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Резюме. В статье на примере особенностей разви-
тия клинической картины и изменений показате-
лей окислительно-антиоксидантного баланса при 
рассеянном склерозе показана определенная ста-
дийность их динамики, что требует учета при на-
значении истинных антиоксидантов (препаратов 
с антирадикальными свойствами) при острых 
процессах или хронических заболеваниях, проте-
кающих с выраженными обострениями. Такие 
средства должны назначаться только в первую 
фазу сдвига баланса про- и антиоксидантных ме-
ханизмов с целью ограничения активности свобод-
но-радикальных процессов. Назначение их в другие 
периоды развития патологического процесса бу-
дет приводить к угнетению эндогенных антиок-
сидантных систем и препятствовать развитию 
саногенетических механизмов.
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Препараты с антиоксидантными свойства-
ми при различной неврологической патологии 
применяются достаточно широко, что являет-
ся патогенетически обоснованным [1, 2, 3, 6]. 
В то же время, однозначных рекомендаций по 
применению препаратов-антиоксидантов при 
острой и хронической патологии нервной си-
стемы и при различных стадиях патологиче-
ского процесса нет [8, 11]. Вместе с тем необхо-
димо различать заболевания нервной системы, 
протекающие с наличием стадий обострения 
и ремиссий, и заболевания, имеющие монотон-
ное течение. Одним из представителей первых 
из них является рассеянный склероз (РС).

При РС данные об изменении показателей 
окислительно-антиоксидантного баланса 
при различных типах течения заболевания и 
стадиях развития клинической симптомати-
ки достаточно противоречивы. В целом, при 
ремиттирующем типе течения РС показано 
снижение уровня различных антиоксидантов 
в стадии обострения и повышение их содер-
жания при достижении ремиссии, и обратные 
соотношения различных прооксидантов. При 
прогрессирующих типах течения РС наблю-
дается истощение антиоксидантных систем 
и активация окислительных механизмов [4].

В то же время отмечено, что наибольшую 
активность антиоксидантные механизмы 

имеют в начальный период развития РС, что 
отражает лучшую компенсацию оксидантно-
го сдвига на этой стадии развития заболева-
ния. При этом выявлено повышение уровня 
каталазы сыворотки крови и перекисной ре-
зистентности эритроцитов при обострении, 
что расценивается как компенсаторный ме-
ханизм ограничения окислительного стресса 
при активации патологического процесса [5]. 
Содержание мочевой кислоты имеет обрат-
ную корреляцию со скоростью прогрессиро-
вания и длительностью заболевания, тяже-
стью состояния по шкале EDSS и количеством 
активных очагов на МРТ [9, 10].

Вместе с тем, динамика развертывания 
клинической картины в стадиях обострения 
и ремиссии РС характеризуется волнообраз-
ностью изменений, что соответствует опре-
деленной периодичности сдвигов баланса 
про- и антиоксидантных механизмов при 
остром и хроническом повреждении (рис. 1). 

В связи этим целью исследования было 
определить принципы применения лекар-
ственных средств с антиоксидантными меха-
низмами действия при острой и хронической 
патологии нервной системы и при различных 
стадиях патологического процесса на приме-
ре особенностей развития клинической кар-
тины и изменений показателей окислитель-
но-антиоксидантного баланса при РС.

Материал и методы исследования. В 
проспективном когортном обсервационном ис-
следовании текущей клинической практики 
проведено обследование 131 больного РС (70 — 
с ремиттирующим типом течения и 61 — с пер-

Рис.1. Схема соотношения про- (1) и антиоксидант-
ной (2) активности в адаптационном процессе (стрел-
кой показан момент стрессорного воздействия)

     острый                            хронический процесс
     процесс
          (по Барабов В.А., Сутковой Д.А., 1997, с дополн.)
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вично- и вторично-прогредиентным, 100 жен-
щин и 31 мужчина, средний возраст — 35,9 ± 10,9 
лет, возраст дебюта — 26,9 ± 9,5 лет, длитель-
ность болезни — 9,1 ± 7,6 лет, тяжесть состоя-
ния по шкале EDSS — 4,3 ± 1,8 балла). Группу 
контроля (К) составили 56 практически здо-
ровых лиц (по 28 мужчин и женщин), средний 
возраст — 31,8 ± 8,0 года.

Из показателей про- и антиоксиданных 
систем в сыворотке крови определяли содер-
жание церулоплазмина (ЦП, мг/л) и мочевой 
кислоты (МК, мкмоль/л), а в эритроцитах — 
активность каталазы (КАТ, %), уровень ма-
лонового диальдегида (МДА, мкмоль/л), пе-
рекисный гемолиз (ПГЭ, %) и осмотическую 
резистентность эритроцитов (ОРЭ, %).

При этом (рис. 2) в стадии обострения при 
ремиттирующем типе течения РС были выде-
лены [7] периоды нарастания (Р1) симптома-
тики и стабилизации (Р2) на высоте клиниче-
ского ухудшения (в среднем — 12,1 ± 15,4 дня 
и 9,8 ± 23,1 недели соответственно), а в стадии 
ремиссии — периоды регресса (Р3) неврологи-
ческого дефицита и стабилизации (Р4) на вы-
соте клинического улучшения (15,4 ± 17,5 дня 
и 27,7 ± 28,4 недели соответственно).

Статистический анализ. Вычисляли сред-
нее значение признака и стандартное откло-

нение (M ± s). Сравнение групп проводили с 
помощью непараметрических U-критерия Ман-
на-Уитни и метода Краскела-Уоллиса (процеду-
ра дисперсионного анализа ANOVA). Для срав-
нения данных в различных состояниях в одной 
и той же группе использовали критерий знаков 
и критерий Вилкоксона для парных сравнений. 
Для определения степени и знака зависимости 
использовали корреляционный анализ Спир-
мена. Статистический анализ проводился при 
помощи программы STATISTICA 6.0.

Результаты и обсуждение. В период на-
растания клинической симптоматики на-
блюдалось повышение уровня таких анти-
оксидантов как каталаза, мочевая кислота 
и церулоплазмин на фоне увеличения кон-
центрации малонового диальдегида (при 
ремиттирующем типе РС). Такие изменения 
отражают активность свободнорадикальных 
механизмов на начальном этапе разрушения 
структур нервной системы, что обуславлива-
ет, в свою очередь, активацию антиоксидант-
ных систем. Свидетельством активности 
метаболических процессов в этот период яв-
ляются и повышенные значения перекисно-
го гемолиза и осмотической резистентности 
эритроцитов (рис. 3–5).

В период стабилизации неврологического 
дефицита отмечается снижение содержания 
как про-, так и антиоксидантов. Такая ди-
намика свидетельствует о компенсаторном 
расходовании антиоксидантов, итогом чего 
является снижение активности свободнора-
дикальных механизмов и прекращение даль-
нейшего развития патологического процесса. 
Стабилизацию баланса про- и антиоксидан-
тов отражает и повышение устойчивости 
мембран эритроцитов при значительном сни-
жении показателей перекисного гемолиза и 
осмотической резистентности эритроцитов.

В период обратного развития невроло-
гической симптоматики выявлено повыше-

Рис. 2. Стадийность развития клинических прояв-
лений при РС

1 — нарастание симптоматики (Р1)
2 — стабилизация на высоте ухудшения (Р2)
3 — регресс неврологического дефицита (Р3)
4 — стабилизация на высоте улучшения (Р4)

Рис. 3. Содержание каталазы (%) и малонового диальдегида (мкмоль/л) эритроцитов у больных РС в различ-
ные периоды развития клинической картины
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ние уровня исследуемых антиоксидантов 
(особенно выраженное в женской когорте) 
и сохранение показателей прооксидантных 
систем на прежнем уровне, что связано, веро-
ятно, с повышением активности эндогенных 
антиоксидантных систем и нивелировании 
активности свободнорадикальных процес-
сов. Активность метаболических механизмов 
на этом этапе отражает и повышение показа-
телей перекисного гемолиза и осмотической 
резистентности эритроцитов.

При стабилизации клинической картины 
на высоте клинического улучшения наблю-
дается снижение активности про- и антиок-
сидантных механизмов, вновь сопровождае-
мое стабилизацией мембран эритроцитов со 
значительным снижением показателей пере-
кисного гемолиза и осмотической резистент-
ности эритроцитов.

Таким образом, динамика показателей 
про- и антиоксидантных механизмов при 
развитии клинической картины РС является 
волнообразной, стадийной, и соответствует 
волнообразности изменений клинической 
симптоматики, указывая на их обусловлен-
ность состоянием метаболических процес-

сов. Этот факт необходимо учитывать при 
назначении препаратов из группы истинных 
антиоксидантов, обладающих собственными 
антирадикальными свойствами. Эти препа-
раты нужно применять только в первую фазу 
сдвига баланса про- и антиоксидантных ме-
ханизмов с целью ограничения активности 
свободно-радикальных процессов. Назначе-
ние же их в другие периоды развития патоло-
гического процесса может приводить к угне-
тению эндогенных антиоксидантных систем 
и препятствовать развитию саногенетиче-
ских механизмов.

Наряду с ограничением свободно-ради-
кального повреждения при обострении па-
тологического процесса предполагается, что 
применение антиоксидантов в лечении РС 
может стать стратегией нейропротекции в 
дополнение к иммуномодулирующей тера-
пии [12, 13].

Выводы. На примере особенностей раз-
вития клинической картины и изменений 
показателей окислительно-антиоксидант-
ного баланса при РС показана определенная 
стадийность их динамики, что требует учета 
при назначении истинных антиоксидантов 

Рис. 4. Содержание мочевой кислоты (мкмоль/л) и церулоплазмина (мг/л) сыворотки крови у больных у 
больных РС в различные периоды развития клинической картины

Рис. 5. Перекисный гемолиз и осмотическая резистентность эритроцитов у больных у больных РС в различ-
ные периоды развития клинической картины (%)
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(препаратов с антирадикальными свойства-
ми) при острых процессах или хронических 
заболеваниях, протекающих с выраженными 
обострениями.

Такие средства должны назначаться толь-
ко в первую фазу сдвига баланса про- и ан-
тиоксидантных механизмов с целью огра-
ничения активности свободно-радикальных 
процессов.

Назначение их в другие периоды развития 
патологического процесса будет приводить к 
угнетению эндогенных антиоксидантных си-
стем и препятствовать развитию саногенети-
ческих механизмов.

J.N. Sorokin
THE PRINCIPLES OF ANTIOXIDANTS USAGE IN 
NEUROLOGICAL DISORDERS
Summary. In the article on the example of the features of 

the clinical picture and the changes in the oxidation-
antioxidant balance performance in multiple sclerosis 
is a definite staging of their dynamics, that requires 
consideration when assigning the true antioxidants 
(drugs with antiradical properties) in acute processes or 
chronic diseases that occur with severe exacerbations. 
Such funds shall be administered only in the first phase 
shift the balance of pro- and antioxidant mechanisms 
in order to limit the activity of free-radical processes. 
Assigning them to other periods in the development 
of the pathological process will lead to the inhibition 
of endogenous antioxidant systems and hamper the 
development of sanogenetic mechanisms.

Keywords: multiple sclerosis, an antioxidant, catalase, 
uric acid and ceruloplasmin, malonic dialdehyde, 
peroxide hemolysis, osmotic resistance of erythrocytes.
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