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За последние десятилетия во всех индустриально

развитых странах мира существенно возросла заболевае�

мость хроническими неспецифическими заболеваниями

легких (ХНЗЛ), среди которых ведущее место принадле�

жит хроническому бронхиту (ХБ), что приводит к росту

общей потери трудоспособности, снижает качество жизни

и увеличивает показатели инвалидизации и смертности

населения [3, 6, 7].

Проблема формирования и характер последующего

клинического течения ХБ в патогенетическом плане в

значительной степени связана с иммунологическими на�

рушениями, в частности, накоплением в жидких средах

организма циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК)

на фоне недостаточности фагоцитарных механизмов их

элиминации [14, 15]. Имеются данные, что включение им�

муноактивных препаратов в комплекс лечебных средств

при ХБ не только улучшает показатели иммунного статуса

пациентов, но и положительно влияет на их клиническое

состояние, в частности, увеличивает продолжительность

последующей ремиссии заболевания [12, 13].

Однако имеются лишь отдельные работы, непосредст�

венно касающиеся патогенной роли ЦИК различного

размера у больных ХБ и влияния на молекулярный состав

иммунных комплексов иммуноактивных препаратов, в

частности, тимогена [2].

Целью настоящей работы было изучение динамики

молекулярного состава ЦИК и показателей фагоцитарной

активности моноцитов (ФАМ) у больных ХБ при проведе�

нии дифференцированной иммунокоррекции.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 68 больных ХБ (38

мужчин и 30 женщин) в возрасте от 20 до 60 лет (средний

возраст составил 42±2,6 года), и продолжительностью

заболевания от 3 до 12 лет ( в среднем 6,2±2,3 года). На

момент обследования все больные находились в фазе

умеренного обострения ХБ, что в клиническом плане

проявилось наличием синдрома общего инфекционного

токсикоза (слабость, недомогание, повышенная утомляе�

мость, снижение аппетита и трудоспособности, субфеб�

рилитет, выраженная потливость), а также симптомов по�

ражения бронхолегочной системы (кашель с отделением

слизисто�гнойной мокроты, одышка при незначительной

физической нагрузке, акроцианоз, наличие хрипов в под�

лопаточных областях и др.). Диагноз ХБ был установлен

на основании жалоб, анамнеза заболевания, данных кли�

нических и инструментальных методов исследования

(рентгенологических, бронхоскопических, исследований

функции внешнего дыхания).

При этом большинство обследованных — 56 чел.

(82,4 %) составили больные хроническим обструктивным

бронхитом (ХОБ), у 12 (17,6 %) пациентов бронхооб�

струкции выявлено не было. Эмфизема легких выявлена

у 20 пациентов (29,4 %), пневмосклероз — у 18 (26,5 %).

При исследовании функции внешнего дыхания легочная

недостаточность была установлена у 53 (77,9 %) пациен�

тов, в том числе у 42 (61,8 %) — І степени и 11 (16,1 %) —

II�й степени. При бронхоскопии у 49 (72,1 %) пациентов

обнаружено наличие воспаления слизистой оболочки

бронхов І степени и у 19 (27,9 %) — ІІ степени. Атрофичес�

кие изменения со стороны слизистой оболочки бронхов

выявлены у 20 (29,4 %) обследованных.

Из иммунологических показателей у всех больных, ко�

торые находились под наблюдением, определяли общий

уровень ЦИК методом преципитации в растворе полиэти�

ленгликоля (ПЭГ) с молекулярной массой 6000 дальтон

[8] и молекулярный состав ЦИК методом дифференциро�

ванной преципитации в 2 %, 3,5 % и 6 % растворах ПЭГ

[10]. При этом анализировали фракционный состав ЦИК и

в соответствии с их величиной выделяли фракции крупно�

молекулярных (>19S), среднемолекулярних (11S�19S) и

мелкомолекулярных (<11S) иммунных комплексов [2].

При анализе соотношения иммунных комплексов различ�

ной молекулярной массы наиболее патогенными считали

ЦИК средних размеров (11S�19S), которые образуются

при незначительном избытке антигена [1, 8, 13].

ФАМ исследовалась оригинальным чашечковым ме�

тодом [9], при этом вычисляли следующие фагоцитарные

показатели: фагоцитарное число (ФЧ), фагоцитарный ин�

декс (ФИ), индекс аттракции (ИА) и индекс переваривания

(ИП). В качестве тест�объекта фагоцитоза использовали

живую суточную культуру Staph. aureus, штамм 505.

Для анализа влияния на иммунологические показатели

дифференцированной иммунокоррекции, осуществляли

постановку теста Е�РОК с предварительной обработкой

суспензии лимфоцитов иммуноактивными препаратами в

концентрации 10�4 [11]. При этом оценивали увеличение

количества Е�РОК по отношению к контролю (без обработ�

ки иммуностимуляторами) в %. В качестве достоверного

увеличения числа Е�РОК учитывали прирост данного пока�

зателя по отношению к контролю на 15 % и более [5, 11].

Наблюдавшиеся больные были распределены на две

группы, сопоставимые по полу, возрасту, длительности и

тяжести заболевания. Пациенты основной группы (42 чел.)

наряду с общепринятой терапией (бронхолитики, проти�

вовоспалительные препараты, отхаркивающие средства,

по показаниям антибиотики и ингаляторные стероиды),

получали тот иммуноактивный препарат, к которому от�

мечена максимальная чувствительность в тесте Е�РОК in

vitro, причем при возможности препарат назначался од�

новременно парентерально и ингаляторно. Больные

группы сопоставления (26 чел.) получали только обще�

принятое лечение ХБ.

В связи с результатами теста Е�РОК на чувствитель�
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пользование дифференцированной иммунокоррекции

способствует нормализации общего количества ЦИК и их

молекулярного состава, в то время как в группе больных,

получавших только общепринятое лечение, сохранялись

существенные сдвиги данных показателей, а именно, по�

вышенный уровень ЦИК, преимущественно за счет наи�

более патогенной среднемолекулярной фракции.

При изучении показателей ФАМ было установлено,

что до начала лечения в обеих группах были однотипные

сдвиги, а именно, снижение ФЧ в основной группе в 2,2 ра�

за и группе сопоставления в 2,1 раза, ФИ — соответствен�

но в 1,9 раза и 1,95 раза, ИА — в 1,3 раза в обеих группах,

ИП — в 2,6 раза в основной группе и 2,5 в группе сопо�

ставления. Таким образом, полученные данные свиде�

тельствуют о существенном угнетении фагоцитарной реак�

ции у обследованных больных ХБ.

После завершения лечения в основной группе боль�

ных, которая получала дифференцированную иммуно�

коррекцию, отмечалось повышение изученных показате�

лей ФАМ до нижней границе физиологической нормы,

тогда как в группе сопоставления повышение показателей

ФАМ было менее выражено (табл. 2). Поэтому на момент

завершения лечения сохранялась достоверная разница

изученных показателей, особенно характеризующих фазу

переваривания (ИП).

Следовательно, включение дифференцированной

иммунокоррекции в комплекс лечения ХБ, способствует

нормализации ФАМ и одновременно восстановлению

нормального соотношения между различными по разме�

рам и молекулярной массе фракциями иммунных комп�

лексов, прежде всего, снижению исходно повышенного

уровня наиболее патогенных среднемолекулярных им�

мунных комплексов.

Известно, что иммунные комплексы средней молеку�

лярной массы (11S�19S) с трудом элиминируются из ор�

ганизма, особенно при снижении фагоцитарной актив�

ности макрофагально�моноцитарной фагоцитирующей

системы [1, 4]. Иммунные комплексы среднемолекулярной

массы могут активировать систему комплемента по аль�

тернативному пути, и тем самым способствует поддержа�

нию воспалительного процесса в бронхолегочной системе

[6, 13]. Поэтому выявленное нами положительное влияние

иммуноактивных препаратов на иммунный статус больных

ХБ при индивидуальном подборе препаратов в тесте Е�

РОК in vitro свидетельствует о патогенетической обосно�

ваности использования данных препаратов в комплексной

терапии ХБ.
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12 пациентам вводили тималин, 16 — тимоген, 14 — эр�

бисол. Тималин вводили по 10 мг, а тимоген внутримы�

шечно 1 раз в день 10 дней подряд, эрбисол — по 2 мл

внутримышечно и по 2 мл ингаляторно 15 дней подряд.

Результаты и их анализ

До начала лечения в обеих группах обследованных

больных ХБ отмечалось повышение количества ЦИК, в

среднем в 1,7 раза по отношению к норме (P<0,01). Это по�

вышение имело место главным образом за счет увеличения

количества среднемолекулярных (11S�19S) иммунных

комплексов, количество которых возрастало в абсолютном

исчислении в 2,25 раза по отношению к соответствующему

показателю нормы (P<0,01). Количество мелкомолеку�

лярных иммунных комплексов (фракция <11S) в абсо�

лютном исчислении возрастало в 2,2 раза, в то время как

абсолютное содержание крупномолекулярных комплек�

сов практически не менялось (табл. 1). Суммарно содер�

жание средне� и мелкомолекулярной фракций ЦИК со�

ставляла до начала лечения в основной группе 70,5±2,0 %,

в группе сопоставления — 70,3±1,9 % при норме

52,7±0,9 % (P<0,01). В абсолютных величинах эти показа�

тели составили соответственно 2,2±0,03 г/л,  2,22±0,03 г/л

и 0,99±0,02 г/л (P<0,01).

После завершения лечения в основной группе больных

(получавших дифференцированную иммунокоррекцию)

отмечена четко выраженная тенденция к нормализации

иммунологических показателей — снижению уровня ЦИК

до верхней границы нормы, уменьшению содержания в

их составе наиболее патогенной среднемолекулярной

фракции (11S�19S). Действительно, после завершения

лечения содержание среднемолекулярных ЦИК в основ�

ной группе снизилось с 42,3±1,3 % до 35,2±1,6 %, или, в

абсолютном количестве с 1,32±0,04 г/л до 0,68±0,03 г/л,

т.е. в 1,9 раза. В группе сопоставления также имело место

некоторое снижение уровня ЦИК, однако гораздо менее

выраженное, чем в основной группе. Поэтому в целом

уровнень ЦИК в группе сопоставления после завершения

лечения остается в 1,4 раза выше нормы (р<0,01), а со�

держание наиболее патогенных среднемолекулярных

комплексов — в 1,5 раза (табл. 1). Таким образом, ис�
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Примечание: в числителе — показатели до начала лечения, в знамена�

теле — после его завершения; Р вычислен между аналогичными пока�

зателями основной группы и группы сопоставления

Таблица 1

Концентрация ЦИК и их молекулярный состав

у больных ХБ (M±m)
илетазакоП

МАФ
амроН

яанвонсО

аппург

)24=n(

аппурГ

яинелватсопос

)62=n(

Р

ЧФ 50,0±0,4
50,0±8,1

40,0±6,3

60,0±9,1

50,0±5,2

1,0>

50,0<

ИФ 2,2±8,82
6,1±4,51

8,1±6,62

5,1±8,41

1,1±6,81

1,0>

50,0<

АИ 3,0±2,81
9,0±2,41

9,0±3,71

8,0±9,31

7,0±2,51

1,0>

50,0=

ПИ 2,1±3,62
6,0±2,01

8,0±5,52

6,0±4,01

7,0±1,02

1,0>

50,0<

Таблица 2

Показатели ФАМ у обследованных больных ХБ (M±m)
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ЦИРКУЛИРУЮЩИЕ ИММУННЫЕ КОМПЛЕКСЫ

И ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ МОНОЦИТОВ

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ БРОНХИТОМ ПРИ

ПРОВЕДЕНИИ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ

ИММУНОКОРРЕКЦИИ

ВВ..  ММ..  ФФррооллоовв,,  ЯЯ..  АА..  ССооццккааяя
Резюме

С целью изучения динамики молекулярного состава ЦИК и

показателей фагоцитарной активности моноцитов (ФАМ) у

больных хроническим бронхитом при проведении дифферен�

цированной иммунокоррекции обследовано 68 пациентов. Ус�

тановлено, что включение в комплекс лечения больных имму�

нокоррекции способствует нормализации ФАМ и снижению

уровня среднемолекулярных комплексов.

CIRCULATING IMMUNE COMPLEXES AND

PHAGOCYTOSIS ACTIVITY OF MONOCYTES 

IN PATIENTS WITH CHRONIC BRONCHITIS 

DURING THE COURSE OF DIFFERENTIATED

IMMUNOCORRECTION

VV..  MM..  FFrroolloovv,,  YYaa..  AA..  SSoottsskkaayyaa
Summary

In order to evaluate the dynamics of molecular composition of

circulating immune complexes and the indices of phagocytosis

activity of monocytes during the course of differentiated immuno�

correction we examined 68 patients with chronic bronchitis. We

established that introduction of immunocorection in complex

treatment of patients promoted normalization of phagocytosis

activity of monocytes and decrease of a level of midle�molecular

complexes.

Лечение такого распространенного постоянно прог�

рессирующего и инвалидизирующего заболевания как

хронический обструктивный бронхит (ХОБ) не является

достаточно эффективным. Постоянно ведется изучение

ключевых звеньев патогенеза, поиск новых эффективных

лекарственных средств для базисной терапии и лечения

обострений, позволяющих улучшить качество жизни па�

циентов, уменьшить инвалидность и смертность при ХОБ.

Учитывая воспалительный характер заболевания в

терапии ХОБ наряду с бронхолитиками все более широ�

ко обсуждается необходимость борьбы с воспалением

бронхиального дерева. Доказана связь выраженности

определенных воспалительных изменений в бронхах и

тяжести нарушений функции внешнего дыхания, бронхо�

обструкции, гипоксемии, что и определяет драматизм

клинической ситуации при ХОБ.

Доказано, что для ХОЗЛ характерно хроническое

воспаление с локализацией в бронхах, легочной парен�

химе и сосудах легких. Основную роль в развитии и под�

держании воспаления при этом играют оксидантный

стресс с дисбаллансом протеаз и антипротеаз; клеточная

инфильтрация дыхательных путей нейтрофилами, мак�

рофагами, Т�лимфоцитами и эозинофилами с продукцией

этими клетками медиаторов воспаления. Последние иг�

рают ключевую роль во взаимодействии воспаления и

обструкции [12, 15, 16, 17, 31].

К главным медиаторам воспаления при ХОБ относят

простагландины и лейкотриены, гиперпродукция кото�

рых приводит к бронхоспазму, гиперсекреции слизи, отеку

слизистой оболочки бронхов, нарушению дренажной

функции бронхов, кашлю [17, 25, 27, 28].

Доказана патогенетическая роль при ХОБ и возрас�

тания содержания таких цитокинов, как IL�1, IL�8, IL�6,

TNF�α [25, 27, 28].

Противовоспалительные препараты позволяют умень�

шить бронхоконструкцию как путем прямого снижения

бронхиальной гиперреактивности, так и опосредованно,

что способствует замедлению прогрессирования заболе�

вания [23].
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