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достоверно не отличалась от данных у здоровых лиц. На момент выписки в 
контрольной группе соотношение Л/П также оставалось повышенным 
(р=0,039), но была выявлена позитивная динамика относительно исходных 
данных (р1=0,046). 

По результатам спекл-оптического исследования сосудистой реактивно-
сти с проведением дыхательных тестов у пациентов основной группы установ-
лены нарушения механизмов вазодилатации и в меньшей степени – вазоко-
нстрикции. Комплексное лечение приводило к снижению выраженности и 
уменьшению межполушарных различий постгиповентиляционных сосуди-
стых реакций, возрастанию числа пациентов с адекватными реакциями на за-
держку дыхания, независимо от наличия эпилептических приступов.

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о значительной роли 
свободнорадикальных нарушений в развитии эпиприступов у пациентов с АА 
головного мозга, которые провоцируют прогрессирование заболеваний сосу-
дов головного мозга и, кроме того, способны снижать индивидуальный судо-
рожный порог. Установлено нарушение вазодилататорных механизмов регу-
ляции сосудов микрогемоциркуляторного русла кожных покровов лобной об-
ласти с формированием парадоксальных сосудистых реакций у пациентов с 
АА и эпиприступами.
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Под свободнорадикальным окислением (СРО) понимают биохимиче-
ский процесс превращений кислорода, липидов, белков, нуклеиновых кислот 
и других соединений при действии свободных радикалов [1]. По данным авто-
ров, характер повреждений тканей и органов, а также протекание биохимиче-
ских процессов в организме во многом зависит от степени выраженности СРО. 
Таким образом обеспечивается нормальное течение биохимических 
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процессов, однако повышение его уровня оказывает повреждающее действие 
на клеточные структуры. Патологическое СРО приводит к нарушению 
деятельности органов и функциональных систем [1, 5].

Большое количество данных свидетельствует об участии свободноради-
кальных процессов в патогенезе воспалительных заболеваний [6]. Например, 
при перитоните угнетение фагоцитарной активности нейтрофилов ассоцииро-
вано с усилением карбонилирования белков и приростом содержания гептан-
растворимых продуктов перекисного окисления липидов в головном мозге. 
Установлено, что тяжелое течение перитонита проявляется выраженной акти-
вацией процессов окисления липидов в сочетании со снижением антиокси-
дантной функции [3]. Синдром системного воспалительного ответа сопровож-
дается органной дисфункцией, возникающей в результате значительного сни-
жения уровня антиоксидантной защиты и развития окислительного стресса
[7]. В литературе представлены данные о патогенном влиянии СРО на конфор-
мацию липопротеинов. Под действием свободных радикалов изменяется 
структура и функция апопротеина-В, что запускает формирование антигенных 
детерминант образование соответствующих антител. Формирующиеся 
при этом иммунные комплексы оказывают патогенное действие, особенно 
если нарушаются процессы их деструкции и/или выведения из организма. 
Ускорение свободнорадикального окисления также вызывает повреждение 
компонентов клетки фосфолипазами и протеазами [2]. 

Исходя из изложенного выше, можно заключить, что регуляция актив-
ности СРО – важнейшее направление исследований в современной науке. 

Одно из наиболее перспективных направлений в создании новых лекар-
ственных форм – это использование пластохинона, впервые выделенного из 
люцерны Кофлером в 1946 г., являющегося 2,3-диметил-1,4-бензохиноном с 
боковой цепью из 9 изопрениловых единиц [11]. Пластохинон – переносчик 
электронов в фотосинтетической электрон-транспортной цепи, участвует во 
многих метаболических путях, включая клеточное дыхание, а также обладает 
выраженными антиоксидантными свойствами и определяет адаптацию си-
стемы к изменениям окружающей среды [4, 9]. На основе децилпластохинона 
был синтезирован ряд митохондриально-адресованных соединений «ионы 
Скулачёва», обладающих высокой антиоксидантной активностью, а также 
другими значимыми эффектами [10]. Известно, что митохондриальные анти-
оксиданты снижают выраженность инфильтрации тканей макрофагами при 
остром воспалении, ингибируют развитие фиброза и гипертрофии миокарда, 
гемолитической анемии и метастатического распространения лимфом [8]. 
Благодаря таким свойствам, пластохинон и его производные могут быть ис-
пользованы в медицине для создания новых лекарственных форм с высокой 
антиоксидантной активностью.
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Острая внегоспитальная пневмония – одна из частых форм острого ин-
фекционного воспалительного процесса в легких у детей, и по-прежнему оста-
ется важнейшей проблемой современной педиатрии. Воспалительные заболе-
вания легких характеризуются резким усилением окислительных процессов в 
их тканях. Считают, что инфекционные агенты своей непосредственной 
инвазией оказывают повреждающее действие на легочную ткань, а также 
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