
груп п ы  к о л и ч е с т в о  о б о с тр е н и й  в те ч е н и е  года 
зн ачительно  ум еньш илось.

Таким  образом , вклю чение иммунокорригирую щ ей 
терапии  в ком плексное лечение больных с заб оле ­
ваниям и органов ды хания при наличии в крови ХОС 
сп особствует норм ализации  им мунологических пока ­
зател ей  и повы ш ению  эф ф ективности  лечения.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ И КОАГУЛОГИЧЕСКИЕ 

СОПОСТАВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ БРОНХИТОМ

К а ф ед р а  п р о п е д е в ти к и  в н у т р е н н и х  б о л е зн е й  М и н с к о го  м ед и ц и н ск о го  и н с т и т у та

IM M U N O L O G IC A L  A N D  C O A G U L O L O G IC A L  PA R A L L E L S IN  P A T IE N T S  

W IT H  C H R O N IC  B R O N C H IT IS

A.E.Makarevich

S u m m a r y

T h e  ch a rac te r  and  th e  degree o f  th e  functional in te raction  betw een basal cha ins o f  im m u n ity  and  

hem oco ag u la tio n  during  d isease evolu tion  w ere investigated in 114 patien ts  w ith  ch ro n ic  b ronch itis  (C B ) includ ing  

24 ones w ith nonobstructive and  18 w ith asthm atic forms o f  th e  disease. 36 healthy volunteers w ere as a  con tro l group.

D uring  th ree  days after hosp italization , th e  studies w ere carried  ou t. T h e  cell d ep e n d an t im m unity , circu lating  

im m u n e  com plexes, and  th e  to ta l hem oly tic  activ ity  o f  co m p lem en t w ere d e term ined . T h e  phagocytai activ ity  o f  

leukocytes was evaluated  w ith  th e  standard  techn ique . T h e  hem ostasis s ta te  was estim ated  w ith  th e  kao lin -kefalin  

tim e  c o u n t and  au tocoagu log ram m  param eters.

T h e  h em o co au la tio n  analysis revealed th e  presence o f  ch ro n ic  intravessel b lood  coagu la tion  (IB C ) w h ich  was 

testified  ab o u t by hypercoagu la tion , m o d e ra te  p ro - and  an ticoagu lan ts con su m p tio n , and  th e  shift dynam ics o f  

hem ostasis during  th e  CB progressing. C oupling  w ith  th a t, th e  im m unological reactiv ity  is depressed , th a t  defines 

th e  evo lu tion  rate  o f  th e  disease.

Р е з ю м е

У  114 б ольн ы х с  х р он и чески м  бронхитом  (Х Б ), и з них 24 с н еоб структи вн ы м  и 18 с астм ати чески м , 

и зу ч а л и  х а р а к т е р  и с т е п е н ь  ф у н к ц и о н а л ь н о г о  в з а и м о д е й с т в и я  о с н о в н ы х  з в е н ь е в  и м м у н и т е т а  и 

гем окоагуляц и и  в ходе эво л ю ц и и  заболеван и я . К он трольн ую  группу состави ли  36 зд оровы х доб ровольц ев .

И ссл ед о в ан и я  провод и ли  п ервы е три  д н я  п осле п оступ лен и я  в стац и он ар . О п ред елялся к л е то ч н о ­

о п о ср ед о в ан н ы й  и м м ун и тет, ц и ркули рую щ и е и м м у н о к о м п л ексы  и общ ая  гем оли ти ческая  ак ти в н о сть



ком п лем ен та. Ф агоц и тарн ая  акти вн ость  л ей коц и тов  оц ен и валась  по стандартной м етодике. С остояние 

гем остаза о ц ен и в ал и  по  к ао л и н -к еф ал и  новом  у врем ени  и парам етрам  аутокоагулограммы .

А н али з гем окоагуляц и и  вы яви л  н али ч и е хронического  внутрисосудистого сверты вания крови  (В С К ), 

в п ользу  которого  свидетельствовали  гиперкоагуляц и я, ум еренное потребление п ро - и антикоагулянтов, а 

такж е д и н а м и к а  сдвигов гем остаза в ходе п рогресси рован и я Х Б. П ри  этом  такж е соп ряж ен н о  угнетается 

и м м ун ологи ческая  реакти вн ость, что определяет тем п ы  эволю ц и и  болезни.

Х ронический бронхит (Х Б) стал массовым заболе ­
ванием в клинике внутренних болезней  и актуальной 
проблем ой пульм онологии . В своей  эволю ции ХБ 
закономерно трансформируется в обструктивный бронхит 
(Х О Б) с последую щ им  ф орм ированием  легочной 
гипертензии и хронического легочного сердца (ХЛС).

П атогенез Х Б слож ен  и вклю чает в себя наруш ение 
многих систем , в том числе иммунологической и 
гемостаза [1,3,6]. В настоящ ее врем я имею тся сооб ­
щения [4,12] о взаим освязи  иммунной и гемокоагуля- 
ционной систем через систему комплемента, моноциты, 
фибринолиз, модулирую щ ую функцию лимфоцитов и 
синтез антител  против ф акторов сверты вания.

Целью данного исследования было изучение харак ­
тера и степ ен и  ф ункционального  взаим одействия 
основных звеньев им мунитета и гемокоагуляции у 
больных Х Б в ходе его эволю ции.

Обследовано пять групп больных ХБ в фазе обострения 
с нарастаю щ ей степенью  тяж ести  заболевания. Эти 
группы мы рассматривали как отражающие эволюцию ХБ.

Первую группу составили 24 больных необструк- 
тивным Х Б (Х Н Б): средний возраст и стаж  болезни 
— соответственно 43 ,4  и 6,6 года. Вторую группу 
сф орм ировали  24 п ац и ен та  с Х О Б с ум еренны м  
обострением и легочной недостаточностью  I степени 
(ЛН 1> по Бокш е: средний возраст 46,7  года, дли ­
тельность болезни 8,8 года (Х О Б]); третью —  26 
больных Х О Б с ЛНц (Х О Б 2 ) и более выраженными, 
чем в предыдущ ей группе, симптомами обострения (у 
всех больных С Р Б  —  полож ительны й, СОЭ —  более 
15 м м /ч а с ,  ф ибриноген —  более 5,0 г / л ,  сиаловые 
кислоты —  более 2 ,40  м М /л ) ,  средний возраст 48,4 
года, стаж  болезни 5,3 года. В четвертую , самую 
тяж елую  группу вош ли 22 пациента с Х О Б, отяго ­
щенным вы раж енной  эмф иземой легких, диффузным 
пневмосклерозом  и ХЛС; из них 18 человек имели 
ХЛС в ф азе декомпенсации; средний возраст —  55,6 
года и д л и т е л ь н о с т ь  за б о л е в а н и я  —  12,7  года. 
Д ополнительно обследовано 18 лиц с астматическим  
ХБ (Х А Б) как начальны м этапом  формирования брон ­
хиальной астмы: средний возраст —  38,5 года и 
длительность болезни 4,6 года.

Согласно реком ендаций ВН И И П  диагноз вериф и ­
цировался на основании клинико-рентгенологических, 
бронхоскопических и функциональных данных с учетом 
гематологических и биохимических показателей актив ­
ности воспалительного процесса. Контрольную группу 
составили 36 здоровы х лиц в возрасте 20— 55 лет 
(средний возраст 38,7 года).

Исследование проводили в первые три дня поступления 
в стационар. О пределяли клеточно-опосредованный 
иммунитет по содерж анию  Т-лимфоцитов (методом

розеткообразования с эритроцитами барана по Джондал), 
В-лимфоцитов по розеткообразованию  с эритроцитами 
мышей, функциональной активности В-лимфоцитов, 
оцениваемой по уровню иммуноглобулинов (1^) А ,М ,С 
в сыворотке крови (по М анчини). О пределяли такж е 
циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) осаждением 
с полиэтиленгликолем, общую гемолитическую активность 
комплемента (по 50%  гемолизу). Традиционно оценивали

?)агоцитарную активность: фагоцитарным индексом 
ФИ) лейкоцитов, фагоцитарным числом (Ф Ч), а такж е 

спонтанным тестом с нитросиним тетразолием  (НСТ) 
по количеству ф арм азанполож ительны х нейтрофилов.

Состояние гемостаза оценивали по каолин-кефа- 
линовому времени и параметрам  аутокоагулограммы 
(АКТ) в модификации З .С .Б аркагана (1980): АКТ2 — 
показатель образования первы х порций тромбина, 
М СА —  максим альная сверты ваю щ ая активность, 
ИИТ — индекс инактивации тромбопластина и тромбина. 
Д ополнительно изучались продукты паракоагуляции 
по [3-нафтоловому тесту и активность антитромбина-Ш  
(АТ-Ш) по Е .П .И ванову (1991). Ф ибринолитическая 
систем а оценивалась по: эуглобулиновом у лизису  
(по Доннер), ХИа-зависимому лизису (по А.Г.Архипову, 
Г .Ф .Е р ем и н у , 1985) и и н ги б и то р ам  ф и б р и н о л и за  
(по А .В .Веремеенко и др., 1979). Д анны е отработаны 
статистически  (Х ± а ) .

А нализ показал (таблица), что по мере прогрессиро ­
вания ХБ отм ечалась тенденция к нарастанию  деф и ­
цита циркулирую щ их в кровотоке Т-лимфоцитов с 
5 1 ,7 ± 1 1 ,4 %  при Х Н Б до 4 8 ,4 ± 1 1 ,6 %  при ХЛС на 
фоне некоторого повыш ения их абсолю тного числа за 
счет умеренного лейкоцитоза во всех группах.

Содерж ание В-лимфоцитов (процент и абсолю тное 
число) было достоверно повыш ено во всех группах 
больных, без сущ ественной разницы м еж ду ними. 
Следует отметить меньший рост В-лимфоцитов при 
формировании ХЛС (1 5 ,6 ± 9 ,1 % ) по сравнению  с 
другими группами. Средние величины уровня 1^А при 
Х Н Б, Х О Бц Х О Б 2 и ХЛС не претерпевали заметны х 
сдвигов по сравнению  со значениям и здоровых. У 
больных ХБА уровень ^ А  был сущ ественно ниже 
нормы и показателя у больных ХЛС.

Отмечено достоверное увеличение концентрации 
во всех группах. Так, его содерж ание при ХНБ, 

Х О Б ь Х О Б 2 и ХЛС прогрессивно уменьш алось и 
составило соответственно 19,4± 6,3, 16,8± 6,7, 16,7± 5,8 
и 15 ,4±4 ,9  г / л .  Содерж ание 1^М во всех группах 
сущ ественно не отличалось от контрольных величин.

Общая гемолитическая комплементарная активность 
была достоверно повыш ена только при Х О Б 2 и ХЛС 
—  соответственно 71,1 ±  18,6 уел. ед. и 7 2 ,9 ± 16,7 уел. 
ед., против 6 5 ,0 ± 7 ,8  уел. ед. в.норм е.



Ф И  бы л д о сто вер н о  сн и ж ен  то л ьк о  при Х Н Б 
(50 ,2  ± 7 ,3 % ) ,  тогда как  в других группах средние 
величины  Ф И  зам етн о  не отличались от норм альны х. 
Ф Ч  у м е н ь ш а л о с ь  п р и  Х Н Б , Х О Б ь  Х Л С , Х А Б  
(со ответствен н о  3 ,2 ± 0 ,7 уел. ед., 3,1 ± 0 ,9  и 2 ,8 ± 0 ,5  
уел. ед. при 3 ,4 ± 0 ,5  уел. ед. в контроле; р < 0 ,0 5 ). НСТ, 
отраж аю щ ий  интегральную  килинговую  активность 
ф агоцитов, был сн и ж ен  у  больны х Х О Б ь  Х О Б 2 и Х ЛС. 
Т аким  образом , при Х О Б  и Х Л С  бы ла вы явлена 
б л и зкая  к контрольной  п оглоти тельн ая способность 
ф агоцитов, но бы ла сущ ественно  сн и ж ен а  их п ер ева ­
риваю щ ая и м икробоцидная активность.

К оличество  Ц И К  повы ш алось у больны х всех  групп, 
но без сущ ественны х р азли чи й  в зависим ости  от 
тя ж ес ти  процесса. Т акой  рост Ц И К  м ож ет стим у ­
лировать реакции тканевого повреж дения и согласуется 
с недостаточн остью  Т -звена им м унитета и ф агоци ­
тарной  ф ункции.

Т аки м  о б р азо м , есл и  р а с см а тр и в ат ь  и зуч ен н ы е 
им м унологические п о казател и  в последовательности  
Х Н Б — Х О Б — Х Л С , то вы рисовы вается  ряд  закон о ­
м ерн остей  в им м унологических сдвигах  [5]. Н а фоне 
ум еренного  лей ко ц и то за  в данном  ряду отм ечается  
сн и ж ен и е  процентного  сод ерж ан и я  Т-лимф оцитов. Во 
всех  изучаем ы х  группах ком пенсаторно  акти ви руется  
В -кл ето ч н ы й  и м м у н и тет , о тм е ч а е тс я  зн ач и тел ь н о е  
п о в ы ш е н и е  с и н т е з а  lg G y п р и ч ем  с т е п е н ь  это го  
повы ш ения обратно пропорциональна тяж ести  ХБ. 
Э то сви детельствует , что по мере р азви ти я  заб о ле ­

вания адаптационные возм ож ности В-клеточного звена 
им м унитета ум еньш аю тся.

В целом  м ож но отм етить, что п араллельн о  прогрес ­
сированию  Х Б отм ечается  тенденция к увеличению  
вы раж енности  им м унологических наруш ений .

П ри изучении  первой ф азы  гем о стаза  (см. табл.) 
вы явлено, что каолин-кеф алиновое врем я достоверно 
укорочено только при Х О Б 1 (на 7 % ) , тогда как в 
других группах заметно оно не отличалось от контроль ­
ных величин . С ущ ественное сн и ж ен и е  АКТ2 и М СА 
отм ечено у ли ц  с Х Л С  (со ответствен н о  на 8 и 7 % ).

А нализ антикоагулян тн ой  систем ы  п о казал , что 
активность АТ-Ш во всех  группах зам етно  не отлича ­
л ась  от контроля. С ледует отм етить тенденцию  к 
росту  АТ-Ш при Х Л С  (на 7 % , р < 0 ,1), И И Т был 
достоверно сн и ж ен  во всех  группах, кром е Х Л С.

И зу ч е н и е  п о с т к о а г у л я ц и о н н о й  ф азы  п о к азал о  
сущ ественное торможение эуглобулинового фибринолиза 
во всех  группах, кроме больны х Х Л С . Т ак, при ХНБ, 
Х О Б ц  Х О Б 2 величины  ф и бри н оли за  соответственно 
составили  2 7 8 ±  106 мин, 291 ± 9 6  и 3 1 2 ± 8 5  мин (в 
норме 2 3 6 ± 5 4  мин; р< 0 ,05), а при ХЛС —  2 6 6 ± 123 мин.

О тмечено замедление ф ибринолиза, активированного 
каолином , при Х Н Б, Х О Б 2 и Х Л С  —  соответственно 
8 ,2 ± 2 ,5  мин, 8 ,9 ± 4 ,6  и 8 ,3 ± 3 ,0  мин против 7,1 ±  1,0 в 
норме; р < 0 ,0 5 .

Активность ингибиторов фибринолиза была достоверно 
повы ш ена во всех  группах (особенно  при Х А Б —  в
2,5 раза), но необходимо отметить некоторое снижение

Т а б л и ц а

Иммунологические и коагулогические нарушения (Х ±8) у  больных ХБ

П о казатели Н орм а ( л = 36) Х Н Б  (л = 2 4 ) Х О Б , (л = 2 4 ) Х О Б 2 (л = 2 6 ) Х Л С  (л = 2 2 ) Х А Б  (л = 1 8 )

Т-лимфоциты, % 57 ,6 ±6 ,3 51 ,7 ±  11,4* 51,2 ±  10,8* 50,4 ±  11,0* 48,4 ±  11,5* 53,3±9 ,4*

абс. число, 109/ л 0 ,98±0 ,22 1,1 ± 0 ,32 1,2±0,38 1,2 ±0 ,50 1 ,0±0,38 1,3±0,55

В-лимфоциты, % 10,2±2,0 16,5±9,8* 18,9±9,3* 18,6±9,2 15,6±9,1 20,7 ±  11,0*

абс. число, 109/ л 0 ,16±0 ,05 0,35±0,21* 0,43±0,22* 0,43±0,25* 0 ,33±0,22* 0,50±0,31*

Ф агоцитарный индекс, % 5 5 ,5 ±4 ,0 50,2±7,3*.** 57,2 ±  13,5 54 ,4 ±7 ,3 56,3 ±  12,1 53,5 ±  10,0

Ф агоцитарное число, усл.ед. 3 ,4 ±0 ,5 3,2±0,7* 3,1 ±0,9* 3,2 ±1,1 3 ,0 ±  1,0* 2,8 ±0,5*

НСТ, % 19 ,8±3 ,0 19,0±2,9** 16,5±4,6* 17,6 ±4,2* 16,0±4,3* 18,7 ± 5,6

1^А, г / л 2 ,3 ±0 ,6 2,1 ±0 ,9 2 ,4 ±  1,0 2 ,2 ± 0 ,9 2,5 ±1 ,2 1,8±0,7*.**

1 ^ ,  г / л 12,3±4,1 19,4±6,3*.** 16,8±6,7* 16,7 ±  5,8* 15,4±4,9* 15,7 ±6,3*

1дМ, г / л 1,3 ±0 ,5 1 ,4±0,5 1,3 ±0 ,4 1 ,4±0,4 1 ,5±0 ,6 1,3 ±0 ,4

ЦИК, ед. опт. пл. 51 ±  15 80±39* 87±23* 82±24* 88±29* 80±36*

Комплемент, СН50, гем. ед. 65 ,0 ±7 ,8 68,1 ±  15,6 6 3 ,6±  15,1 71,1 ±  18,6* 72,9 ±  16,7* 67 ,5 ±  16,6

Каолин-кефалиновое время, с 4 0 ,0 ± 4 ,0 41,2 ±7 ,3 37,4±5,8* 38 ,4 ±7 ,3 3 9 ,6±7 ,1 3 7 ,9 ± 7 ,0

АКТ на 2 мин., % 3 3 ±  15 31 ±  17 34±20** 3 6 ±  19** 2 5 ±  15* 38±20**

МСА, % 101,0±6,8 100,0±6,0** 100,3±7,3** 99,7±8,7** 93,6±7,2* 102,6±7,2**

ИИТ, уел. ед. 1 ,8±0,2 1,6±0,2* 1,6±0,2* 1,5±0,2* 1 ,8±0 ,2 1,5±0,2*

Антитромбин-Ш , % 97 ±12 100± 18 93 ±14 103± 15 104±24 97 ±12

Эуглобулиновый фибринолиз, мин 236±54 278± 106* 291 ±96*.** 312 ±  85*.** 2 6 6 ±  123 3 6 2 ±  111*.**

Ингибиторы фибринолиза, мин 934 ±270 1774±762* 1418 ±  541 * 1634±563* 1328± 808 2316±907*.**

ХН-а зависимый лизис, мин 7 ,1 ± 1,0 8,2±2,5* 7 ,9 ±3 ,9 8,9±4,6* 8,3±3,0* 7,2 ±3 ,3

В-нафтол, 10'3 м л /л 5 8 ±  10 76 ±30* 81 ±26* 86±30* 72±27* 73 ±31 *

П р и м е ч а н и е : *  —  р< 0 ,05  относительно нормы, ** —  р< 0 ,05  относительно ХЛС.



этой акти вн о сти  при Х Л С  на фоне других групп. 
С одерж ание продуктов паракоагуляции , оцениваем ы х

* по В -наф толовом у тесту , законом ерно  н арастало  в
*  группах Х Н Б , Х О Б ц  Х О Б 2 , а затем  при ф орм ировании 

ХЛС несколько сниж алось, но оставалось выше нормы.
В ы явленная гиперкоагуляция в группах Х Н Б, Х О Б ц 

Х О Б 2 , Х А Б  с в я з а н а  с п о с т у п л е н и е м  в с и с те м у  
легочного кровотока вещ еств с вы раж енной тромбопла ­
стической активностью ; тканевого  тром бопластина, 
бактерий, вирусов и их токсинов , ком плексов антиген- 
ан ти тел о , к и сл ы х  м етаб о л и то в  из во сп ал и тел ьн о - 
гипоксических участков  бронхолегочной ткани  [9,11].

Таким образом, анализ гемокоагуляции выявил наличие 
хронического внутрисосудистого  сверты вания крови 
(ВСК), в п ользу  которого свидетельствовали : гипер ­
коагуляция, ум еренное потреблен и е про- и антикоа ­
гулянтов, а та к ж е  динам ика сдвигов гем остаза в ходе 
п рогрессирования Х Б.

У больны х Х Л С , в отличие от других групп, им елись 
► признаки активации противосверты ваю щ ей активности 

— преобладала гипокоагуляция: некоторое увеличение 
АТ-Ш, сниж ение активности ингибиторов фибринолиза, 
возрастание эуглобулинового  ф ибринолиза, а такж е 
отсутствие роста продуктов паракоагуляции в сравнении 
с преды дущ ими группами.

В ероятно, вы явл ен н ая  в этой  группе сум м арная 
гипокоагуляция не связан а  с потреблением  ф акторов 
сверты вания, а явл яется  защ итно-приспособительной  
реакцией на вы раж енную  гипоксию  и повреж дение 
бронхиальной ткан и  при Х Л С.

Таким  образом , у  больны х Х Б в ходе его прогрес ­
сирования со п р яж ен н о  у гн етается  им м унологическая 
реактивность и ф орм ируется  ВСК, что во многом 
определяет тем пы  эволю ции болезни.

У читы вая, что им м унологические наруш ения могут 
играть определенную  роль в и зм енениях  гем остаза, 
мы п р о ан али зи ровали  взаи м освязи  им м унологических 
тестов первого уровн я и п оказател ей  гем окоагуляции. 

I А нализ достоверны х парны х линейны х корреляций 
(с последую щ им  п реобразованием  их по Ф иш еру— 2)  
показал, что  в больш инстве случаев корреляции  были 
слабые, недостоверны е, а иногда они не в полной мере 
соответствовали  н ап равлен н ости  изм енений средних 
величин сравниваем ы х тестов. Но вместе с тем выявлен 
ряд су щ ествен н ы х  взаи м освязей  показателей  имму ­
нитета и гем остаза . Так, процентное содерж ание Т- 
лимф оцитов было обратно связано: с каолин-кеф али- 
новым врем енем  в группах Х О Б 2 и Х Л С  (1  соответ ­
ственно - 0 ,6 4  и - 0 ,6 1 )  и с ф ибринолизом , стим ули ­
рованным каолином , в группе Х А Б (2= -0 ,77),  а такж е 
прямо связан о  —  с М С А  в объединенной группе 
Х О Б 1,2 (2  =  0 ,4 0 ) и с АКТ2 у лиц  с Х О Б 1 (2  = 0 ,57). 
П олучен н ы е д ан н ы е  п о казы в аю т, что наруш ен и я  
гемостаза в определенной мере обусловлены дефицитом 
циркулирую щ их Т -лимф оцитов, т .к ., вероятно, послед- 

г ние адсорбирую т на себе и вы деляю т в кровоток ряд 
ф акторов свер ты ван и я  [4].

В-лимфоциты, являясь  продуцентами 1^ (в том числе 
антител), та к ж е  участвую т в регуляции  гем остаза. 
Так, отм ечены  прям ы е связи  каолин-кеф алинового

времени, М СА  с абсолю тным числом В-лимфоцитов у 
лиц  с Х О Б 2 (2  соответственно - 0 ,6 7  и 0 ,55 ). В группе 
ХАБ В-лимфоциты (относительное и абсолю тное число) 
обратно коррелировали с эуглобулиновым фибринолизом 
(2  соответственно - 0 ,6 7  и - 0 ,7 1 ) .

А нализ взаим освязей  им муноглобулинов с ф акто ­
рами гем остаза показал  обратны е корреляции  1^А с 
ингибиторам и ф ибринолиза в группах Х Н Б  и Х Л С  (2  
соответственно -0 ,5 1  и - 0 ,6 1 ) .  У л и ц е  ХА Б вы явлено, 
что по мере роста угн еталась  активность АТ-Ш 
(2  =  - 0 ,8 2 ) .  С ледовательно, мож но предполож ить, что 
им мунная систем а вли яет на факторы  гем остаза путем 
изменения уровня и активности антител, реагирующих 
против активированных ферментов свертывания (изменяя 
их активность).

В ходе некоторого роста ком плем ентарной актив ­
ности у больных Х О Б 2 и Х Л С  увеличивалось ВСК. Об 
этом свидетельствовали обратные корреляции компле ­
м ен та  и и н ги б и то р о в  ф и б р и н о л и за  в гр у п п е  Х Л С  
(2  =  - 0 ,6 7 )  и прям ая связь  с В-нафтоловым тестом  
при ХА Б (2 = 0 ,76). Это мож но объяснить тем , что 
активированные компоненты комплемента повреждаю т 
эндотелий сосудов и активирую т ф актор Х агемана, 
высвобождая лизосомальные ферменты, в свою очередь 
активирую щ ие ВСК [10].

В ероятно , си стем а  ко м п л ем ен та  (к ак  м едиатор 
воспаления) является мостиком меж ду иммунологичес ­
кой реактивностью  и гем окоагуляцией: возникаю щ ие 
при Х Б иммунные реакции, активируя каскады компле­
мента, модулируют прямо или косвенно интенсивность 
гем окоагуляции через синтез тром бопластина, вы сво ­
б о ж д ен и е  т р е х  ф ак то р о в  тр о м б о ц и то в , к л и р е н с  
продуктов активации  сверты вания.

М ож н о  полагать, что вы явленная гиперкоагуляция 
в гр у п п а х  Х Н Б , Х О Б 1 , Х О Б 2 , Х А Б во м ногом  
р еали зу ется  в клеточно опосредованны х реакциях 
через систем у ком плем ента, на фоне им ею щ ихся у 
этих  больных м икроциркуляторны х наруш ений [7,8].

Ц И К прямо коррелировали  с Х агем ан-зависим ы м  
фибринолизом в объединенной группе Х О Б 1,2 (2  =  0,42), 
но обратно —  с М СА  при ХА Б (2  = - 0 ,9 8 )  и с АТ-Ш 
при Х Л С  (2 = - 0 ,9 8 ) .  В ероятно, повы ш енное коли ­
чество  ЦИК, отклады ваясь на эндотелии  сосудов и 
повреж дая его, активирует ф актор Х агем ана. Тем 
самым Ц И К могут влиять на каскады  гем окоагуляции 
и фибринолиза и опосредованно —  на протеолитические 
ферменты, комплемент и систему плазминоген-плазмин.

Корреляционный анализ показал, что наиболее тесные 
связи  сущ ествую т м еж ду  п о к а за те л я м и  ф аго ц и то за  
(в отличие от других им м унологических тестов) и 
гем остаза. Так, обратно взаим освязаны : Ф И  с М СА  
при Х Н Б и ХА Б (2  соответственно  - 0 ,8 2  и - 0 ,7 6 )  и 
с ф ибринолизом , стим улированны м  коалином , у лиц  
с ХА Б и Х Л С {2 соответственно -0 ,7 5 ;  -0 ,5 7 ) ;  Ф Ч  с 
М СА  в группе Х Л С (2  =  -0 ,6 1 ) ;  Н С Т с М С А  при ХАБ 
(2  =  - 0 ,7 6 )  и прям о коррелировали  —  Ф И  с АТ-Ш у 
больных Х О Б 1 (2  =  0 ,63).

Такое сопряж енное изм енение ф агоцитарной акти в ­
ности на фоне ВСК и угнетения фибринолиза у больных 
Х Б  у к а з ы в а е т  на то , ч то  о т л о ж е н и я  ф и б р и н а  на



эн дотели и  сосудов д ей ствую т как  хем отоксины , ак ти ­
вируя фагоциты, содерж ащ ие лизосомальны е ферменты, 
про- и ан ти ко агу л ян ты , стим уляторы  и ингибиторы  
ф и бри н оли за . Н аш и данны е указы ваю т, что д аж е  при 
Х Л С  со х р ан яется  необходим ы й уровень ф агоцитарной  
ак ти вн о сти  д л я  очистки  м икрососудов от м и кроотло ­
ж ен и й  ф ибрина, которы е уси ли ваю т ф еном ен  слад- 
ж и р о ван и я  крови, наблю даем ы й при тяж ел о й  легочной 
п атологии  [8].

О б н а р у ж е н н ы е  ф а зо в ы е  и з м е н е н и я  г е м о с т а за  
(гипер-гипокоагуляция с относительны м  усилением  
ф и бр и н о л и за  по м ере п р огресси рован и я  Х Б ) им ею т не 
только о п ред елен н ое  п атоген ети ч еско е  зн ачен и е . Их 
м ож но р ассм атр и в ать  как  один из ф акторов, способ ­
ствующ их дренаж у бронхов и последующему уменьшению 
обструкции  и связан н ы х  с ней гипоксии  и тканевого  
ацидоза.
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Таким  образом , вы явлен н ое со п р яж ен и е  и преим у ­
щ ественное угн етен и е  Т -клеточного  им м унитета  и 
ингибиция ф ибри н оли за  на ф оне ВСК п оказы ваю т, что 1 
их сочетан и е  важ н о  в опосредованном  повреж дении  ^  
л его чн о го  м и к р о к р о в о то к а , р а зв и т и и  к ап и л л я р о тр о ­
ф и ч е с к о й  н е д о с т а т о ч н о с т и , б л а го п р и я т с т в у ю щ е й  
п рогрессированию  Х Б.

В ы в о д ы

1. П роведенны й ан али з у к азы в ает  на н али чи е опре ­
деленной зависим ости  им м унитета и гем остаза  при ХБ.

2. Н аи более  тесн ы е взаи м о связи  п ар ам етр о в  гемо ­
коагуляции  отм ечены  с ком плем ентом , Ц И К  и ф агоци ­
тарной  активностью .
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ВЛИЯНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ГИПОСЕНСИБИЛИЗАЦИИ НА 

КОЛИЧЕСТВЕННОЕ СОДЕРЖАНИЕ ПОПУЛЯЦИЙ И 
СУБПОПУЛЯЦИЙ ЛИМФОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКОЙ 

ФОРМОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Р о с с и й с к и й  г о су д а р с тв е н н ы й  м е д и ц и н с к и й  у н и в е р с и т е т

T H E  I N F L U E N C E  O F  S P E C IF IC  H Y P O S E S N S IT IZ A T IO N  O N  Q U A N T IT A T IV E  C H A N G E S  O N

P O P U L A T IO N S  A N D  S U B P O P U L A T IO N S  O F  L Y M P H O C Y T E S  IN  P A T IE N T S  W IT H  A T O P IC

B R O N C H IA L  A S T H M A

N.E.Jiiravleva, G.V.Porjadin, J.M.Scilmcisy, T.A.Chennnskciya 

S и m  m  а г у

T h e  in fluence  o f  h y posensitiza tion  by  specific allergen  on  p o p u la tio n s an d  su b p o p u la tio n s o f  lym p h o cy tes  in  

24 p a tien ts  w ith  a to p ic  d u s t b ro n ch ia l as th m a w ere investigated. T h e  d e te rm in a tio n  o f  su rface  ly m p h o cy te  an tigens 

has been  ca rried  o u t using th e  m o n o c lo n a l an tibod ies o f  th e  h o m e series LT . I t w as show , th a t  specific  

h yp o sen sitiza tio n  ac co m p an ied  w ith  sign ifican t inc reased  o f  C D 8 +  lym phocy tes su b p o p u la tio n  in  p e rip h e ra l b lood  

an d  n o rm alized  im m u reg u la to ry  index. T h is effect w as in d e p e n d e n t o f  c lin ical results.

T h e  resu lt o b ta in ed  co n firm  th e  im p o rta n t ro le o f  ac tiv a tio n  suppresso r T -ly m p h o cy tes  in d ev e lo p m e n t o f  

effec t by specific  im m u n o th e rap y  in  allerg ic diseases.

Р е з ю м е

И зучали  в л и ян и е ги п осен си би ли зац и и  сп ец и ф и ч еск и м и  аллерген ам и  н а  п оп у л яц и и  и  суб п оп уляц и и  

л и м ф о ц и т о в  24  б о л ь н ы х  а т о п и ч е с к о й  а с т м о й  с с е н с и б и л и з а ц и е й  к  а л л е р г е н а м  д о м а ш н е й  п ы л и . 

П оверхн остн ы е ан ти ген ы  л и м ф о ц и то в  оп ределяли  с  п ом ощ ью  м он о кл о н ал ьн ы х  антител  сери и  Л Т . П оказан о , 

ч т о  с п е ц и ф и ч е с к а я  г и п о с е н с и б и л и з а ц и я ,  н е з а в и с и м о  о т  к л и н и ч е с к и х  р е з у л ь т а т о в , с о п р о в о ж д а е т с я  

д остов ерн ы м  п о в ы ш ен и ем  абсолю тн ого  и отн оси тельн ого  сод ерж ан и я субп оп уляц и и  C D 8 + —л и м ф о ц и т о в  в 

п ер и ф ер и ч еск о й  крови  и н о рм али зац и ей  им м унорегуляторного  индекса (о тн о ш ен и я  C D 4 /G D 8  ли м ф о ц и то в).

П о л у ч е н н ы е  результаты  п одтверж даю т важ н ую  роль  ак ти в ац и и  су п р ессо р н ы х  л и м ф о ц и т о в  в р азв и ти и  

э ф ф е к т а  с п е ц и ф и ч е с к о й  и м м у н о те р ап и и  п ри  ал л ер ги ч ески х  заб о л ев ан и ях .


