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ративное взаимодействие других звеньев иммунной 
системы, контролируют про- и антиоксидантную за-
щиту организма, непосредственно в ране регулируют 
процессы репарации кожи и подлежащих структур. 

При ожоговой травме происходит угнетение фа-
гоцитарной активности нейтрофилов, что неблаго-
приятно сказывается на течении ожоговой болезни. 
Поэтому в клинике применяют иммуномодуляторы 
для коррекции указанного дефекта. Целью нашей ра-
боты было изучение изменения активности нейтро-
филов на фоне применения иммуномодулятора «Тин-
ростим». 

В исследуемую группу вошли 15 больных с ожо-
говой травмой (индекс Франка 30-70), возраст кото-
рых составил 25-57 лет. При поступлении больного в 
стационар назначалась биологически активная добав-
ка «Тинростим» (курс-10 дней). Кровь забиралась на 
3-5, 7-10 и 13-15 сутки после поступления больного в 
стационар, исследовались фагоцитарный индекс и 
фагоцитарное число с помощью тест-культуры латек-
са, проводился НСТ – тест. Контрольную группу со-
ставили 20 здоровых доноров. 

В исследуемой группе установлена низкая погло-
тительная активность нейтрофилов, снижение фаго-
цитарного резерва в НСТ – тесте по сравнению с кон-
трольной группой. Указанные изменения корректиро-
вались при терапии «Тинростимом». На фоне приме-
нения иммуномодулятора показатели фагоцитарной 
активности нейтрофилов возрастали, а после отмены 
препарата незначительно снижались, оставаясь выше 
показателей при поступлении. Таким образом, выяв-
ленные изменения свидетельствуют о положительном 
влиянии иммуномодулятора «Тинростим» на состоя-
ние фагоцитарной активности нейтрофилов при ожо-
говой травме. 
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Проблема патологии, связанная с усилением 

процессов свободно-радикального окисления в орга-
низме, остается одной из актуальных проблем в тео-
ретической и практической медицине. Определенные 
перспективы в разработке рациональных методов де-
зинтоксикационной терапии открываются в связи с 
уточнением роли ПОЛ в патогенезе различных забо-
леваний ( Козлов В.И., 1993; Киселева Р.Е., 1994; 
Пиксин И.Н., 1996; Трофимов В.А., 2000). Одним из 
патогенетических звеньев дистрофического процесса 
являются изменения клеточных мембран. Первое ме-
сто занимает деструкция мембран митохондрий, наи-
более уязвимых при гипоксии или интоксикации. Из-
быточное окисление липидов приводит к резкому на-
рушению физико-химической структуры мембран, 
вплоть до полного их разрыва. Однако нарушение 
проницаемости мембран клеточных структур, контро-
лируемое по выходу ферментов и оканчивающееся ее 

разрывом – довольно позднее проявление процесса 
образования перекисей. В настоящее время хорошо 
изучено изменение объема митохондрий и проницае-
мости митохондриальных мембран под действием 
целого ряда факторов. Это, либо ионы, проникающие 
через мембрану, например Са 2+ или фосфат, либо 
вещества, увеличивающие проницаемость мембран 
для ионов, например, жирные кислоты или детерген-
ты. Повышение внутримитохондриальной концентра-
ции ионов приводит к переносу воды в митохондрии, 
разбуханию матрикса, а затем и к разрыву мембран. 
Разобщение окисления и фосфорилирования при об-
разовании перекисей, набухание и выход ферментов – 
все эти явления говорят о том, что образование ли-
пидных перекисей в митохондриальной мембране 
сопровождаются повышением ее проницаемости (Ga-
boury J. P., Anderson D . C., Kubes P., 1994). Наруше-
ние регуляции процессов перекисного окисления 
происходит при развитии патологических состояний в 
организме и является одним из факторов, опреде-
ляющих развитие соответствующих заболеваний. При 
далеко зашедшем процессе окисления происходит 
дезинтеграция митохондриальных мембран, что ведет 
к саморазборке мембранных структур и дальнейшим 
дистрофическим процессам в клетке (Кузьменко И.В., 
1994). Нами проведено исследование клинико-
биохимических показателей нейтрофилов у больных 
пневмонией, хроническим бронхитом и бронхиальной 
астмой в стадию обострения. При воспалительном 
процессе в легких значительно усиливаются свобод-
но-радикальные процессы в нейтрофилах. Так, при 
пневмонии ПОЛ увеличивается в 3,7 раза, а антиок-
сидантная активность (АОА) снижается на 39 %; при 
хроническом бронхите ПОЛ увеличивается в 3,2 раза, 
а АОА снижается на 29 %; при инфекционно-
аллергической бронхиальной астме (ИАБА) ПОЛ по-
вышается в 3,5 раза, АОА понижается на 26 %. Ин-
тенсивность свечения (ИС) нейтрофилов при пневмо-
нии повышается в 2,2 раза, а жизнеспособность ней-
трофилов снижается на 8 % ; при хроническом брон-
хите ИС повышается в 2,1 раза, жизнеспособность 
снижается на 6 % ; при ИАБА ИС нейтрофилов уве-
личивается в 2,3 раза, жизнеспособность снижается на 
7 %. Причиной повышения уровня ПОЛ может быть 
как усиление генерации активных кислородных мета-
болитов, так и недостаточная эффективность антиок-
сидантов. В настоящее время имеются данные о том, 
что инициатором свободно-радикального окисления 
липидов в нейтрофилах при бронхолегочных заболе-
ваниях выступают активные формы кислорода 
(Прийма О.Б., 1997). Вероятно, основная роль в уси-
лении ПОЛ принадлежит эндотоксину, который по-
мимо активации нейтрофилов может повреждать эн-
дотелиальные клетки и вызывать нейтрофил-
независимый окислительный стресс (Зенков Н.К., 
Меньшикова Е.Б., 1997). Наряду с активно фагоцити-
рующими клетками наблюдаются клетки с деструк-
тивными изменениями. В активных нейтрофилах фа-
гоцитоз особенно четко удается проследить на элек-
тронно-микроскопическом уровне. На электроно-
граммах видно, как усиливается процесс образования 
первичных фагосом. Нейтрофилы выбрасывают цито-
плазматические отростки при фагоцитозе бактерий и 
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одновременно в цитоплазме образуются глубокие 
образования, которые могут заключать одну или две 
бактерии. Особенностью контакта между фагоцитом и 
бактерией является наличие зоны повышенной цито-
плазматической плотности. Плотная зона содержит 
мелкие гранулы, затем образуется окруженный мем-
браной пузырек – фагосома; последняя сливается с 
одной или несколькими лизосомами. Первичные ли-
зосомы на электронограммах выглядят в виде элек-
троно-прозрачных пузырьков. Цитоплазматические 
гранулы мигрируют к фагоцитарным вакуолям и ос-
вобождают в нее свое содержимое, образуя фаголизо-
сому (Киселева Р.Е., Федотова Г.Г., 1995). При дан-
ных заболеваниях в результате развития процессов 
ПОЛ отмечены дистрофические изменения в нейтро-
филах, связанные с нарушением внутриклеточного 
метаболизма, с реакцией активного включения клеток 
в патологический процесс (через механизмы фагоци-
тоза, пиноцитоза и активной резорбции). Дистрофи-
ческое состояние клеток возникает именно вследствие 
повреждения аппарата внутриклеточного синтеза, 
диссимиляции и нарушения митохондрий, эндоплаз-
матического ретикулума, пластинчатого комплекса, 
лизосом, ядерных и клеточных мембран. 
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В настоящее время проблема заболеваемости 

урогенитальным хламидиозом продолжает оставаться 
одной из актуальных задач современного здравоохра-
нения. Данное обстоятельство связано с непрекра-
щающимся ростом числа случаев инфицирования 
урогенитальным хламидиозом, появлением новых, 
устойчивых к проводимой терапии штаммов инфек-
ции и изменением иммунологической реактивности 
организма больных. В связи с этим изучение иммун-
ных аспектов патогенеза инфекции представляет со-
бой значимую и актуальную проблему современной 
венерологии. 

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние состояния экспрессии генов Интерлейкина-2 (IL-
2), 12 (IL-12) и интерферона-γ (ИФН-γ) у больных 
урогенитальным хламидиозом.  

Под нашим наблюдением находилось 160 боль-
ных урогенитальным хламидиозом (А.56.0 - основная 
группа) обоего пола в возрасте от 18 до 65 лет. Из них 
мужчин было 86 (53,7%), женщин 74 (46,3). Больных 
с острым течением инфекции было 63 (39,4 %) и хро-
ническим 97 (60,6%). Группу сравнения составили 70 

добровольцев того же возраста, предварительно об-
следованных на наличие половых инфекций. 

Диагностика урогенитального хламидиоза осу-
ществлялась с использованием методов: полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР), реакции иммунофлюо-
ресценции (РИФ) и иммуноферментного анализа 
(ИФА).  

Определение наличия или отсутствия мРНК ци-
токинов в мононуклеарах периферической крови про-
водили с использованием методов обратной транс-
крипции и полимеразной цепной реакции (ОТ – ПЦР). 

В результате проведенного исследования нами 
обнаружено, что экспрессия генов IL-2 была выявлена 
у 11 (6,8%) больных урогенитальным хламидиозом, 
IL-12 у 74 больных (46,2%) и ИФН-γ у 23 больных 
(14,3%). В группе сравнения экспрессия генов IL-2 
была выявлена у 7 обследованных (10%), IL-12 у 48 
(68,5%) и ИФН-γ у 19 (27,2%). Причем степень сни-
жения экспрессии генов указанных цитокинов была 
напрямую связана с остротой течения инфекционного 
процесса. Соответственно у больных с хронически 
протекающей инфекцией были выявлены более суще-
ственные нарушения в экспрессии генов изученных 
цитокинов. 

Полученные данные свидетельствуют о значи-
тельном снижении специфичности иммунологических 
реакций у больных урогенитальным хламидиозом и 
преобладании Th-2 пути реализации иммунного отве-
та. 
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С января 2000г. по июнь 2005г. в Московском 

областном онкологическом диспансере проводилось 
исследование влияния «способа лечения тканевой 
гипоксии» (НИИ Новых Медицинских Технологий, 
патент на изобретение № 2184553). 

Исследуемая группа состояла из 53 больных, 
контрольная из 57 больных. Представители обеих 
групп достоверно соответствовали друг другу по ис-
ходному статусу (возрастные, физиологические ха-
рактеристики, распределение по стадиям и гистологи-
ческому строению опухоли). В обеих группах паци-
ентки получали цитостатическое лечение по схеме СР 
после циторедуктивных операций по поводу рака 
яичников. Достоверных расхождений в объёме опера-
тивного лечения в этих группах нет. Нормобариче-
скую оксигенацию осуществляли у пациенток иссле-
дуемой группы в соответствии со «способом лечения 
тканевой гипоксии», патент на изобретение № 
2184553.  

Прослеженность больных в исследуемой группе 
составила 12,98 месяцев, в контрольной группе – 9,44 
месяца. За период наблюдения выявлены следующие 


