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ЭКСПРЕССИЯ ПРОАПОПТОТИЧЕСКОГО МАРКЕРА 

CD95 НА ЛИМФОЦИТАХ И УРОВЕНЬ ПРО- 

И  ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ 
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У больных острым (ОПН) и хроническим пиело-
нефритом (ХПН) выявлено  достоверное повышение 

числа CD95+-клеток крови на фоне высоких уровней 
ФНО-, MCP-1, ИЛ-4 и ТФР- в сыворотке крови. 
Больные ХПН характеризовались наиболее высокой 
экспрессией молекул CD95 и уровня ТФР-.
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It has been demonstrated that CD95+-lymphocytes, 
TNF-, MCP-1, IL-4 and TGF- in blood were increased 
in patients with acute and chronic pyelonephritis, 
compared with healthies. The number of lymphocytes 
expressing CD95 and the level of TGF- were higher in 
patients with chronic pyelonephritis.
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Как известно, при попадании патогена в ор-
ганизм, весь процесс защиты начинается с по-
глощения клеткой крупных макромолекулярных 
комплексов или корпускулярных чужеродных 
структур. После того, как фагоцит захватывает 
своей мембраной поглощенный объект и заклю-
чает его в фагосому, происходит многоэтапный 
процесс распознавания антигена, состоящий 
из каскадного механизма переработки (процес-
синга) чужеродного материала.

Нарушение любого процесса в этом каскаде 
приводит к снижению сопротивляемости орга-
низма к чужеродным патогенам и развитию ре-
цидивирующей, а также хронической инфекци-
онной патологии. Нарушение вышеизложенного 
физиологического процесса приводит также и к 
аллергическим заболеваниям. Ведь с древних 

времен в медицине использовали память воды 
и других субстанций, на которых записывали 
антигенные свойства патогена.  В те времена 
еще не были известны механизмы иммунного 
ответа на распознанный аллерген (антиген), 
что используется сегодня при гипосенсибили-
зации. Однако, целителям того времени  удава-
лось научить организм воспринимать аллерген 
как антиген. Сегодня данный механизм лечения 
гипосенсибилизацией является «золотым стан-
дартом» лечения аллергии. 

Опеределение. Миелопероксида-

за  (МРО) – фермент нейтрофилов. Фермент 
располагается в лизосомах белых кровяных 
клеток, гем-содержащий белок. Миелоперокси-
даза – маркер клеток миелоидного ряда. Актив-
ность фермента повышается по мере созрева-
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ния клеток. Непосредственно в клетках миело-
пероксидаза принимает участие в нейтрализа-
ции перекиси водорода. 

Миелопероксидаза образует гипохлорид-
анион. Этот гипохлорид-анион, будучи сильным 
окислителем, обладает неспецифическим бак-
терицидным действием  [4,11]. 

Дефицит миелопероксидазы – самая 
распространенная врожденная патология фа-
гоцитов. Дефицит фермента гранулоцитов 
может проявляться в виде склонности к гриб-
ковым и хроническим бактериальным инфек-
циям с поражением слизистых и внутренних 
органов. Эта иммунодефицитная болезнь об-
условлена генетически детерминированной 
или приобретенной недостаточностью гемм-
содержащего микробицидного фермента ней-
трофилов и других фагоцитирующих клеток, 
которые индуцируют процессы хлорзависимой 
оксидации патогенов.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Частота полного наследственного дефици-
та миелопероксидазы составляет от 1:1400 до 
1:12 000 [10,24]. Сегодня установлено, что при-
вичный дефицит миелопероксидазы относится 
к самым распостраненным, генетически опос-
редованным, болезням иммунной системы че-
ловека. Частота этого дефицита имеет различ-
ные колебания  от 1:2000, 1:500 в зависимости 
от региона. Однако иммунологам и генетикам 
известно, что на каждый редко встречающийся 
генетический дефект приходится в десятки раз 
больше его частичных неполных дефектов, то 
есть фенокопий.

Этот иммунодефицит остается одной из ча-
стых причин рецидивирующих инфекций, вы-
званных условно-патогенной микрофлорой, 
нарушающей здоровье человека, что приводит 
к ухудшению качества жизни, осложнениям, ин-
валидизации, преждевременной смертности.

КЛАССИФИКАЦИЯ 

ДЕФИЦИТ МИЕЛОПЕРОКСИДАЗЫ

Первичный

Тотальный

Вторичный

Парциальный

(генетически детерминированный) (приобретенный)

< 20% < 50%

Первичная недостаточность миелопе-

роксидазы нейтрофильных гранулоцитов и мо-
ноцитов/макрофагов наследуется по аутосом-
но-рецессивному типу. При этом не происходит 
синтеза из пероксида водорода других актив-
ных метаболитов кислорода (прежде всего ги-
дроксильного радикала) и галоид-содержащих 
соединений. Эозинофильные гранулоциты не 
страдают. Клинические проявления болезни 
соответствуют хронической гранулематозной 
болезни, но протекают значительно менее тя-
жело, т.к. фагоциты не теряют способность 
образовывать пероксид водовода [16]. Кроме 
того, известны наследственные дефекты НАДН-
оксидазы, глютатион-пероксидазы, глюкозо-6-
фосфат-дегидрогеназы нейтрофильных грану-
лоцитов [11,26]. 

Наследственный дефицит миелоперок-

сидазы. Тип наследования - аутосомно-рецес-
сивный. Дефекты могут быть в структурных или 
регуляторных генах с большой вариабельно-
стью мутаций. Частичный дефицит может быть 
наследственным или приобретённым [17].  

Вторичный дефицит миелопероксидазы 
может быть следствием ряда заболеваний (лим-
фопролиферативные болезни, гельминтные ин-
вазии, тяжелые инфекционные заболевания и т 
д.). В современной литературе мы не встретили 
исследований по синдрому потребления мие-
лопероксидази при паразитарной, грибковой 
или бактериальной инфекции, что следует рас-
сматривать как вторичный дефицит [16]. 

Известно, что причинами вторичного им-
мунодефицита являются тяжелые отравления 
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свинцом на производстве [21], робота с фосфо-
рорганическими и карбаматными инсектицида-
ми [22].  Arumugan G. в 2004 году описал дефи-
цит миелопероксидазы при острой обструктив-
ной желтухе [5]. Известно, что дефицитом мие-
лопероксидазы могут сопровождаться многие 
болезни: лимфома Ходжкина, идиопатический 
миелофиброз [8], прелейкемия [9], тяжелая ме-
галобластная и апластическая анемия [7], мие-
лопролиферативные опухоли, карциномы с ме-
тастазами, синдром Чедиака – Хигаси, семейная 
гипокальциурична гиперкальциемия. Известный 
ряд медикаментов, вызывающих дефицит мие-
лопероксидазы – цитостатики, сульфапириди-
ны, дапсон, 5-аминосалицилова кислота.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Дефицит миелопероксидазы характеризу-
ется чрезвычайной вариабельностью клиниче-
ской картины и манифестацией в зависимости 
от популяции, влияния внешних факторов и типа 
наследования. У многих пациентов включаются 
в работу компенсаторные механизмы, направ-
ленные на уменьшение фагоцитарной недоста-
точности, поэтому длительное время они могут 
иметь минимальные клинические проявления. 
Эозинофильная пероксидаза – энзим, биохи-
мически активнее чем миелопероксидаза, по-
скольку эозинофилы содержат в  10 раз больше 
фермента чем нейтрофилы, поэтому усиление 
этой системы может частично компенсировать 
фагоцитарную недостаточность [18].

Инфекционный синдром. Типичными для 
таких пациентов являются рецидивные бактери-
альные инфекции верхних дыхательный путей, 
вызванные условно-патогенной микрофлорой, 
а также грибковое поражение слизистых и вну-
тренних органов (инвазивный кандидоз). Со-
гласно нашим наблюдениям, полисинуит и пан-
синуит являются своеобразными клиническими 
маркёрами данного иммунодефицита. Частыми 
возбудителями также являются стафилококки, 
стрептококки, кишечная палочка, клебсиела. 
Caenazzo A. и соавт. (1997) cообщили о случае 
летального сепсиса, вызванного Pseudomonas 
aeruginosa, после длительного периода перси-
стенции орального кандидоза [8].  

Неинфекционные проявления. У некото-
рых пациентов неинфекционные проявления 
дефицита миелопероксидазы преобладают 
над инфекционными по тяжести или являются 
единственным симптомом проявления имму-
нодефицита. Зачастую у пациентов отмечает-
ся тяжелая вегето-сосудистая дистония, что 
обусловлено влиянием миелопероксидазы на 
обмен оксида азота, который является регуля-
тором сосудистого тонуса [23]. Существуют со-
общения об аутоиммунных проявлениях таких 
как ревматизм, ревматоидный артрит, рассеян-

ный склероз, аутоиммунный тиреоидит, псори-
аз [6,19,22]. Среди аллергических осложнений 
иммунодефицита чаще всего встречаются ри-
нит и дерматит, которые могут развиваться по 
псевдоаллергическому механизму, поскольку 
миелопероксидаза принимает участие в деза-
минировании гистамина [12]. Среди онколо-
гических осложнений впервые было сообщено 
об ассоциации семейного дефицита миелопе-
роксидазы и острого миелоцитарного лейкоза 
у мальчика с тотальной формой болезни. [13].

Клиническая гетерогенность. Спектр кли-
нических проявлений иммунодефицита очень 
широк – от эпизодов инфекций до потенциаль-
но летальных миелопролиферативных неопла-
зий  и рака [18]. Тяжело найти двух пациентов с 
идентичными клиническими проявлениями.

ДИАГНОСТИКА

Учитывая высокую расспостраненность в 
популяции, дефицит миелопероксидазы можно 
заподозрить у пациентов с аномально тяжелы-
ми и/или рецидивными бактериальными инфек-
циями и кандидозом.

Общий анализ крови показывает только не-
специфические изменения. Персистирующая 
нейтропения и связанные с этим осложнения 
могут быть единственным проявлением дефи-
цита миелопероксидазы у людей [15].

В рутинной иммунограмме зачастую не от-
мечается серьезных нарушений. Поглощение 
фагоцитами объектов при дефиците миелопе-
роксидазы не страдает или является компенса-
торно усиленным,  что создает ложное впечат-
ление об интактости фагоцитарного звена.

Больным, у которых на основании клини-
ко-лабораторных данных можно заподозрить 
дефицит, должно проводится исследование 
уровня миелопероксидазы в разрушенных фа-
гоцитах при помощи проточной цитометрии с 
использованием моноклональных антител.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дифференциальную диагностику дефицита 
миелопероксидазы следует проводить с хро-
нической гранулематозной болезнью, дефици-
том специфических гранул, синдромом Джоба, 
болезнью Костмана, синдромом Чедиака-Хига-
си, дефицитом молекул адгезии и синдромом 
Швахмана, при которых поражены различные 
фазы фагоцитоза [11].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В Институт иммунологии и аллергологии 
НМУ имени А.А.Богомольца за консультатив-
ной помощью в период с января 2013 года по 
май 2014 года обратилось 1740 пациентов  
с различными хроническими и рецидивирую-
щими заболеваниями инфекционной природы 
(хронические и рецидивные гнойные заболе-
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вания ЛОР органов, кожи и ее придатков, гриб-
ковое поражение кожи, хронический кандидоз 
слизистых). Дефицит миелопероксидазы фа-
гоцитов (< 50% содержания в клетках) был вы-
явлен у 44 пациентов (2,5%). Каждый боль-
ной был тщательно обследован клинически 
на предмет наличия острой бронхо-легочной, 
сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной, 
почечной и ЛОР патологии. Всем больным ис-
следуемой группы (n=44) были проведены об-
щеклинические исследования: общий анализ 
крови с лейкоцитарной формулой и опреде-
ление токсической зернистости нейтрофилов 
(ТЗН), общий анализ мочи, рентгенография 
органов грудной клетки и УЗИ органов брюш-
ной полости при необходимости. Было иссле-
довано также титры IgG к C.аlbicans, простей-
шим (G. Lamblia) и гельминтам (T.canis, Opis-
torchis felineus,  Strongyloides stercoralis, Asc. 
Lumbricalis, Anisacidosis). Контрольная группа 
составила 20 здоровых пациентов. 

Иммунологические методы исследова-

ний. Уровень МРО фагоцитов определяли в раз-
рушенных нейтрофилах с помощью монокло-
нальных антител. Определение субпопуляций 
лимфоцитов проводилось с применением моно-
клональных антител с двойной и тройной флуо-
ресцентными метками к CD-маркерам (CD3+), 
(CD3 +4+), (CD3 +8 +), (CD3+19+), (CD3-16+56+), 
(CD3+16+56+) и подсчетом их количества на 
проточном цитофлуориметре  (с использовани-
ем реактивов согласно методике производителя 
- «Beckman coulter», США). Определение уров-
ней сывороточных IgG, IgM и IgA проводилось 
методом простой радиальной иммунодиффузии 
по Манчини, определение показателя фагоцито-
за нейтрофилов (latex-test) (N = 60 - 80%), фаго-
цитарного числа нейтрофилов  (N = 5-10), коли-
чества активных фагоцитов (N = 1,6 - 5,0 х109/л); 
фагоцитарной емкости крови (N = 12,5 - 25,0) - 
при помощи микроскопии мазка крови. Опреде-
ление общего уровня сывороточного иммуногло-
булина Е проводили с помощью ИФА. Определе-
ние титров антител к гельминтам и простейшим 
проводилось с помощью ИФА (на спектрофото-
метре «STAT-FAX-303 PLUS» с использованием 
реактивов «Вектор-Бест », РФ).

Статистические методы анализа. По-
лученные данные обработаны статистически 
с применением метода вариационной стати-
стики по t - критерию Стьюдента. Для оценки 
обоснованности и достоверности полученных 
результатов проводилась статистическая об-
работка данных с использованием компью-
терной программы Microsoft Excel. Матема-
тическая обработка полученных результатов 
проводилась по стандартным методикам ва-
риационной статистики с учетом различий по 
t-критерию Стьюдента, который оценивали с 

помощью показателя доверительной вероят-
ности (р), менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе результатов полученных дан-
ных иммунологического обследования мы об-
ратили внимание на высокие показатели фаго-
цитоза нейтрофилов у большинства пациентов с 
низкой миелопероксидазой (у 52 % случаев они 
были выше нормы). В дальнейшем, при анализе 
историй болезни, мы убедились в том, что эти 
больные имели высокий уровень интоксикации 
продуктами метаболизма патогенов, о чем сви-
детельствовало повышение  ТЗН (>50%).  Latex-
тест был повышен у пациентов с низкой миело-
пероксидазой, что очевидно свидетельствовало 
об компенсаторной активации фагоцитарного 
звена  (схема 3). Фагоцитарное число нейтрофи-
лов находилось также в пределах верхней грани-
цы нормы в среднем 8,63±1,08. У всех пациентов 
количество активных фагоцитов было низким, в 
среднем 2,21±0,3 (схема 4). Фагоцитарная ем-
кость была в пределах нормы, однако у 12 паци-
ентов значительно превышала норму. Следова-
тельно, достоверными показателями нарушения 
фагоцитоза можно считать количество активных 
фагоцитов, однако о степени нарушения функции 
фагоцитов можно судить по уровню миелоперок-
сидазы нейтрофилов, который в среднем соста-
вил 44,08±7,06 (p<0.05), что является значитель-
ным снижением по отношению к контролю.

Приводим график распределения миелопе-
роксидазы в разрушенных фагоцитах методом 
проточной цитометрии с помощью монокло-
нальных антител. Графики приведены для срав-
нения у пациента с дефицитом МРО и в норме 
(схема 1, схема 2).

Учитывая длительность заболеваний, кли-
нические симптомы интоксикации, мы опре-
деляли токсическую зернистость нейтрофилов 
(ТЗН) и обнаружили, что у более чем 55% слу-
чаев она была высокой, что свидетельствовало 
о высоком поглощении фагоцитами продуктов 
интоксикации организма. Наиболее частыми 
клиническими проявлениями интоксикации 
были высыпания, зуд, крапивница. У некоторых 
пациентов с дефицитом миелопероксидазы фа-
гоцитов с отрицательным аллергологическим 
анамнезом (у 16 из 44) отмечалось повышение 
уровня сывороточного иммуноглобулина Е >500 
МЕ/мл. Учитывая вышеуказанную клинику и вы-
сокие уровни общего IgE, пациенты были обсле-
дованы на наличие  простейших, грибов и гель-
минтов. Среди части пациентов, у которых мы 
выявили гельминты, аскаридоз был обнаружен 
у 61% пациентов, лямблиоз – 55%, токсокароз 
– 33%, анизакидоз – 20,6 %, кандидоз – 22,8%. 
Часто отмечалась инвазия одновременно не-
сколькими видами паразитов.
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Схема.1 Сниженное содержание миелопероксидазы нейтрофилов (23,2%)

Схема.2 Нормальный уровень миелопероксидазы нейтрофилов (92,9%)

Схема 3. Процентный показатель фагоцитоза 
нейтрофилов (latex test) и содержания МРО 

нейтрофилов.

Схема 4. Фагоцитарное число (ФЧ) 
и количество активных фагоцитов.
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Санируя хронические очаги инфекции на-
значением противогельминтной и противогриб-
ковой терапии, через 1,5-2 месяца в динамике 
наблюдения, в 47% случаев отмечалось по-
вышение активности МРО фагоцитов. По всей 
вероятности, можно судить не о врожденном 
дефиците МРО фагоцитов, а приобретенном, 
в связи с большой антигенной нагрузкой орга-
низма и синдромом потребления фагоцитирую-
щих клеток.

 В мае 2014 года  нами опубликовано сооб-
щение о частоте дефицита миелопероксидазы 
среди иммунозависимой патологии в матери-
алах ІІІ международной научно-практической 
конференции, которая состоялась в США. О 
бактериальной септицемии, резистентной к 
антибиотикотерапии, у пациентки с парци-
альным дефицитом миелопероксидазы фаго-
цитов, было сообщено в 2012 году [1].  Нами  
было опубликовано сообщение об инвазив-
ном аспергиллезном этмоидите з поражением 
глазницы у пациентки с парциальной формой 
иммунодефицита [3]. Мы также показали, что 
дефицит миелопероксидазы, в отличии от дру-
гих ИДЗ, чаще всего ассоциируется с мульти-
фокальным лейкоэнцефалитом, вызванным 
вирусами герпеса 6 и 7 типов [2]. Это явление 
можно объяснить нарушением контроля над 
репродукцией вирусов в олигодендроцитах 
белого вещества мозга со стороны миелопе-
роксидаз-содержащих микроглиальных кле-
ток, которые являются производными моноци-
тов крови. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, существующие общепри-
нятые методы исследования фагоцитоза не яв-
ляются достоверными в связи с их активацией 
при различной хронической и рецидивирующей 
патологии.  

Только снижения количества активных фаго-
цитов и наличие клинических проявлений могут 
натолкнуть на мысль о необходимости опреде-
ления дефицита миелопероксидазы. 

Как правило, продукты жизнедеятельности 
паразитов, суперантигенов (патогенных стреп-
тококков, стафилококков, кандид, H. pylori) и 
других патогенов вызывают синдром потребле-
ния миелопероксидазы. После соответствую-
щей санации очагов инфекции уровень миело-
пероксидазы восстанавливается. 

Для достоверного выявления врожденных и 
приобретенных нарушений фагоцитоза, поми-
мо общепринятых исследований, необходимо 
проводить определение уровня миелоперок-
сидазы нейтрофилов в динамике в процессе 
лечения.
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РЕЗЮМЕ

ДЕФИЦИТ МИЕЛОПЕРОКСИДАЗЫ  – 

ВРОЖДЕННОЕ И ПРИОБРЕТЕННОЕ НАРУШЕНИЕ 

ФУНКЦИИ НЕЙТРОФИЛОВ

Казмирчук В.Е.1, Царик В.В.2, Мальцев Д.В1, Войтюк Т.В. 1 
Сидоренко Е.В. 1 Дюсеева В.В. 1 Солонько И.И. 1  

1Институт иммунологии и аллергологии
 Национальный медицинский университет имени 

А.А.Богомольца
2Кафедра клинической иммунологии и аллергологии с сек-

цией медицинской генетики

Дефицит миелопероксидазы – самая распро-
страненная врожденная патология фагоцитов. Де-
фицит фермента гранулоцитов может проявляться 
в виде склонности к грибковым и хроническим бак-
териальным инфекциям. Частота полного наслед-
ственного дефицита миелопероксидазы составляет 
от 1:1400 до 1:12 000. Из 1740 пациентов, обратив-
шихся в Институт иммунологии и аллергологии за 
консультативной помощью в период с января 2013 
года по май 2014 года с различными хроническими 
и рецидивирующими заболеваниями инфекцион-
ной природы (хронические и рецидивные гнойные 
заболевания ЛОР органов, кожи и ее придатков, 
грибковое поражение кожи, хронический кандидоз 
слизыстых) дефицит миелопероксидазы фагоци-
тов (< 50% содержания в клетках) был выявлен у 44 
пациентов (2,5%). Мы обратили внимание на высо-
кие показатели фагоцитоза нейтрофилов у боль-
шинства пациентов, а в 52 % они были выше нормы. 
Фагоцитарное число нейтрофилов находилось так-
же в пределах верхней границы нормы в среднем 
8,63±1,08. У всех пациентов количество активных 
фагоцитов было низким, в среднем 2,21±0,3. Фаго-
цитарная емкость была в пределах нормы, однако у 
12 пациентов значительно превышала норму. Сле-
довательно, достоверными показателями наруше-
ния фагоцитоза можно считать количество активных 
фагоцитов, однако о степени нарушения функции 
фагоцитов можно судить только по уровню миело-
пероксидазы нейтрофилов, который в среднем со-
ставил 44,08±7,06 (p<0.05).

SUMMARY

Myeloperoxidase deficiency - congenital and 

acquired disorders of neutrophil function

Kazmirchuk V.E. 1, Tsayk V.V. 2, Mal’tsev D.V. 1, Voityuk T.V. 1, 
Sydorenko E.I. 1, Dyuseeva V.V. 1, Solon’ko I.I. 1 

1Institute of Immunology and Allergology, 2Department of Clinical 
Immunology and Allergology at the Bogomolets National Medical 

University, Kyiv, Ukraine 

Myeloperoxidase deficiency - the most common 
congenital abnormality of phagocytes. Granulocyte 
enzyme deficiency can manifest itself in the form of a 
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tendency to chronic fungal and bacterial infections. 
Frequency of complete hereditary deficiency of 
myeloperoxidase is from 1:1400 to 1:12 000. Among 
1740 patients referred to the Institute of Immunology 
and Allergology with a variety spectrum of chronic and 
recurrent disease of an infectious nature (chronic and 
recurrent suppurative diseases of ENT organs, skin and 
its appendages, fungal infection of the skin, chronic 
candidiasis),during the period from January 2013 to 
May 2014, the myeloperoxidase deficiency phagocytes 
(<50% of the content in cells ) was detected in 44 patients 
( 2.5%). We focused on the high rates of phagocytosis of 

neutrophils in most patients, and they were 52% above 
normal. Phagocytic neutrophils was also within the upper 
limit of normal on average 8,63 ± 1,08. In all patients, the 
amount of active phagocytes were low, averaging 2,21 ± 
0,3. Phagocytic capacity was within normal limits , but in 
12 patients was much higher than normal. Consequently, 
reliable performance can be considered a violation of 
phagocytosis number of active phagocytes, but on the 
degree of dysfunction of phagocytes can be judged by 
the level of neutrophil myeloperoxidase, which averaged 
44,08 ± 7,06 (p <0.05).

УДК. 616-092:612.017.1. 577.114: 616-018.2-002.77

ДИСБАЛАНС ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНА АНТИЭНДОТОКСИНОВОГО 

ИММУНИТЕТА  И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ, ЭНДОГЕН-

НУЮ ИНТОКСИКАЦИЮ У БОЛЬНЫХ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКОЙ

БЕЛОГЛАЗОВ В. А.1, ШАДУРО Д. В.1, ГОРДИЕНКО А. И.2, БАКОВА А. А.2

ГУ «Крымский государственный медицинский университет 
имени С.И.Георгиевского»

Системная красная волчанка (СКВ) является 
одним из наиболее тяжелых аутоиммунных вос-
палительных заболеваний соединительной тка-
ни, приводящих к летальному исходу.  Известно, 
что в течение 10 лет 28% больных СКВ умирают 
от поражения жизненно важных органов [1]. Ча-
стота встречаемости СКВ возрастает с каждым 
десятилетием: в период с 1950 по 1979 гг. она 
составила 1,51 на 100 тыс. населения, с 1980 по 
1992 гг. -  5,56 на 100 тыс. населения [2]. В Укра-
ине заболеваемость СКВ за 2010 -2011 состави-
ла 17,1 на 100 тыс. населения. Данный всплеск 
заболеваемости в последнее десятилетие мож-
но трактовать как улучшение диагностической 
базы, расширение лабораторных критериев, 
увеличение выявляемости слабовыраженных 
форм данного заболевания [1].  

В данное время, существует множество 
противоречивых теорий объясняющих этио-
логию данного заболевания, но современные 
исследования подтверждают мультифактори-
альность этиологии и патогенеза специфиче-
ского волчаночного воспаления [3]. В качестве 
мощного триггера и индуктора аутоиммунного 
воспаления может выступать эндотоксин (ЭТ) 
или липополисахарид (ЛПС) грамнегативной 
энтерофлоры, а так же процессы усиления его 
транслокации по оси «слизистые оболочки – 
внутренние среды организма». Как известно в 
условиях патологии ЭТ является мощным про-
воспалительным фактором, клинический спектр 
проявления его действия находится в диапазо-

не от лихорадочного состояния до эндотокси-
нового шока [4, 5]. 

Интегральный эффект воздействия ЭТ на 
организм зависит как от его количества, так и от 
состояния эндотоксинсвязывающих гумораль-
ных и клеточных систем организма.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Цель данной работы заключалась в изучении 
состояния гуморального звена антиэндотокси-
нового иммунитета (АЭИ), а так же состояние 
общего гуморального звена иммунитета у боль-
ных СКВ, показателей системного воспаления и 
эндогенной интоксикации. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было обследовано 48 пациентов рев-
матологического отделения КРУ КТМО «Уни-
верситетская клиника» г. Симферополя, с диа-
гнозом: СКВ I-II степени активности в период с 
2011 по 2013 год. Контрольную группу состави-
ли 40 относительно здоровых доноров. Матери-
алом исследования послужила свежезаморо-
женная сыворотка крови, полученная методом 
центрифугирования цельной крови, взятая с 
письменного разрешения пациентов и доноров, 
и доставленная после заморозки в лаборато-
рию клинической иммунологии ЦНИЛ ГУ «Крым-
ский государственный медицинский универси-
тет имени С.И. Георгиевского» с соблюдением 
холодовой цепочки. Средний возраст больных 
составил 36,4 ± 1,8 года, минимальный возраст 
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