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клеток, особенно ассоциированных со слизисты-
ми оболочками, синтез в них протеаз, пролифера-
цию макрофагов и экспрессию на  мембране бел-
ков МНС-II.  Это далеко не полный перечень воз-
можностей  IL-3.

Также непосредственное отношение к
барьерным свойствам эпителиальных пластов
имеет IL-I0, протеин с молекулярной массой 19-
21 кД, вырабатываемый кератиноцитами и дру-
гими клетками, в основном, лимфоцитами. Его
главная роль сводится к стимуляции тимоцитов и
усилению пролиферации мультипотентных гемо-
поэтических стволовых клеток. Фибробласты и
кератиноциты также являются источником цито-
кина  M-CSF, гликопротеина с м.м. 80-100 кД или
протеогликана  с м.м. 130-160 кД.  Действие этого
цитокина сводится к  усилению пролиферации и
дифференцировке унипотентных костномозговых
стволовых клеток-предшественников моноцитов.
GM-CSF, гликопротеин с молекулярной массой
20-30 кД  вырабатывается фибробластами и кера-
тиноцитами и усиливает пролиферацию и диффе-
ренцировку костномозговых клеток предшест-
венников нейтрофилов, моноцитов, мегакариоци-
тов и эритроцитов и их поступление в кровь. IL-I,
IL-3,  IL-4, IL-11 и другие цитокины способны
стимулировать пролиферацию и дифференциров-
ку клеток-предшественников различных типов
или мультипотентные клетки на более ранних
этапах дифференцировки.  Поэтому  IL-3 получил
название неспецифический иммуногемопоэтин
(мульти –CSF). Поэтому цитокины, которые про-
дуцируют клетки покровных тканей в ответ на
раздражение  микробными производными   назва-
ли медиаторами доиммунного воспаления.

Приведённые данные свидетельствуют о
сложной, многокомпонентной, взаиморегулируе-
мой  структуре системы цитокинов. Особенности
её функционирования обеспечивают определён-
ную последовательность включения спектра ци-
токинов, ответственных за различные этапы и
направления защитных механизмов и патологиче-
ских процессов в организме.
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Несмотря на внушительную историю изу-
чения,  во всех странах практически не происхо-
дит снижения удельного веса стафилококковых
инфекций в общем объёме гнойно-
воспалительных заболеваний человека.

Стафилококки  во многом усугубляют
проблему внутрибольничных инфекций в хирур-

гических, педиатрических и гинекологических
стационарах. Из раневого отделяемого пациентов,
в зависимости от специфики стационара и вида
проводимых оперативных вмешательств, стафи-
лококки  выделяются  от 30 до 83% случаев. При
этом повсеместно устанавливается стремительная
адаптация стафилококков к антибиотикам. Ста-
филококк обусловливает до 54% случаев сепсиса.
Чрезвычайная острота и важность проблемы ста-
филококковых инфекций обусловлена широким
распространением во всех развитых странах. Вы-
раженная гетерогенность этих микроорганизмов,
громоздкая схема определения биологических
свойств стафилококков не позволяет идентифи-
цировать различные виды в исследуемых объек-
тах традиционными методами.  Все эти факторы
определяют несомненную актуальность изучения
различных аспектов стафилококковых инфекций
гистоиммунологическими методами.

Из 14 видов, присутствующих на эпители-
альных барьерах человека различных структур
организма, только три являются патогенными.
Наиболее важную роль в патологии человека иг-
рает  S. аureus, который является коагулазополо-
жительным.  Инфекции, вызываемые S. аureus,
включают более 100 нозологических форм, в ста-
ционарах он является вторым после синегнойной
палочки. В носоглотке стафилококк постоянно
обнаруживается у 20% людей, у 60% - эпизодиче-
ски, и только каждый 5-й обладает защитой, со-
провождающейся невозможностью носительства
стафилококка. Несмотря на высокую патоген-
ность, многочисленные ферменты и опаснейшие
токсины, нормальная иммунная защита  здорово-
го человека предупреждает и сдерживает микроб-
ную контаминацию и пролиферативную актив-
ность стафилококков. Эпидемиологическое зна-
чение стафилококковых инфекций заключается в
том, что самые опасные и устойчивые стафило-
кокки, как это не парадоксально, находятся в ста-
ционарах.

Гнойные очаги  в соответствующих орга-
нах устраняются оперативными вмешательства-
ми, также в лечении стафилококковой инфекции
используются антистафилококковые антитела и
иммуноглобулины. Принципиальная возможность
возникновения болезни может быть спровоциро-
вана снижением иммунной защиты, изменением
барьерных свойств эпителиальных пластов эпи-
дермиса и слизистых оболочек различных систем
органов.

Стафилококки внедряются в организм че-
рез кожные и слизистые  покровы, распространя-
ются воздушно-капельным путём. Сахарный диа-
бет, авитаминоз,   алиментарная дистрофия, трав-
мы кожи профессионального характера  способ-
ствуют развитию стафилококковой инфекции.

Воспалительный процесс обусловливает
задержку стафилококков в зоне внедрения вслед-
ствие частичного фагоцитоза макрофагами.  S.
аureus воздействует на иммунную систему в це-
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лом и барьерные свойства эпителия в частности,
образуя токсины, характеризующиеся летальным,
гемолитическим и некротическим действием.

Лечение стафилококка – задача сложная,
но реальная.

В профилактике стафилококковой инфек-
ции в стационарах большое значение имеет со-
блюдение всех санитарно-гигиенических требо-
ваний, тем более, что перенесённая стафилокок-
ковая инфекция не оставляет после себя длитель-
ного иммунитета.

Из вышеизложенного следует, что самым
главным аспектом в системе эпидемиологическо-
го контроля за стафилококковой внутрибольнич-
ной инфекцией остаётся разработка мер профи-
лактики снижения иммунологического  гомеоста-
за барьерных тканей организма.

Известно, что стафилококк не является
внутриклеточным паразитом, так как он не спосо-
бен в течение длительного времени существовать
и размножаться внутри макрофагов.   Находясь на
поверхности фагоцитирующих клеток в порого-
вых количествах, он может быстро размножаться
и вызывать инфекцию. Вторичное его фагоцити-
рование искажает действительные показатели его
выживания и создаёт ложные представления о
пролиферации внутри макрофагов.  Интенсив-
ность фагоцитоза находится в коррелятивной за-
висимости от вирулентности штамма стафило-
кокка.  Макрофаги с поглощенными ими клетка-
ми вирулентного штамма стафилококка  могут
подвергаться деградации, что обусловлено  про-
дукцией вирулентным штаммом бактерий низко-
молекулярных токсинов, поражающих макрофа-
ги. Иммунопрофилактика и иммунотерапия ста-
филококковых инфекций пока находится на ста-
диях иллюзорных идей и концепций. Взаимодей-
ствие между клеточными элементами иммунофа-
гоцитарной системы занимает одну из ключевых
позиций.

Установлено, что активное образование
цитокинов в ответ на внешнее воздействие в зоне
внедрения  в покровные ткани или тканевого по-
вреждения на несколько часов отстаёт от продук-
ции клетками медиаторов  воспаления небелковой
природы.

Хотя первоначально считали, что цитоки-
ны синтезируются только Т-клетками и макрофа-
гами, в последнее десятилетие обнаружено, что
они продуцируются также  структурными элемен-
тами кожи – кератиноцитами, фибробластами и
эндотелиоцитами собственных пластинок слизи-
стых оболочек и сосочкового слоя эпидермиса
кожи. . Индуцируют синтез цитокинов  моноци-
тами/макрофагами и кератиноцитами в эпители-
альных пластах  непосредственно при стафило-
кокковой инфекции сами контаминирующие
стафилококки.  Считаем, что при сложившейся
эпидемиологической ситуации  по стафилококко-
вым внутрибольничным инфекциям,  одним из
важнейших путей решения проблемы профилак-

тики и лечения этих социально значимых  заболе-
ваний, является иммуногистохимическое  изуче-
ние иммунобиологической активности эпители-
альных барьеров.

Одним из защитных факторов является
высокая пролиферативная активность эпители-
альных клеток.  На первом этапе формирования
иммунного ответа необходимы монокины, кото-
рые являются индукторами пролиферации и пре-
зентации антигена: IL-I, IL-3, IL-6, IL-12, TNFa,
IL-10.  Одновременно  IL-I и  TNFa являются ак-
тивным индуктором  синтеза   IL-6.  Продуцируе-
мый макрофагами TNFa  в цитокиновом каскаде
запускает  синтез других провоспалительных
цитокинов IL-I, IL-6, IL-8. По классификации
Кашкина  в группе   цитокинов эффекторов и ре-
гуляторов воспаления  выделена подгруппа губи-
тельно действующих на изменённые клетки, уси-
ливающие пролиферацию и дифференцировку
клеток воспаления, эндотелиальных клеток, эпи-
телиальных клеток эпидермиса, а также фиброб-
ластов и  тучных клеток собственной пластинки.
С этих позиций несомненный интерес представ-
ляет IL-3, который по физико-химическим харак-
теристикам является гликопротеином с молеку-
лярной массой 25-32 кД.  Основным источником
его являются    Th 1  и Th 2, а также кератиноциты
и тучные клетки. Иммунобиологическая актив-
ность проявляется в том, что он усиливает выжи-
ваемость, пролиферацию и дифференцировку
мультипотентных стволовых клеток крови, выжи-
ваемость и пролиферативную активность тучных
клеток, особенно ассоциированных со слизисты-
ми оболочками, синтез в них протеаз, пролифера-
цию макрофагов и экспрессию на  мембране бел-
ков МНС-II.  Это далеко не полный перечень воз-
можностей  IL-3.

Также непосредственное отношение к
барьерным свойствам эпителиальных пластов
имеет IL-I0, протеин с молекулярной массой 19-
21  кД,  вырабатываемый кератиноцитами и дру-
гими клетками, в основном, лимфоцитами. Его
главная роль сводится к стимуляции тимоцитов и
усилению пролиферации мультипотентных гемо-
поэтических стволовых клеток. Фибробласты и
кератиноциты также являются источником цито-
кина  M-CSF, гликопротеина с м.м. 80-100 кД или
протеогликана  с м.м. 130-160 кД.  Действие этого
цитокина сводится к  усилению пролиферации и
дифференцировке унипотентных костномозговых
стволовых клеток-предшественников моноцитов.
GM-CSF, гликопротеин с молекулярной массой
20-30 кД  вырабатывается фибробластами и кера-
тиноцитами и усиливает пролиферацию и диффе-
ренцировку костномозговых клеток предшест-
венников нейтрофилов, моноцитов, мегакариоци-
тов и эритроцитов и их поступление в кровь. IL-I,
IL-3,  IL-4, IL-11 и другие цитокины способны
стимулировать пролиферацию и дифференциров-
ку клеток-предшественников различных типов
или мультипотентные клетки на более ранних
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этапах дифференцировки.  Поэтому  IL-3 получил
название неспецифический иммуногемопоэтин
(мульти –CSF). Поэтому цитокины, которые про-
дуцируют клетки покровных тканей в ответ на
раздражение  микробными производными   назва-
ли медиаторами доиммунного воспаления.

Приведённые данные свидетельствуют о
сложной, многокомпонентной, взаиморегулируе-
мой  структуре системы цитокинов. Особенности
её функционирования обеспечивают определён-
ную последовательность включения спектра ци-
токинов, ответственных за различные этапы и
направления защитных механизмов и патологиче-
ских процессов в организме.

СОСТОЯНИЕ АКТИВНОСТИ
ПЛАЗМЕННОГО АНТИОКСИДАНТА

ЦЕРУЛОПЛАЗМИНА У БОЛЬНЫХ
БАКТЕРИАЛЬНОЙ АНГИНОЙ

Нагоева М.Х.
Кабардино-Балкарский государственный

университет, Нальчик, Россия

В патогенезе острых бактериальных ин-
фекций существенную роль отводят дисбалансу
между прооксидантной и антиоксидантной сис-
темы организма (М.Ю. Маржохова, 2004, З.А.
Камбачокова, 2006). В связи с чем, изучено со-
стояние антиоксидантной системы у больных
ангиной. Под наблюдением находились 74 боль-
ных ангиной в возрасте от 16 до 58 лет. У 14
больных диагностирована катаральная ангина, у
22 — фолликулярная, у 28 — лакунарная и у 10
—  флегмонозно-некротическая ангина. Легкая
форма заболевания обнаружена у 21 больного,
среднетяжелая - у 36 и тяжелое течение отмечено
у 17 больных. Для  оценки антиоксидантной за-
щиты исследовали уровень церулоплазмина (ЦП)
в плазме крови методом Раввина (В.С. Камышни-
ков, 2000).

Установлено, что уровень церулоплазмина
в плазме крови у больных ангиной при легком
течении заболевания снижался в остром периоде
заболевания по сравнению с здоровой группой,
достигая нормы в периоде угасания клинических
симптомов. Это, по-видимому, объясняется хо-
рошо скомпенсированной реакцией организма на
активацию процессов ПОЛ  при этой форме забо-
левания. При среднетяжелом и тяжелом течении
заболевания наблюдалось достоверное снижение
ЦП, более выраженное у больных с тяжелой фор-
мой ангины, особенно с неблагоприятным пре-
морбидным фоном, развившимися осложнениями,
что вероятно связано с истощением и недостаточ-
ностью антиоксидантной защиты. В периоде уга-
сания клинических симптомов, наблюдалось по-
вышение изучаемого показателя, однако, который
оставался существенно ниже нормы. В периоде

ранней реконвалесценции уровень ЦП в крови
больных со среднетяжелым течением заболевания
достигал нормальных значений, а при тяжелом
оставался ниже нормы.

Изучение ЦП у больных ангиной в зависи-
мости от клинической формы течения заболева-
ния выявило достоверно более выраженные угне-
тения ЦП в плазме крови у больных с лакунарной
и флегмонозно-некротической формами заболе-
вания  с максимальным угнетением в периоде
разгара заболевания. В период угасания клиниче-
ских симптомов происходило постепенное воз-
растание изучаемого показателя с возвращением к
норме при катаральной и фолликулярной формах
в периоде реконвалесценции, тогда как у больных
с лакунарной и флегмонозно-некротической фор-
мах   нормализация активности фермента не на-
блюдалась, что свидетельствует о дефиците анти-
оксидантной защиты организма.

БИОТЕХНОЛОГИЧЕСКИЕ
АЛЬТЕРНАТИВЫ В СЕЛЬСКОМ

ХОЗЯЙСТВЕ
Олива Т.В., Шевченко Г.В., Исаева О.М.

Центр биотехнологических исследований ФГОУ
ВПО «БелГСХА», Белгород, Россия

В настоящее время перед биологической
наукой поставлены сложные задачи  организаци-
онного рода. Так наука биотехнология, разраба-
тывая основы новых производственных  процес-
сов, построенных на использовании биологиче-
ских агентов и реакций, преобразовывает, образно
говоря, окружающую среду в природный капитал,
который в свою очередь должен стать объектом
управления. В настоящее время в Центре биотех-
нологических исследований «БелГСХА» (ЦБИ)
проводятся исследования по 3 направлениям:
секция - биотехнология в животноводстве, секция
- биотехнология в растениеводстве,  секция - био-
технология в земледелии.

Основными задачами  секции биотехноло-
гии в животноводстве ЦБИ являются следующие:
исследования микроорганизмов в качестве биоло-
гических регуляторов метаболических процессов
в организме сельскохозяйственных животных и
птицы для постепенного отказа от профилактиче-
ского применения кормовых антибиотиков (сти-
муляторов роста) при выращивании молодняка.
Альтернатива возникла в связи с широким рас-
пространением в микробных популяциях кишеч-
ника R-фактора устойчивости к антибиотикам,
передающегося от одной бактериальной клетки к
другой при конъюгации через экстрахромосом-
ную ДНК, способную к репликации. В наших
экспериментах 2003-2007 годов было доказано,
что выращивание молодняка в современных ус-
ловиях хозяйствования по стандартным рационам
и технологиям, принятым в хозяйствах области,


