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Систематическому изучению интралей-

коцитарных компонентов нейтрофилов в динами-
ке ВИЧ-инфекции не уделялось должного внима-
ния. Между тем комплексное изучение фермен-
тативной активности лейкоцитов, содержание 
катионных белков, гликогена, а также показателя 
метаболической активности лейкоцитов – спон-
танного НСТ-теста раскрыли бы многие стороны 
неспецифической реактивности организма при 
этой инфекции. 

Под наблюдением находилось 106 боль-
ных ВИЧ-инфекцией в возрасте от 16 до 41 лет 
(30 женщин и 76 мужчин). Определение катион-
ного белка в лейкоцитах проводили по методике 
М.Г. Шубича в модификации Б.С. Нагоева, мие-
лопероксидазы по A.Sato, гликогена – по А.Л. 
Шабадашу, кислой фосфатазы – с помощью ре-
акции азотосочетания по А. Goldberg и T. Barka в 
модификации В.И. Дудецкого, активности НСТ-
теста по методу J. Stuart и соавт. в модификации 
Б.С. Нагоева с полуколичественным учетом 
внутриклеточных компонентов по L. Kaplow . 
Содержание молекул средней массы в клетке 
крови определяли по В.В. Николайчику в моди-
фикации М.И. Габриловича. Исследования про-
водили в динамике заболевания, согласно клас-
сификации В.И. Покровского (1989) в период 
первичных проявления, в стадию СПИДа, через 6 
месяцев от начала антиретровирусного лечения. 

Установлено содержание катионного 
белка, гликогена и активности миелопероксидазы 
у больных ВИЧ-инфекцией в сравниваемых 
группах было угнетено в период первичных про-
явлений, с максимальным угнетением в стадию 
СПИДа. При угасании клинических симптомов 
на фоне проводимого антиретровирусного лече-
ния происходило постепенное, ступенеобразное 
улучшение интралейкоцитарных компонентов, 
однако уровень этих изменений в лейкоцитах был 
достоверно менее выражен, и нормализация по-
казателей запаздывала или вовсе не наступала, 
что свидетельствовало о напряженности защит-
ных сил организма. При изучении активности 
кислой фосфатазы в лейкоцитах были получены 
другие данные. Так, было выявлено повышение 
активности лизосомальной кислой фосфатазы с 
максимум в период вторичных заболеваний, од-
нако даже через 6 месяцев после начатого лече-
ния активность фермента не восстанавливалась. 

Установлено закономерное возрастание содержа-
ния молекул средней массы в плазме крови с 
максимальным значением в стадию СПИДа. По 
мере угасания клинических симптомов на фоне 
проводимых лечебных мероприятий отмечается 
незначительные сдвиги показателей средней мас-
сы, что возможно вызвано непрерывным патоло-
гическим процессом в организме. Анализ показа-
телей иммунного статуса у больных CD8 к концу 
проводимых исследований повышался. Харак-
терно снижение содержания ЦИК – свидетельст-
вующее о положительном эффекте лечения. 

Таким образом, комплексные исследова-
ния компонентов интралейкоцитарной вирусо-
цидной системы дают обширную дополнитель-
ную информацию о развитии патологического 
процесса при ВИЧ-инфекции. Резко выраженные 
и стойкие изменения функционально-
метаболической активности лейкоцитов в дина-
мике инфекционного процесса являются свиде-
тельством глубоких изменений в больном орга-
низме, прогностически неблагоприятным призна-
ком. 
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Хронические диффузные заболевания пе-
чени, к которым относятся хронический гепатит 
и цирроз печени, занимают 2-4-е места среди 
причин госпитализации и утраты трудоспособно-
сти населения в возрасте 20-60 лет, и являются 
актуальной проблемой клинической медицины 
(Ивашкин В.Т., 2002; Левитан Б.Н., Дедов А.В., 
2002; Хазанов А.И.,2004; Шерлок Г.Ш., Дули 
Дж.,1999; Зейтц Г.,2001). Современные исследо-
вания течения гепатитов и циррозов печени под-
разумевают учет влияния этиологических факто-
ров, из которых ведущее значение имеют гепато-
тропная вирусная инфекция и алкогольная инток-
сикация (Левитан Б.Н.,1994; Апросина З.Г.,1996; 
Хазанов А.И. с соавт.,1998; Колчина О.С.,2000; 
Ивашкин В.Т., Буеверов А.С.,2000). По данным 
Пекташева С.Г., Васильева А.П. (2002) леталь-
ность при алкогольных поражениях печени почти 
в 5-10 раз превышает смертность при вирусных 
гепатитах.  

Многочисленные исследования показали, 
что существует прямая связь между алкогольной 
зависимостью и поражением печени, при этом 
алкоголь является прямым гепатотоксичным 
агентом (Бакшева Р.Х.,1980; Подымова 
С.Д.,1993; Левитан Б.Н.,1994,2002; Маевская 
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М.В., Буеверова О.А.,2003; Демидов А.А. с со-
авт.,2003; Иванов А.Д.,2004). Об этом свидетель-
ствуют и данные Хазанова А.И.(2004): в послед-
нее время алкогольный цирроз печени в терми-
нальных стадиях выявляется у юношей уже в 
возрасте 19 лет. При этом автором выявлена за-
кономерность: лица начавшие пить в 11-12 лет, 
«проделывают путь» от жировой дистрофии пе-
чени до цирроза класса С в 3-5 раз быстрее, чем 
те, кто начали пить в 20-30 лет. 

Отрицательное влияние друг на друга ал-
коголя и вирусов гепатита общепризнанно, хотя 
этиология большей части алкогольных и алко-
гольно-вирусных гепатопатий остается до конца 
не уточненной. По данным Хазанова А.И. с соавт 
(1998) потребление более 12 литров алкоголя в 
год, приводит к увеличению частоты формирова-
ния генетических дефектов у населения. Генети-
ческими особенностями объясняется и тот факт, 
что заведомо токсичные дозы алкоголя (по Pen-
guino-I, Penguino-II) у одних больных вызывают 
развитие алкогольного цирроза печени, у других 
– алкогольной энцефалопатии, у третьих – алко-
гольной миокардиопатии и т.д. В частности, 
ссылки о влиянии генетических факторов на раз-
витие цирроза печени встречаются и в работах 
Зейтца Г.(2001): алкогольный цирроз формирует-
ся у 50% гомозиготных близнецов и у 5%-
гетерозиготных. По мнению автора так же имеют 
значение полиморфизм и/или мутации фермен-
тов, метаболизирующих этанол. 

Изучая проблему циррозов печени алко-
гольного генеза, Зейтц Г. (2001) в то же время 
указывает, что при существующей зависимости 
между риском развития цирроза и количеством 
алкоголя, а также длительностью его употребле-
ния, лишь у 20% формируется цирроз печени, что 
указывает на роль и других факторов. По данным 
автора у женщин эта зависимость максимальна 
даже при прекращении употребления спиртных 
напитков, почти у 50% женщин, алкогольная бо-
лезнь печени прогрессирует до терминальной 
стадии. У женщин алкогольное повреждение пе-
чени развивается при меньших дозах алкоголя за 
более короткий период и протекает более тяжело, 
чем у мужчин. По мнению Маевской В.М.(2001), 
у женщин также выше летальность от цирроза 
печени, что связано с более низкой концентраци-
ей алкогольдегидрогеназы, из-за чего в печень 
поступает большее количество этанола, а также 
влиянием гормональных факторов. 

Таким образом, литературный анализ по-
казал разнообразие патогене-тических механиз-
мов, морфологических предпосылок, особенно-
стей клинического течения алкогольной болезни 
печени, актуальность которой в настоящее время 
не вызывает сомнений.  
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Целью данной работы явилось изучение 

реакций сердечно-сосудистой системы на введе-
ние атропина у здоровых и гипертензивных самок 
в покое, при стрессе (60 мин иммобилизацтия - 
ИС), а также после его отмены. 

Эксперименты были выполнены на 30 здо-
ровых и 24 гипертензивных самках белых крыс. 
Для блокады холинергических влияний исполь-
зовали атропин сульфат (0.2 мг/100 г). Регистра-
цию среднего артериального давления (ср.АД) и 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) произво-
дили на специальной установке с помощью 
вживленного полиэтиленового катетера под об-
щей анестезией (нембутал, 0.35 мг/100г, i.p.). 

Введение атропина нормотензивным сам-
кам сопровождалось значительной тахикардией 
без существенных изменений в уровне ср.АД. В 
условиях ИС, несмотря на существенное увели-
чение ЧСС, отмечалось кратковременное и менее 
выраженное увеличение ср.АД. Подавление хо-
линергических влияний сопровождалось повы-
шением как хронотропной, так и сосудистой чув-
ствительности к стрессу по сравнению с одним 
ИС – уровни тахикардии и гипертензии были 
более выраженными как по амплитуде, так и по 
длительности. Введение атропина гипертензив-
ным самкам вызывало менее выраженную тахи-
кардию по сравнению с нормотензивными сам-
ками. При этом, на фоне учащенного пульса у 
них отмечалась долговременная гипотензия. Раз-
витие гипертонии сопровождалось ослаблением 
стресс-реактивности сердечно-сосудистой систе-
мы – уровни тахикардии у гипертензивных самок 
были менее выраженными, чем у нормотензив-
ных самок. При этом, после кратковременного 
повышения ср.АД отмечалась длительные гипо-
тензивные реакции. В отличие от нормотензив-
ных, у гипертензивных самок подавление холи-
нергических влияний не сопровождалось повы-
шением чувствительности сердечно-сосудистой 
системы к стрессу. Гемодинамические эффекты 
стресса в условиях введения атропина у гипер-
тензивных самок существенно не были изменены 
по сравнению с одним ИС.  

Таким образом, кардиоваскулярная чувст-
вительность к атропину у гипертензивных самок 
была менее выражена, чем у нормотензивных 
самок как в покое, так и при стрессе, что свиде-
тельствует о более весомом вкладе холинергиче-


