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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. Дополнительное респираторное сопротивление вызывает утомление 

дыхательных мышц и действует как иммунный стимул. Окислительный стресс, возникающий 

при работе дыхательной мускулатуры, входит в число потенциальных модуляторов 

иммунного ответа.  

Цель. Изучить влияние антиоксидантов на реакции иммунитета в условиях 

дополнительного респираторного сопротивления.  

Материалы и методы. 26 здоровых испытуемых выполнили два сеанса резистивного 

дыхания в течение 5 минут при 70% от максимального внутриротового давления (Pmmax) 

соответственно до и после введения антиоксидантов (витаминов Е, А и C в течение 60 дней). 

Кровь брали до начала каждого сеанса резистивного дыхания и сразу после его завершения. 

Субпопуляции лимфоцитов определяли с помощью проточной цитометрии. Для определения 

показателей перекисного окисления липидов использовались биохимические методики.  

Результаты. Резистивное дыхание сопровождалось ростом Т-лимфоцитов преимущественно 

за счет Т-хелперов, при этом существенно нарастала субпопуляция натуральных киллеров, 

а цитотоксическая фракция Т-лимфоцитов снижалась, обеспечивая значительный рост 

иммунорегуляторного индекса (CD4+/CD8+). Шестимесячный курс антиоксидантной 

терапии в виде комбинации витамина Е, витамина А и витамина С достоверно уменьшает 

эффекты резистивного дыхания, влияющие на изменения субпопуляций лимфоцитов, 

снижает показатели перекисного окисления липидов (уровень свободных жирных кислот, 

гидроперекисей и малонового диальдегида) и повышает показатели антиокислительной 

активности (уровень каталаз и суммарная антиокислительная активность). Резистивное 

дыхание индуцирует изменения субпопуляций лимфоцитов посредством пути, зависящего 

от окислительного стресса.  

Заключение. Инспираторное резистивное дыхание изменяет субпопуляции лимфоцитов 

периферической крови. Шестимесячный курс антиоксидантной терапии существенно смягчает 

изменения субпопуляций лимфоцитов, уменьшает показатели перекисного окисления 

липидов и повышает показатели антиокислительной активности. Окислительный стресс 

опосредует изменения субпопуляций лимфоцитов после резистивного дыхания. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Additional respiratory resistance causes fatigue of the respiratory muscles 

and acts an as immune stimulus. Oxidative stress associated with the work of respiratory 

muscles, is one of potential modulators of the immune response.  

AIM: To study the effect of antioxidants on the immune response under conditions of additional 

respiratory resistance. 

MATERIALS AND METHODS: Twenty-six healthy subjects performed two 5-min resistive 

breathing sessions at 70% of maximal mouth pressure (Pmmax) before and after administration 

of antioxidants (vitamins E, A, C within 60 days), respectively. Blood sampling was performed 

before each session of resistive breathing and immediately upon its completion. Subpopulations 

of lymphocytes were determined by flow cytometry. Lipid peroxidation indices were determined 

using biochemical methods.  

RESULTS: Resistive breathing was accompanied by increase in T lymphocytes mainly due to 

T helper cells, upon that, the subpopulation of natural killer cells significantly increased, while 

cytotoxic fraction of T lymphocytes decreased providing a significant increase in the 

immunoregulatory index (CD4+/CD8+). A six-month course of antioxidant therapy in the form 

of a combination of vitamin E, vitamin A and vitamin C reliably reduced the effects of resistive 

breathing affecting changes in the subpopulations of lymphocytes, reduced the lipid peroxidation 

indices (levels of free fatty acids, hydroperoxides and malondialdehyde) and increased the 

antioxidant activity indices (levels of catalases and total antioxidant activity). Resistive breathing 

induced changes in the subpopulations of lymphocytes through an oxidative stress-dependent 

pathway.  

CONCLUSION: Inspiratory resistive breathing causes changes in the subpopulations of 

peripheral blood lymphocytes. A six-month course of antioxidant therapy of lymphocytes 

significantly mitigates changes in the subpopulations of lymphocytes, reduces the lipid 

peroxidation indices and increases the antioxidant activity indices. Oxidative stress mediates 

changes in the subpopulations of lymphocytes after resistive breathing. 

 

Keywords: additional respiratory resistance; immune responses; antioxidant therapy 
 

 

For citation: 

Rakitina I. S. Effect of Antioxidants on Immune Responses under Conditions of Additional Respiratory Resistance. 

Science of the Young (Eruditio Juvenium). 2024;12(4):569–578. https://doi.org/10.23888/HMJ2024124569-578. 

 

 

 

 

 

 

© Authors, 2024 

The article can be use under the CC BY-NC-ND 4.0 license 

mailto:rakitina62@gmail.com
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


 

571 

ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ |              Том 12, № 4, 2024              | НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium) 

 

https://doi.org/10.23888/HMJ2024124569-578 

Актуальность 

Резистивное дыхание встречается при 

обструктивных заболеваниях дыхательных 

путей, таких как бронхиальная астма и 

хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ), особенно во время обострений [1]. 

Дополнительное респираторное сопро-

тивление (ДРС) представляет собой рези-

стивную нагрузку на систему внешнего 

дыхания, и связано, прежде всего, с по-

вышением работы дыхательных мышц. 

При достаточной нагрузке ДРС вызывает 

утомление дыхательных мышц, структурное 

повреждение диафрагмы и действует как 

иммунный стимул, инициируя активацию 

цитокинов в диафрагме [2] и в плазме [3]. 

В экспериментальных моделях на живот-

ных было показано, что ДРС вызывает 

воспаление и повреждение легких [4, 5]. 

Изменения количества лимфоцитов 

связаны с изменением иммунной системы 

после интенсивных мышечных нагрузок [6]. 

Активные формы кислорода (АФК), гене-

рируемые во время интенсивных физиче-

ских нагрузок, входят в число потенци-

альных модуляторов этого ответа [7], хотя 

их точная роль не установлена. Интенсив-

ные физические нагрузки вызывают 

апоптоз лимфоцитов по АФК-зависимому 

пути [8]. Окислительный стресс может 

вызвать повреждение ДНК иммунокомпе-

тентных клеток после длительных трени-

ровок и напряженных упражнений. Тем не 

менее, антиоксидантные препараты не до-

казали влияния на индуцированную физи-

ческой нагрузкой пролиферацию и актив-

ность субпопуляций лимфоцитов у трени-

рованных спортсменов [9].  

Свободные радикалы в форме АФК 

и активных форм азота образуются при 

повышенной сократительной активности 

инспираторных мышц, в основном диа-

фрагмы [10]. Изменения иммунной систе-

мы под влиянием избыточной продукции 

окислительных производных при ХОБЛ 

являются активными областями исследо-

ваний окислительного стресса, обуслов-

ленного легочным воспалением. 

Цель. Изучить влияние антиокси-

дантов на реакции иммунитета в условиях 

дополнительного респираторного сопро-

тивления. 

Материалы и методы 

Были обследованы 26 здоровых доб-

ровольцев обоего пола, которые не зани-

мались тяжелым физическим трудом, не 

болели бронхиальной астмой и другими 

респираторными заболеваниями в анамне-

зе, средний возраст испытуемых составил 

22,4 года (19–27 лет). Они не участвовали 

в регулярных физических тренировках 

или спортивных мероприятиях и не имели 

лихорадочных заболеваний в течение 3 

месяцев до или на протяжении всего ис-

следования. Испытуемых проинструкти-

ровали воздерживаться от интенсивной 

физической активности или регулярных 

тренировок в течение периода исследова-

ния, не менять свой обычный режим пи-

тания и образ жизни. Раз в неделю каж-

дый испытуемый посещал кафедру, его 

снабжали дозами антиоксидантов на 7 

дней. Участники получали комбинацию 

антиоксидантов, включая 200 мг витамина 

Е, 50 000 МЕ витамина А и 1000 мг вита-

мина С в день, в общей сложности в тече-

ние 60 дней. Антиоксиданты принимали в 

одной дозе утром во время завтрака.  

Перед началом курса антиоксидан-

тов и по его завершению (в первый и 60-й 

день исследования) проводили сеансы 

предъявления инспираторных резистив-

ных дыхательных нагрузок. ДРС предъяв-

лялось испытуемым в положении сидя. 

Мундштук был подогнан к Т-образному 

адаптеру, который через два односторон-

них клапана соединял дыхательные пути с 

портами вдоха и выдоха. Порт вдоха имел 

регулируемое сечение для создания ДРС, 

а порт выдоха оставляли без сопротивле-

ния. Жесткая трубка соединяла мундштук 

с мановакуумметром (WIKA 2-75, Польша) 

для измерения внутриротового давления, 

а к каналу выдоха подключались ультра-

звуковой спирометр Spiro Scout (Ganshorn 

Medizin Electronic GmbH, Германия) и 

спироанализатор Spirolab III SpО2 (MIR, 

Италия). Максимальное внутриротовое 

давление (Pmmax) измеряли, когда испы-
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туемый выполнял максимальное инспира-

торное усилие, вдыхая на уровне функци-

ональной остаточной емкости при полно-

стью перекрытом инспираторном порте. 

Pmmax определялось наибольшим отри-

цательным внутриротовым давлением, 

которое можно было поддерживать в те-

чение как минимум 1 секунды. Выполня-

лось несколько замеров усилия (до 5 раз 

после обучения выполнению маневра), и 

максимальное давление Pmmax определя-

лось по результатам маневра с наиболь-

шим уровнем разрежения во рту. Манев-

ры по определению Pmmax были разнесе-

ны на 2 минуты, чтобы избежать эффекта 

потенцирования. Предварительные сеан-

сы резистивного дыхания проводились 

для каждого испытуемого, чтобы подо-

брать величину сопротивления, необхо-

димую для достижения инспираторного 

давления на уровне 70% от максимально-

го внутриротового давления (70%Pmmax). 

Чрезмерная одышка и чувство страха бы-

ли критериями преждевременного пре-

кращения сеанса. При проведении теста с 

ДРС испытуемые дышали в течение 5 мин. 

по собственному дыхательному паттерну 

(самостоятельно выбирая частоту и глу-

бину дыханий). Во время выполнения се-

анса резистивного дыхания контролиро-

вали парциальное давление кислорода и 

углекислого газа альвеолярного воздуха 

(PAO2, PACO2); альвеолярную вентиля-

цию (VA); работу дыхания (W); рассчи-

тывали сопротивление воздухоносных пу-

тей (Raw) [11]. Венозная кровь забиралась 

из локтевой вены до и после сеанса рези-

стивного дыхания. Образцы крови соби-

рали в вакуумные стерильные пробирки 

со стабилизаторами для оценки клеточно-

го состава крови и биохимических показа-

телей (кровь использовали в течение 2 ч. 

после венепункции).  

Для окрашивания клеток использо-

вали флуоресцентно меченные монокло-

нальные антитела производства Becton & 

Dickinson (США) к маркерам клеточной 

поверхности, характерным для субпопу-

ляций лимфоцитов. Подсчет проводили с 

помощью проточной цитометрии (Coulter 

Electronics, США). Мы измеряли абсо-

лютное и процентное содержание Т-кле-

ток (CD3+), В-клеток (CD20+), NK-клеток 

(CD16+), Т-супрессорных клеток (CD8+), 

Т-хелперных клеток (CD4+).  

Малоновый диальдегид, содержание 

жирных кислот, гидроперекисей, актив-

ность каталаз определяли с использо-

ванием реактивов «Beringer Мanncheim» 

(Германия) на анализаторе РР-901 (Lab-

systems, Финляндия). 

Исследование одобрено Локальным 

комитетом по этике ФГБОУ ВО РязГМУ 

Минздрава России (Протокол № 2 от 

09.10.2018) и все испытуемые предоставили 

письменное информированное согласие. 

Статистический анализ выполняли с 

помощью программы SigmaPlot 12.5 (Systat 

Software, Inc.). Изменения процентной  

доли субпопуляций лимфоцитов на отрез-

ке времени «исходный уровень — окон-

чание сеанса ДРС» сравнивали с помо-

щью непараметрического дисперсионного 

анализа Фридмана (ANOVA). Исследуемые 

показатели в изо-временных точках до и 

после приема антиоксидантов сравнивали 

с помощью теста Уилкоксона. Значение p, 

равное 0,05, считалось статистически зна-

чимым и было соответствующим образом 

скорректировано с использованием про-

цедуры Бонферрони для множественных 

сравнений. Результаты количественных 

признаков представлены в виде медианы, 

1–3 квартиля (Me; Q1–Q3). 

Результаты 

В таблице 1 приводятся показатели 
перекисного окисления липидов — анти-
окислительной системы (ПОЛ-АОС) в 
условиях воздействия ДРС 70%Pmmax до 
и после курса антиоксидантов. 

Как следует из представленных дан-

ных, резистивное дыхание 70%Pmmax и 

до, и после курса антиоксидантов сопро-

вождалось ростом показателей ПОЛ (сво-

бодные жирные кислоты, гидроперекиси, 

малоновый диальдегид) и торможением 

показателей АОС (каталазы, антиокисли-

тельная активность). При этом обнаружи-

ваются достоверные различия (p < 0,05) 

между показателями ПОЛ-АОС на фоне 

резистивного  дыхания  70%Pmmax  до  и 
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Таблица 1. Показатели ПОЛ-АОС в условиях воздействия дополнительного респираторного 

сопротивления до и после курса антиоксидантов 

Параметры 

Тест ДРС до курса  

антиоксидантов 

Тест ДРС после курса  

антиоксидантов 

Исходные 

значения 
70%Pmmax 

Исходные 

значения 
70%Pmmax 

Свободные жирные кислоты, 

ммоль/л 

0,64 

(0,58–0,71) 

0,81 

(0,75–0,87) 

0,66 

(0,60–0,74) 

0,75* 

(0,62–0,79) 

Гидроперекиси, Е/мл 
1,57 

(1,52–1,61) 

2,19 

(2,03–2,27) 

1,45 

(1,39–1,52) 

1,92* 

(1,85–1,99) 

Малоновый диальдегид 

плазмы, мкмоль/л 

4,31 

(4,16–4,47) 

6,72 

(6,69–6,76) 

4,45 

(4,32–4,58) 

5,69* 

(5,43–5,82) 

Каталазы, мкат/л 
8,99 

(8,76–9,10) 

7,14 

(7,03–7,22) 

8,54 

(8,37–8,69) 

8,13* 

(7,98–8,21) 

Антиокислительная 

активность, % 

29,6 

(26,8–32,7) 

24,5 

(21,0–27,4) 

31,2 

(28,4–34,1) 

28,4* 

(25,8–30,7) 

Примечания: данные представлены в виде медианы 1–3 квартиля (Me; Q1–Q3); *— p < 0,05 по сравнению 

с использованием 70%Pmmax до применения антиоксидантов 

 

 

после применения антиоксидантов. Так, ес-

ли концентрация свободных жирных кис-

лот на фоне ДРС до применения антиокси-

дантов составляла 0,81 [0,58–0,71] ммоль/л, 

то после курса антиоксидантов — 0,75 

[0,62–0,79] ммоль/л (p < 0,05). Концентрация 

гидроперекисей после ДРС до антиокси-

дантной терапии была 2,19 [2,03–2,27] Е/мл, 

после — 1,92 [1,85–1,99] Е/мл (p < 0,05). На 

фоне проведенного курса антиоксидантов 

отмечено снижение концентрации малоно-

вого диальдегида с 6,72 [6,69–6,76] мкмоль/л 

до 5,69 [5,43–5,82] мкмоль/л (p < 0,05). 

Показатели АОС на фоне резистивного 

дыхания после курса антиоксидантов, 

напротив повышались. Так, концентрация 

каталаз с 7,14 [7,03–7,22] мкат/л, после 

курса антиоксидантов повысилась до  

8,13 [7,98–8,21] мкат/л (p < 0,05). Общая 

антиокислительная активность после ДРС 

до антиоксидантной терапии была на 

уровне 24,5 [21,0–27,4]%, после курса  

антиоксидантов она повысилась до 28,4 

[25,8–30,7]% (p < 0,05). 

В таблице 2 приводятся показатели 

клеточного и гуморального иммунитета в 

условиях воздействия ДРС 70%Pmmax до 

и после курса антиоксидантов. 

Из данных, представленных в таб-

лице 2, вытекает, что резистивное дыха-

ние 70%Pmmax до использования курса 

антиоксидантов сопровождалось ростом 

Т-лимфоцитов (CD3+) преимущественно 

за счет хелперной фракции (CD4+); при 

этом существенно нарастали натуральные 

киллеры NK (CD16+), а цитотоксическая 

фракция Т-лимфоцитов (CD8+) снижа-

лась, обеспечивая значительный рост им-

мунорегуляторного индекса (CD4+/CD8+). 

Фракция В-лимфоцитов (CD20+) на фоне 

70%Pmmax снижалась, при этом досто-

верных изменений в концентрации имму-

ноглобулинов (Ig G, А, М) не обнаружи-

вается. Эти эффекты резистивного дыха-

ния, как следует из данных таблицы 2, 

существенно смягчаются антиоксиданта-

ми. Так, если доля CD3+ на фоне ДРС до 

применения антиоксидантов составляла 

1,51 [1,43–1,58] × 109/л, то после курса 

антиоксидантов — 1,40 [1,34–1,45] × 109/л 

(p < 0,05). Количество NK на фоне  

ДРС до антиоксидантной терапии было 

0,40 [0,37–0,43] × 109/л, после — 0,35  

[0,32–0,38] × 109/л (p < 0,05). На фоне 

проведенного курса антиоксидантов от-

мечено повышение числа Т-цитотоксиче-

ских лимфоцитов с 0,24 [0,22–0,25] × 109/л 

до 0,28 [0,26–0,29] × 109/л (p < 0,05).  

Иммунорегуляторный индекс с 2,45  

[2,32–2,63]%, после курса антиоксидантов 

снизился до 2,19 [2,03–2,29]% (p < 0,05). 

Достоверного влияния курса антиокси-
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дантной терапии на количество Т-хел-

перов и В-лимфоцитов в настоящем  

исследовании не установлено (p > 0,05). 

 

Таблица 2. Показатели клеточного и гуморального иммунитета в условиях воздействия 

дополнительного респираторного сопротивления до и после курса антиоксидантов 

Параметры 

Тест ДРС до курса 

антиоксидантов 

Тест ДРС после курса 

антиоксидантов 

Исходные 

значения 
70%Pmmax 

Исходные 

значения 
70%Pmmax 

Ig G, г/л 
9,58 

(8,24–10,87) 

9,73 

(8,47–10,30) 

9,43 

(8,12–11,03) 

10,15 

(9,32–11,83) 

Ig А, г/л  
1,02 

(0,92–1,16) 

1,01 

(0,87–1,12) 

1,00 

(0,88–1,13) 

0,98 

(0,83–1,08) 

Ig М, г/л  
0,13 

(0,09–0,15) 

0,12 

(0,09–0,14) 

0,14 

(0,12–0,15) 

0,13 

(0,11–0,14) 

Лимф. абс., 109/л  
1,63 

(1,45–1,88) 

1,74 

(1,64–1,84) 

1,58 

(1,41–1,66) 

1,69 

(1,51–1,83) 

Лимф. отн., %  
24,5 

(21,5–27,8) 

26,99 

(24,0–28,7) 

24,2 

(23,8–25,6) 

26,02 

(25,4–28,2) 

Лим. эффекторы, 109/л (CD3+) 
1,28 

(1,07–1,39) 

1,51 

(1,43–1,58) 

1,27 

(1,23–1,30) 

1,40* 

(1,34–1,45) 

Лим. эффекторы, % (CD3+) 
78,52 

(73,6–81,5) 

87,0 

(85,1–91,4) 

77,03 

(76,1–80,6) 

82,73* 

(79,9–84,3) 

Лим. хелперы, 109/л (CD4+) 
0,48 

(0,46–0,50) 

0,59 

(0,57–0,62) 

0,50 

(0,48–0,53) 

0,57 

(0,55–0,59) 

Лим. хелперы, % (CD4+) 
48,16 

(45,3–50,1) 

33,90 

(31,7–35,6) 

31,64 

(29,2–33,1) 

33,72 

(30,3–35,3) 

Цитотоксические лимф., 109/л 

(CD8+) 

0,31 

(0,30–0,32) 

0,24 

(0,22–0,25) 

0,30 

(0,29–0,32) 

0,28* 

(0,26–0,29) 

Цитотоксические лимф., % (CD8+) 
19,01 

(17,7–21,4) 

13,79 

(11,9–14,2) 

18,98 

(16,2–21,2) 

16,38* 

(13,2–17,3) 

Иммунорег. индекс 

(CD4+)/(CD8+) 

1,54 

(1,48–1,58) 

2,45 

(2,32–2,63) 

1,66 

(1,48–1,80) 

2,19* 

(2,03–2,29) 

Натуральные киллеры, 109/л (CD16+) 
0,25 

(0,23–0,27) 

0,40 

(0,37–0,43) 

0,28 

(0,27–0,3) 

0,35* 

(0,32–0,38) 

Натуральные киллеры, % (CD16+) 
15,81 

(13,7–17,5) 

23,2 

(16,3–20,1) 

16,22 

(14,9–17,8) 

20,8* 

(16,2–19,0) 

В-лимф., 109/л (CD20+) 
0,21 

(0,19–0,23) 

0,15 

(0,13–0,17) 

0,20 

(0,18–0,21) 

0,16 

(0,14–0,17) 

В-лимф, % (CD20+) 
12,88 

(10,3–14,0) 

8,62 

(7,12–9,32) 

15,74 

(13,3–17,8) 

12,50 

(9,23–14,1) 

Примечания: медианные значения 1–3 квартиля (Me; Q1–Q3); *— p < 0,05 по сравнению с использованием 

70%Pmmax до применения антиоксидантов 

 

 

Обсуждение 

Основным выводом нашего иссле-

дования является то, что вызываемые ДРС 

значительные изменения в субпопуляциях 

лимфоцитов периферической крови, смяг-

чаются антиоксидантами при резистивном 

дыхании. По нашему мнению, это связано 

с уменьшением окислительного стресса, 

возникающего при резистивном дыхании. 

Связь между нагрузкой на дыхательные 

мышцы и окислительным стрессом под-

тверждена рядом исследований [12, 13]. 

Работающие мышцы считаются основным 

источником продуктов окисления (утечка 

электронов из митохондрий, оксидазы, 

миостатин, фосфолипаза А2 и др.), но не 

единственным [14]. Повреждение мышц, 

вызванное резистивной нагрузкой, может 

активировать за счет продукции цитоки-

нов (IL-1β, TNF-α) нейтрофилы и макро-
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фаги, клетки, способные продуцировать 

большое количество АФК посредством 

окислительного взрыва, их собственного 

защитного механизма [15]. Эндотелиаль-

ные клетки и катехоламины также участ-

вуют в образовании АФК. Производные 

окислительного стресса являются регуля-

торами клеточной функции и сигнальны-

ми молекулами, интегрированными в со-

кратительный процесс [14]. Окислитель-

ный стресс является стимулом для индук-

ции цитокинов после IRB13 и WBE19, 

АФК стимулируют продукцию IL-6 ске-

летными мышечными трубками [16]. 

Применение антиоксидантов доказа-

ло свою эффективность в ослаблении ре-

акции цитокинов плазмы после резистив-

ного дыхания [5]. Обоснование состава 

смеси тщательно проанализировано в ра-

боте [17]. Витамин Е является эффектив-

ным жирорастворимым поглотителем 

свободных радикалов, защищающим био-

мембраны, в то время как витамин С явля-

ется водорастворимым антиоксидантом, 

который вместе с витамином А может 

непосредственно удалять синглетный 

кислород, супероксид и гидроксильные 

радикалы как во внутри-, так и во внекле-

точной жидкости. Смесь была эффективна 

в снижении перекисного окисления липи-

дов, о чем свидетельствует снижение 

уровня свободных жирных кислот, гидро-

перекисей и малонового диальдегида, об-

наруженное после резистивного дыхания 

на фоне курса антиоксидантов. Мы ис-

пользовали комбинацию антиоксидантов, 

исходя из того, что в клетках существует 

множество механизмов и источников 

окислительного стресса; таким образом, 

маловероятно, что один антиоксидант бу-

дет эффективным. Мы выбрали относи-

тельно длительный период введения, ис-

ходя из того, что некоторым антиоксидан-

там, таким как витамин Е, требуется дли-

тельное время для включения в мембра-

ны. По литературным данным концентра-

ция витамина Е в плазме достигала пико-

вых значений после 15 дней приема и со-

хранялась на этом плато в течение следу-

ющих 15 дней, а концентрация каротино-

идов в сыворотке достигла пика через 24–

48 ч. после однократной дозы и возвраща-

лась к исходному уровню через 7 дней 

[18]. Другие исследователи, которые ис-

пользовали только один антиоксидант для 

уменьшения окислительного стресса, не 

смогли добиться изменений в субпопуля-

циях лимфоцитов [11]. Мы использовали 

именно нетренированных здоровых доб-

ровольцев, а не спортсменов, у которых 

наблюдается повышенная антиоксидант-

ная способность после тренировок [18]. 

Наши результаты предполагают, что зави-

симый от окислительного стресса меха-

низм регулирует перераспределение лим-

фоцитов во время резистивного дыхания 

и, возможно, при обструктивных заболе-

ваниях легких. 

Механизмы, с помощью которых 

окислительный стресс может регулировать 

перераспределение лимфоцитов во время 

ДРС, мало изучены и не являлись предме-

том данного исследования. Тем не менее, 

некоторые предположения стоит сделать. 

Миграция лимфоцитов в лимфоидные и 

нелимфоидные органы и из них предпола-

гает ступенчатое взаимодействие с эндоте-

лием, контролируемое хемокинами. Ми-

грация через эндотелий включает захват и 

перекатывание на стенке сосуда, опосре-

дованное в первую очередь селектинами и 

интегринами (перекатывание и адгезия). 

Активация и трансэндотелиальная мигра-

ция опосредованы молекулами адгезии, 

которые присутствуют в мембранах лим-

фоцитов и эндотелиальных клеток, молеку-

лой внутриклеточной адгезии-1 (ICAM-1)  

и молекулой внутриклеточной адгезии-1 

сосудов (VCAM-1) [6]. IL-6, TNF-α и IL-1β, 

три цитокина, которые исчезают после до-

бавления антиоксидантов в рацион перед 

сеансом резистивного дыхания [13].  

Таким образом, можно предполо-

жить, что IL-6, TNF-α и IL-1β ускоряют 

миграцию лимфоцитов независимо от 

стрессовой нейрогормональной стимуля-

ции посредством активации хемокинов 

адгезии, которые необходимы для 

трансэндотелиальной миграции лимфоци-

тов. В нашем эксперименте добавление 
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антиоксидантов могло снижать вызванное 

ДРС высвобождение цитокинов и, следо-

вательно, перераспределение лимфоцитов.  

Мы использовали ДРС в качестве 

модели для выделения эффектов актива-

ции дыхательных мышц, при этом потен-

циальный источник иммунного ответа, 

наблюдаемого во время резистивного ды-

хания, может быть связан с метаболиче-

ским рефлексом (утомлением) дыхатель-

ных мышц. В нашем исследовании мы 

стремились избегать утомления диафраг-

мы во время сеанса резистивного дыха-

ния. Для этого, даже с высоким целевым 

значением внутриротового давления (70% 

Pmmax), мы ограничивали время рези-

стивного дыхания 5 минутами, а испыту-

емых инструктировали дышать по их соб-

ственной схеме с удобной частотой дыха-

ния и соотношением времени вдоха и вы-

доха с использованием всех дыхательных 

мышц, а не только диафрагмы. 

Выводы 

1. Резистивное дыхание сопровож-

далось ростом Т- лимфоцитов преимуще-

ственно за счет хелперной фракции, при 

этом существенно нарастала субпопуля-

ция натуральных киллеров, а цитотокси-

ческая фракция Т-лимфоцитов снижалась, 

обеспечивая значительный рост иммуно-

регуляторного индекса (CD4+/CD8+).  

2. Достоверных изменений в кон-

центрации иммуноглобулинов (Ig G, А, 

М) на фоне резистивного дыхания не об-

наруживается.  

3. Эффекты резистивного дыхания, 

влияющие на изменения субпопуляций 

лимфоцитов, существенно смягчаются ан-

тиоксидантами. 

4. Шестимесячный курс антиокси-

дантной терапии в виде комбинации ви-

тамина Е, витамина А и витамина С до-

стоверно уменьшает показатели перекис-

ного окисления липидов (уровень свобод-

ных жирных кислот, гидроперекисей и 

малонового диальдегида) и повышает по-

казатели антиокислительной активности 

(уровень каталаз и суммарная антиокис-

лительная активность). 

5. Резистивное дыхание индуцирует 

изменения субпопуляций лимфоцитов по-

средством пути, зависящего от окисли-

тельного стресса. 
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