и IgG у когорты 
больных ВП, что требует применения сочетанной 
иммуномодулирующей и антиоксидантной тера-
пии.  

Наличие иммунного воспаления у исследо-
ванных нами пациентов подтверждается повы-
шенным уровнем TNFα, IL-1β, IFNγ, IL-17, мар-
кера активации клеточного иммунитета неопте-
рина, повышением уровня освобождающихся при 
активации системы комплемента фрагмента С5а - 
активного хемотаксического и сосудорасширяю-
щего фактора, обладающего анафилактогенной 
активностью и участвующего в реакциях воспа-
ления и гиперчувствительности с отсутствием 
компенсаторного повышения ингибитора (фактор 
Н) или даже снижением такового (С1-инг.) [11, 
29, 30].  

О развитии оксидатного стресса (нарушение 
равновесия между прооксидантами и антиокси-
дантами, при котором преобладают прооксидан-
ты) свидетельствует в наших исследованиях по-
вышение в плазме крови и эритроцитах концен-
трации продуктов ПОЛ (МДА, АГП), СМON и 
СРБ (маркер системной воспалительной реакции), 
значительное снижение показателей антиокси-
дантной защиты (ОАА, активности СОД, катала-
зы) [7, 18]. 

Таблица 6  
Метаболические параметры плазмы крови у пациентов с внебольничной пневмонией  

до и после стандартного лечения (M±m) 

Показатели Единицы измерения 1 2 3 
Здоровые До лечения После лечения 

МДА мкмоль/л 0,92±0,03 5,1±0,28*1 3,5±0,12*1,2 
АГП у.е. 0,21±0,04 1,61±0,11*1 0,71±0,05*1,2 
Каталаза мкат/л 21,7±0,27 12,86±0,48*1 21,95±0,47*2 
СОД у.е. 16,97±0,34 13,35±0,59*1 20,37±0,67*1,2 
ОАА % 37,95±0,8 31,78±0,58*1 39,19±0,45*2 
Церулоплазмин г/л 0,32±0,04 0,24±0,03*1 0,34±0,03*2 
Неоптерин пг/мл 6,02±0,15 4,06±0,11*1 5,12±0,2*1,2 
СРБ мг/дл 3,7±0,27 9,54±0,69*1 6,7±0,13*1,2 
СМNO мкмоль/л 1,68±0,14 5,82±0,27*1 3,93±0,1*1,2 
Эритропоэтин  ме/л 3,72±1,41 7,6±1,24*1 2,6±0,29*1,2 

 
Таблица 7 

Показатели метаболизма эритроцитов у пациентов с внебольничной пневмонией  
до и после стандартного лечения (M±m) 

Показатели Единицы измерения 
1 2 3 

Здоровые До лечения После лечения 

МДА ммоль/л 0,32±0,03 3,34±0,1*1 2,14±0,09*1,2 
АГП усл. ед. 0,14±0,02 1,47±0,09*1 0,87±0,06*1,2 
ОАА % 33,4±1,4 27,4±1,5*1 28,5±1,32*1 
СОД усл. ед. 19,23±1,62 12,41±1,02*1 16,7±0,89*1,2 
Каталаза мкат/л 11,5±1,31 8,4±0,56*1 10,3±1,2*2 
СМNO ммоль/л 1,12±0,04 4,34±0,12*1 3,02±0,2*1,2 
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О наличии у больных ВП эндотелиальной 
дисфункции свидетельствует повышение вазоди-
латирующего (ON) фактора, повышенный уро-
вень провоспалительных цитокинов (TNFα, IL-1, 
IL-17), неоптерина и СРБ [6, 9, 17, 25, 30].  

Полученные результаты указывают, что у па-
циентов с ВП выявлены лабораторные иммуно-
метаболические нарушения, свидетельствующие 
о наличии иммунного воспаления, оксидантного 
стресса, эндотелиальной дисфункции, активации 
перекисного окисления липидов. Это обосновы-
вает потребность во вмешательстве в патологиче-
ский процесс, восстановлении нормальной дея-
тельности легочной ткани и снижении инвалиди-
зирующих последствий. Проведенное стандарт-
ное лечение не нормализует большинства изме-
ненных параметров иммунного и метаболическо-
го статуса, что обуславливает необходимость по-
иска средств коррекции нарушений путем приме-
нения в комплексной фармакотерапии различных 
сочетаний препаратов иммуномодулирующего и 
антиоксидантного действия [2, 10].  
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