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ность тромбоцитов, о чем свидетельствует уменьше-
ние степени агрегации. А вот в разгар полиорганной 
патологии имеется гиперагрегация тромбоцитов, кор-
релирующая с тяжестью повреждения печени. Если 
учесть, что скорость ристомициновой агрегации от-
ражает активность фактора Виллебрандта, то повреж-
дение эндотелия сосудов следует рассматривать как 
причину ДВС и, возможно, печеночной патологии 
при лептоспирозе. 
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При ХГ-С отмечены иммунные дисфункции в 

виде дисбаланса цитокиновой регуляции: снижение 
ИФН-γ, повышение провоспалительных цитокинов на 
фоне значительного снижения уровня UL-2 – ронко-
лейкина. Последний является фактором роста и диф-
ференцировки Т- и В-лимфоцитов, активности моно-
нуклеарных фагоцитов и положительно влияет на те-
чение инфекционных заболеваний с вторичным им-
мунодефицитом.  

Мы применили ронколейкин у 9-и больных в 
возрасте 52-69 лет с HCV-инфекцией (8 – ХГ-С, 1 – 
ОВГ-С) и выраженной сопутствующей патологией 
(бронхиальная астма, аутоиммунный тиреодит, вос-
палительные заболевания почек, гепатобилиарной 
зоны), исключающие применение ИФН. Препарат 
назначался в дозе 500 тыс.ед. 2 раза в неделю в тече-
ние 2-х месяцев, у больного с системными проявле-
ниями ХГ-С ронколейкин сочетался с сеансами плаз-
мафереза (ПЗ). Из 8-и больных с ХГ-С у 7-и была ре-
пликация РНК HCV (преобладал генотип 1в), у поло-
вины – выраженная и умеренная активность процесса. 
Побочные явления терапии в виде гриппоподобного 
синдрома с вегето-сосудистыми дисфункциями, цито-
литического криза, обострения хронического пан-
креатита и пиелонефрита отмечены у 6-и больных и 
были преходящими. 

Лечение больной с ОВГ-С (РНК HCV+, генотип 
1в, АЛТ-N) с сопутствующей бронхиальной астмой и 
аутоиммунным тиреодитом сопровождалось цитоли-
тическим кризом в первый месяц терапии и непосред-
ственным (сразу после лечения РНК HCV отр.) виру-
сологическим ответом. Через 8 месяцев после лечения 
отмечена репликативная активность и формирование 
ХГ-С. 

При ХГ-С до лечения отмечался цитолиз до 4-4,5 
N по АЛТ, 2N по АСТ. Сразу после лечения и через 6-
9 месяцев после его окончания вирусологический от-
вет у 7-и больных с положительной ПЦР отсутство-
вал; но отмечалась клиническая положительная дина-
мика в виде исчезновения астено-вегетативного син-
дрома, болей в правом подреберье, сокращения раз-
меров печени. 

Уровень биохимической активности после лече-
ния сохранялся на прежнем уровне, с постепенным 
снижением цитолиза до 2N АЛТ через полгода после 
окончания терапии и до 1,5 N АЛТ через 9 месяцев на 
фоне диеты и патогенетической терапии, аналогичной 
до применения ронколейкина. Это сочеталось со зна-
чительным повышением количества Т - активирован-
ных клеток (СД-16) и В-лимфоцитов (СД19) сразу и 
особенно через 6 месяцев после окончания терапии. 

У больного с системными проявлениями HCV-
инфекции (геморрагический васкулит, мезангио-
пролиферативный гломерулонефрит) терапия ронко-
лейкином в сочетании с сеансами ПЗ позволила до-
биться ремиссии гломерулонефрита и нормализации 
биохимической активности ХГ-С через 3 месяца по-
сле применения ронколейкина. 

Таким образом, наши исследования подтвержда-
ют «отсроченный» биохимический ответ на терапию 
ронколейкином. Отмечено также купирующее воз-
действие ронколейкина на сопутствующую хрониче-
скую патологию (ремиссия хронического пиелонеф-
рита, простатита, панкреатита). Это позволяет ис-
пользовать ронколейкин как для поддерживающей 
терапии «возрастных» больных с ХГ-С, так и в каче-
стве подготовки к последующей интерферонотерапии. 
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Ангины являются весьма распространенными 
инфекционными заболеваниями, приносящими значи-
тельный экономический ущерб, что связано со значи-
тельным распространением и преобладанием в кли-
нике интоксикационного синдрома и серьезными ос-
ложнениями со стороны легких и клапанного аппара-
та сердца. В связи с этим изучено состояние лизосо-
мального катионного белка и активности миелоперок-
сидазы лейкоцитов в динамике ангин различной этио-
логии. Под наблюдением находилось 74 больных ан-
гиной в возрасте от 16 до 56 лет. В числе больных с 
катаральной ангиной обследовано 14 больных, фол-
ликулярной – 22, лакунарной – 22, флегмонозно-
некротической – 9 и паратонзиллярным абсцессом – 
5. Кроме них наблюдали 30 больных гриппом и ОР-
ВИ. Изучение содержания катионного белка и актив-
ности миелопероксидазы осуществляли цитохимиче-
скими методами в периодах разгара заболевания, уга-
сания клинических симптомов, ранней и поздней ре-
конвалесценции. 

В результате проведенных исследований у боль-
ных бактериальной ангиной обнаружено закономер-
ное снижение уровня содержания катионного белка и 
активности миелопероксидазы в периоде разгара за-
болевания с максимальным угнетением на высоте 
гнойно-воспалительных изменений в миндалинах. В 
периоде угасания клинических симптомов параллель-
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но улучшению общего состояния, снижению лихо-
радки, уменьшению интоксикации, болей в горле, 
прохождением отека и очищению миндалин от гной-
ного налета, наблюдались существенные сдвиги в 
изменении содержания лизосомальных веществ в сто-
рону нормализации в период ранней и поздней рекон-
валесценции. При этом изменения уровня интралей-
коцитарных компонентов зависели от стадии, степени 
тяжести заболевания и глубины деструктивных изме-
нений в миндалинах. Наиболее выраженные сдвиги в 
исследуемых компонентах отмечены у больных пара-
тонзиллярным абсцессом, флегмонозно - некротиче-
ской ангиной, затем лакунарной и фолликулярной 
ангиной. Незначительные изменения обнаружены при 
катаральной форме. При вирусных инфекциях, как 
грипп, парагрипп и других острых респираторных 
заболеваниях, при которых имеются катаральные из-
менения в зеве, обнаружены менее выраженные изме-
нения в содержании лизосомальных веществ лейко-
цитов. 

Применение в комплексной терапии у больных 
бактериальной ангиной, кроме антибиотиков, нового 
противовоспалительного и иммуномоделирующего 
препарата Тамерит, приводило к более быстрому ку-
пированию клинических симптомов, уменьшению 
осложнений, нормализации лейкоцитарной формулы, 
СОЭ и показателей интралейкоцитарных компонен-
тов лейкоцитов по сравнению с больными получав-
шими базис-терапию. Все это позволяет использовать 
определение показателей содержания лизосомального 
катионного белка и активности миелопероксидазы 
нейтрофильных гранулоцитов, как диагностический и 
прогностический критерий течения гнойно-
воспалительных заболеваний зева и миндалин, а так-
же для оценки полноты выздоровления и эффектив-
ности лечения. Применение противовоспалительного 
и иммуномоделирующего препарата Тамерит в ком-
плексной терапии больных ангиной, приводит к более 
быстрому купированию общеклинических симптомов 
и регрессу местного воспалительного процесса, со-
кращает сроки пребывания в стационаре. 
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До настоящего времени этиология и патогенез 
острого панкреатитам (ОП) во многом остаются неяс-
ными. В большинстве исследований показано, что 
важным патогенетическим звеном в развитии и тече-
нии острого панкреатита независимо от этиологии 
являются состояние вторичного иммунодефицита и 
окислительный стресс (Чуева Т.В. и соавт., 2001; Хо-
мерики С.Г., 2000). 

В связи с этим, целью настоящего исследования 
стало выявление характера и степени нарушений им-
мунного и оксидантного статусов у больных острым 
панкреатитом. 

Под постоянным наблюдением находилось 37 
больных с отечным или мелкоочаговым ОП хирурги-
ческого отделения МУЗ ГБ СМП г. Курска в возрасте 
от 35 до 55 лет. Группа контроля состояла из 12 здо-
ровых доноров-добровольцев того же возраста.  

Было изучено в крови содержание субпопуляций 
иммунофенотипированных лимфоцитов, концентра-
ция иммуноглобулинов, некоторых цитокинов, изме-
нение функциональной активности нейтрофилов (фа-
гоцитарное число, фагоцитарный показатель, индекс 
активации фагоцитов, спонтанный и индуцированный 
зимозаном НСТ-тест, индекс стимуляции нейтрофи-
лов, функциональный резерв нейтрофилов). Содержа-
ние продуктов перекисного окисления липидов изу-
чалось по уровню ацилгидроперекисей (АГП), мало-
нового диальдегида (МДА), антиокислительная ак-
тивность плазмы крови оценивалась по активности 
каталазы. По формуле Земскова А.М. (1997) рассчи-
тывалась степень расстройств (СР) лабораторных по-
казателей, после чего строился рейтинговый алгоритм 
лабораторных показателей и выводилась формула 
расстройств (ФР). 

Изучение фенотипа лимфоцитов больных ОП 
выявило, достоверное снижение абсолютного и отно-
сительного содержания CD3+, CD4+ и CD8+ субпопу-
ляций лимфоцитов, относительного содержания 
CD16+, повышенный процент клеток, экспрессирую-
щих ранние (CD25+) маркеры активации, относитель-
ный и абсолютный уровень CD22+-лимфоцитов. При 
изучении уровней иммуноглобулинов выявлено, что 
концентрация IgM достоверно не изменялась, а со-
держание IgG, IgA и sIgA было существенно выше по 
сравнению с контрольной группой. У больных ОП 
обнаружено повышение ИЛ-1β в 2,1 раза, ФНОα - в 
6,6 раза, ИЛ-6 - в 2,7 раза, а ИЛ-4 – в 5,7 раза, по 
сравнению со здоровыми донорами. При изучении 
функциональной активности нейтрофилов перифери-
ческой крови отмечалось снижение фагоцитарной 
активности нейтрофилов, при этом, повышение ак-
тивности кислородзависимых механизмов. 

Исследование процессов перекисного окисления 
липидов выявило повышение концентрации продук-
тов перекисного окисления липидов, но, вместе с тем, 
отмечалось повышение активности каталазы.  

При расчете степени расстройств (СР) установ-
лено, что рейтинговый алгоритм лабораторных пока-
зателей у больных ОП до лечения со II-III СР вклю-
чил 13 показателей из 24 исследованных, при этом в 
ФР входили: ФНОα+

3; ИЛ-4+
3; ИЛ6+

2. 
Таким образом, проведенные исследования сви-

детельствуют о значительных нарушениях и иммун-
ного и оксидантного статусов у больных ОП и позво-
ляют рекомендовать для исследования только те ла-
бораторные показатели иммунного и оксидантного 
статусов, которые имеют II и III СР.  

 
 
 
 
 
 
 
 


