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лено, что расстройства функций нейроиммуно-
регуляторного вегетативного аппарата приводят к 
гиперактивации или депрессии иммунного отве-
та. При внедрении экзоантигенов в организм 
структуры ЦНС получают оперативную инфор-
мацию о внедрении чужеродных белков. Имму-
нокомпетентные клетки вступают в непосредст-
венные контакты с рецепторами нервных клеток. 
В регуляции ИС участвуют гипоталамус, гиппо-
камп, амигдала, базальные ядра, лимбическая, 
стриарная и др. структуры, дисфункции которых 
приводит к дисрегуляциям функций ИС. Показа-
но, что в кровотоке синтезируются и циркулиру-
ют аутоантитела к регуляторным нейротрансмит-
терам, легко проникающие через гематоэнцефа-
лический барьер, имеются рецепторы для цито-
кинов. Изменения иммунного статуса при тяжё-
лых поражениях головного мозга свидетельству-
ют о развитии иммунных дисрегуляций. Цереб-
ральные расстройства при ЦИ обуславливают 
дисрегуляции клеточного и гуморального звеньев 
ИС, одним из первых клинико-лабораторных 
симптомов которых является системная воспали-
тельная реакция (СВР). Она проявляется лихо-
радкой, лейкоцитозом, повышением СОЭ, лим-
фопенией, нарушением ритма дыхания и сердеч-
ной деятельности. Выявлено, что структурно-
функциональные расстройства при ЦИ являются 
пусковым механизмом для системного и местно-
го воспаления, возникающего в зонах ишемии 
или кровоизлияния и ведущего к углублению 
очаговой патологии. Дисрегуляция системной и 
локальной иммунореактивности служит одним из 
звеньев патогенеза ЦИ и провоцирует ухудшение 
состояния пациентов. Для нормализации функ-
ционирования ИС рационально использовать 
комплекс мер: коррекцию гормонального статуса 
и недостаточности гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, метаболическую ней-
ропротекцию антигипоксантами и антиоксидан-
тами, иммунокоррекцию индивидуально подоб-
ранными иммунопрепаратами. Иммунологиче-
ские дисрегуляции у больных с ЦИ патогенети-
чески обосновывают применение иммуномодуля-
торов для лечения и профилактики гнойно-
воспалительных осложнений. Основанием для их 
назначения является клиническая картина, свиде-
тельствующая о наличии или возможности разви-
тия СВР или воспалительных осложнений, что 
делает иммуномодуляторы средством терапии и 
профилактики. Среди иммунорегуляторных пре-
паратов особое значение имеют интерфероны, 
защищающие организм от инфицирования виру-
сами, бактериями и простейшими. Индукция их 
синтеза осуществляется CD8+-лимфоцитами, фа-
гоцитарными и дендритными клетками, и служит 
пусковым звеном формирования иммунных реак-
ций. Точкой применения интерферониндуци-
рующих иммуномодуляторов являются ранние 
этапы расстройств иммунитета. Продукцию эндо-
генных интерферонов в организме способны ак-

тивировать индукторы синтеза интерферона, тем 
самым, способствуя повышению иммунорези-
стентности. Показано, что индуктор синтеза ин-
терферона-α – циклоферон обладает высокой 
модулирующей активностью и рядом клинико-
фармакологических преимуществ. Он проявляет 
комплексное действие, сочетающее высокую ин-
терферониндуцирующую, иммунокоррегирую-
щую, противовоспалительную и противо-
вирусную активностью. Действие циклоферона 
связано с нормализацией функций Т-клеток раз-
личной фенотипической направленности и по-
вышением уровня субпопуляций лимфоцитов и 
иммуноглобулинов всех классов. Его применение 
для лечения и профилактики воспалительных и 
септических расстройств у больных с ЦИ являет-
ся патогенетически направленной терапией. 
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В настоящее время в поле зрения исследо-
ваний патогенеза шизофрении оказались ключе-
вые аспекты дизрегуляции иммунной системы. 
Баланс клеточного и гуморального звеньев им-
мунного ответа является важным показателем 
функционального состояния системы иммунитета 
и зависит от способности Т-лимфоцитов проду-
цировать цитокины. 

Целью исследования явилась оценка про-
дукции и рецепции Th1/Th2 цитокинов при фор-
мировании иммунологической дисфункции у 
больных шизофренией. 

Материал и методы Обследовано 60 
мужчин больных параноидной шизофренией (по 
МКБ-10 рубрика F20.00). Среди них 25 больных с 
непрерывным течением заболевания (F 20.00), 35 
больных - с эпизодическим (F20.01-03). Обследо-
вание 37 больных проводилось на фоне клиниче-
ски выраженного обострения заболевания до на-
значения психофармакокоррекции и через 1,5 
месяца при регрессии психопатологической сим-
птоматики в состоянии неполной терапевтиче-
ской ремиссии. Исключались соматические забо-
левания в стадии обострения, инфекционно-
аллергические заболевания, наркомания и алко-
голизм. Контрольную группу составили 20 здо-
ровых доноров. Продукция мононуклеарными 
лейкоцитами IL-2, IL-4, оценивалась методом 
ИФА («Procon», Россия), количество лимфоци-
тов, презентирующих рецепторы (IL-2R, IL-4R) - 
методом проточной цитофлуориметрии («Сaltag», 
США) на проточном цитометре Epics XL 
(«Beckman Coulter», Франция). 



 
 
 МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 63 

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ №8, 2007 
 
 

Результаты и обсуждение Одним из клю-
чевых цитокинов, секретируемых Th1-
лимфоцитами, является IL2. Результаты прове-
денного нами исследования свидетельствуют о 
выраженном дисбалансе продукции и рецепции 
IL2 мононуклеарными лейкоцитами у больных 
параноидной шизофренией. Это проявляется воз-
растанием содержания IL2 в супернатантах ин-
тактных культур лейкоцитов при одновременном 
снижении количества IL2-R+-лимфоцитов в ин-
тактных и стимулированных культурах мононук-
леарных лейкоцитов по отношению к аналогич-
ному показателю у здоровых доноров во все пе-
риоды заболевания независимо от типа течения 
шизофрении. 

Тh-лимфоциты 2-го типа являются стиму-
ляторами гуморального ответа и вырабатывают 
комплекс цитокинов, в том числе и IL4. Установ-
лено, что базальная и митогенстимулированная 
продукция IL4 мононуклеарными лейкоцитами 
периферической крови у больных параноидной 
шизофренией снижалась относительно аналогич-
ного показателя у здоровых людей вне зависимо-
сти от периода и типа течения заболевания, при-
чем максимально выражено у пациентов с непре-
рывным течением шизофрении. Верификация 
показателей, отражающих относительное количе-
ство IL4-R+-позитивных лимфоцитов в культуре 
мононуклеарных лейкоцитов у больных парано-
идной шизофренией не установила достоверных 
различий между исследованными параметрами в 
зависимости от периода и типа течения. 

Поскольку конечный результат биологиче-
ского эффекта цитокинов определяется количест-
венным содержанием цитокинов и экспрессией 
специфических рецепторов, на основании полу-
ченных результатов мы можем говорить о нали-
чии у больных параноидной шизофренией моду-
ляции межклеточной кооперации клеток, выра-
жающейся в нарушении Th1/Th2 равновесия, 
угнетении Т-клеточного звена иммунной систе-
мы. 
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Цель: исследовать железо (Fe) и про- и ан-

тиоксидантную активность (ПОА,АОА) плазмы 
крови у больных артериальной гипертензией 
(АГ), а также проанализировать зависимость этих 
показателей от тяжести АГ. 

Материалы и методы: обследовано 48 
больных (30 мужчин и 18 женщин), которые на-
ходились на лечении в кардиологическом отделе-
нии. Возраст от 19 до 64 лет (в среднем 41±5,3 

года). Давность заболевания от 2 до 38 лет. Все 
пациенты разделены на 3 группы согласно степе-
ням тяжести АГ по классификации ВОЗ. В группе 
сравнения было 30 здоровых доноров в возрасте 
от 24 до 46 лет (в среднем 33,7±2,7 лет). 

Fe в плазме крови определяли атомно-
абсорбционным методом на спектрофотометре 
«Unicum-939». Результаты выражали в мг/л. ПОА 
оценивали по действию тестируемых сывороток 
на биохемилюминесценцию нейтрофилов по ме-
тодике Д.Н.Маянского. Результаты выражали в 
виде индекса стимуляции (ИС). АОА определяли 
биохемилюминесцентным методом с перекисью 
водорода по методике А.И. Журавлевой. Резуль-
таты выражались как в условных единицах (уе 
АОА). 

Результаты исследования: уровень АД 
по группам составил: 1 степень тяжести АГ (6 
больных) - систолическое 141±1,7 мм рт. ст., диа-
столическое 1,2±0,8 мм рт. ст.; 2 степень тяжести 
АГ (32 больных) - систолическое 165±1,2 
мм рт. ст., диастолическое 01±0,8 мм рт. ст.; 3 
степень тяжести АГ (10 больных) - систолическое 
181±1,4 мм рт. ст., диастолическое 112±0,7 
мм рт. ст. 

Концентрация Fe в группе здоровых доно-
ров составила 10,4±2,18 мг/л, при I степени тяже-
сти АГ 15,8±2,14 мг/л, что достоверно выше, чем 
в контроле (p<0,05). При II степени тяжести АГ 
18,3±3,21 мг/л т.е. уровень Fe в 1,8 раз был выше 
чем у доноров (р<0,05). При III степени АГ по-
вышение концентрации Fe были наиболее значи-
мы, составили 21,4±2,46 мг/л, что выше показате-
лей в контроле в 2 раза (р<0,01). 

АОА в контрольной группе составила 
3,28±0,13 уе и во всех 3 группах АГ достоверно 
не отличалась от контроля (р>0,05). ИС проокси-
дантной активности в контрольной группе соста-
вил 0,50±0,06, и был повышенным во всех груп-
пах АГ. Особенно выраженное повышение ИС 
ПОА выявлено при III степени АГ, где он соста-
вил 1,85±0,14, что в 3 раза превышает показатели 
контрольной группы (р<0,01). 

При корреляционном анализе выявлена 
положительная связь Fe средней силы с ПОА- 
r=+0,54 (p<0,05). Корреляционная связь с АОА 
была отрицательной и слабой – r= -0,16 (р>0,05). 

Заключение: при АГ выявлено значитель-
ное повышение Fe крови, степень которого зави-
сила от тяжести АГ. Корреляционная зависи-
мость уровня Fe от ПОА подтверждают его про-
оксидантный статус. Объясняется это тем, что Fe 
играет большую роль в интенсификации процес-
сов перекисного окисления липидов, снижая ак-
тивность глютатионпероксидазы-одного из ос-
новных ферментов антиоксидантов. Повышение 
уровня Fe является неблагоприятным фактором 
развития АГ. 
 
 


