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Целью исследования явилось изучение уровня 
глутатиона в ткани конъюнктивы и слезной жидко-
сти при экспериментальном конъюнктивите. 

Материалы и методы исследования. Иссле-
дование проведены на 20 кроликах массой 2,2-2,7 
кг. Кроликам опытной группы вводили раствор 
полисахарида из Escherichia coli К 235 10 мкл пу-
тем единичной субконъюнктивальной инъекции 
при концентрации 200 нг/мкл в верхний отдел 
бульбарной конъюнктивы. Контрольной группе 
животных вводили сбалансированный солевой 
раствор 10 мкл. Клинические признаки оценива-
лись модифицированным тестом Draize в начале - 
0 и через 2 (I срок), 4 (II срок), 24 часа (III срок). 

Результаты исследований и их обсуждение. 

В ходе исследования выявлены достоверные раз-
личия уровня глутатиона в ткани конъюнктивы и 
слезной жидкости. Высокая концентрация этого 
трипептида наблюдалась в ткани конъюнктивы в 
конечном наблюдении (III срок), тогда как в слез-
ной жидкости в этот период она заметно ниже. 
Выявленное нами значительное снижение восста-
новленной формы глутатиона в конъюнктиве при 
моделированном конъюнктивите может рассмат-
риваться как важное патогенетическое звено в раз-
витии конъюнктивита. 

Результаты работы являются эксперименталь-
ным обоснованием для коррекции тиоловой вос-
становительной системы конъюнктивы при конъ-
юнктивитах. 
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ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СДВИГИ У ДЕТЕЙ 5-15 ЛЕТ, ПРОЖИВАЮЩИХ В 
ЭКОЛОГИЧЕСКИ НЕБЛАГОПРИЯТНОМ ПРОМЫШЛЕННОМ РЕГИОНЕ 
Скрипник О.И., Загайнова Н.Н. 
Луганский государственный медицинский университет 

В настоящее время становится очевидным, что 
ряд экологических факторов (ионизирующее излу-
чение, загрязнение ионами тяжелых металлов и др.) 
играет немаловажную роль в возникновении и раз-
витии кариозного процесса в ротовой полости. В 
исследовании, целью которого было изучения пока-
зателей гуморального и клеточного звеньев иммуни-
тета у детей 5-15 лет, больных кариесом  под наблю-
дением находилось 414 детей в возрасте от 5 до 15 
лет, проживающих в разных экологических зонах 
Луганской области. Из общего количества обследо-
ванных детей 212 (51,2 %) проживали в городе Лу-
ганске. 202 (48,8 %) ребёнка были жителями города 
Северодонецка Луганской области. 

Установлено, что иммунные изменения прояв-
ляются снижением в слюне концентраций лизоцима, 
секреторного и сывороточного Ig A, Ig G, а также 
фагоцитарной активности нейтрофилов. При этом 
на степень выраженности иммунопатологических 
изменений существенно влияют экологические фак-
торы. Наибольшие нарушения наблюдаются у детей, 
проживающих в наиболее неблагоприятной эколо-
гической обстановке. Кроме того, выраженность им-
мунопатологических сдвигов была разной у детей 

разного возраста. 
Состояние экологической обстановки сущест-

венно повлияло на содержание секреторного Ig A в 
слюне детей. Как оказалось, концентрация секретор-
ного Ig A в слюне здоровых детей 13-15 лет, прожи-
вающих в Луганске, превысила аналогичный показа-
тель у здоровых детей, проживающих в Северодо-
нецке, в 1,15 раза (р<0,05), а у детей, больных карие-
сом – в 1,18 раза (р<0,05). У здоровых детей 8-12 лет, 
жителей Луганска, уровень секреторного Ig A в слю-
не был выше аналогичного показателя детей, прожи-
вающих в Северодонецке, в 1,1 раза (р>0,05), тогда 
как у детей сопоставляемых групп и больных карие-
сом – в 1,12 раза (р<0,05). В то же время, как у здоро-
вых, так и у больных кариесом детей, проживающих 
в разных экологических зонах, существенных разли-
чий между уровнями секреторного Ig A в слюне не 
выявлено. В обеих группах обследованных детей из 
разных экологических регионов содержание секре-
торного Ig A в слюне с увеличением возраста детей 
повышалось (различие между показателями детей 5-7 
лет и 13-15 лет составило 1,54-1,59 раза для Луганска 
и 1,39-1,4 раза для Северодонецка).  
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КРАСНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЯ 
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Красный плоский лишай (КПЛ) – дерматоз, ко-
торый относят к полиэтиологическим. Проблема 
этиологии стоит столь же остро, как и поиски эф-
фективных схем лечения, потому что, не зная при-

чину очень трудно бороться со следствием. Сущест-
вует множество теорий возникновения КПЛ, однако 
ни одна до конца не доказана, либо противоречит 
другой. 
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Самая противоречивая – это инфекционная  
теория, так как ни один эксперимент не подтвердил 
и не установил связь с каким-либо микроорганиз-
мом. Обоснования среди практикующих врачей, она 
так же не нашла.  

Совсем другой интерес вызывает инфекционно-
аллергическая теория. На внедрение микроорганиз-
мов или их токсинов, начинается лихеноидная реак-
ция, очаги которой располагаются на коже и слизи-
стой оболочке полости рта. Механизм образования 
папул, по инфекцонноаллерической и токсикоал-
лергической теориях практически одинаков. Однако 
при последней играют роль токсические поражения 
внутренних органов. 

Нейрогенная теория доказывается тем, что у 65% 
больных прослеживается четкая связь с эмоциональ-
ными стрессами, нервно-психическими потрясения-
ми, негативными эмоциями, диэнцефальными кри-
зами, нарушением сна, нейроэндокринной пере-
стройкой организма (раннее начало климактериче-
ского периода, гипоэстрогенэмия, гипертония). Су-
ществует определенная связь КПЛ с сахарным диа-
бетом, в патогенезе которого прослеживается нару-
шение симпатико-адреналовой системы. 

Иммунологическая теория основана на наруше-
нии клеточного иммунитета в сторону аутоиммуни-

зации. Изменения, связанные с иммунными наруше-
ниями, более выражены непосредственно в участке 
поражения: лимфоидный инфильтрат состоит пре-
имущественно из Т-лимфоцитов, которые проявля-
ют агрессию относительно клеток базального слоя, 
оказывая цитотоксическое действие на кератиноци-
ты. Поражение клеток базального слоя приводит к 
появлению чужеродного антигена. Измененные ке-
ратиноциты распознаются иммунокомпетентными 
клетками как чужеродные и становятся мишенью для 
цитотоксического действия Т-лимфоцитов, распола-
гающихся на границе эпителия и собственной пла-
стинки. В результате изменения кератиноцитов об-
разуется большое количество интерлейкина-1, кото-
рый притягивает в очаг поражения Т-лимфоциты, 
замыкая порочный круг. В подэпителиальной соеди-
нительной ткани диффузный лимфоидно-
плазмоцитарный инфильтрат как бы подпирает эпи-
телий, образуя на поверхности выступы – папулы. 

Таким образом, на сегодня КПЛ рассматривают 
как многофакторный процесс, в котором ведущими 
звеньями патогенеза являются нейроэндокринные, 
метаболические и иммунные механизмы. Из этого 
следует, что проблеме лечения КПЛ должны уделять 
внимание не только стоматологи и дерматовенеро-
логи, но и целый ряд специалистов других отраслей. 
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Цель настоящего исследования - изучить влия-
ние золедроновой кислоты (ЗК) и ее комбинации с 
гидрокортизоном в разные сроки введения на струк-
туру серотонин продуцирующих (EC) клеток слизи-
стой оболочки желудка (СОЖ).  

Эксперимент проведен на 125 белых крысах-
самцах массой 180-200г. Животным первой группы 
внутрибрюшинно вводился препарат „Зомета”. 
Препарат вводился 1 раз в 30 суток в дозе 0,362 мг/кг 
массы тела. Животные второй группы получали гид-
рокортизон ацетат. Животные третьей эксперимен-
тальной группы получили комбинацию золедроно-
вой кислоты с гидрокортизоном по той же схеме. 
Цифровые изображения электронных микрофото-
графий записывали на СD - диски, потом их обраба-
тывали с помощью программы «Morpholog». Мор-

фометрические данные экспортировались в про-
грамму Exel для дальнейшей статистической обра-
ботки и хранения, достоверной считалась вероятная 
погрешность менее 5% (р<0,05).  По мере увеличе-
ния срока введения препарата до 90 суток в ядрах 
EC-клеток происходило увеличение площади гете-
рохроматина на 38% (p<0,05); площадь эухроматина 
уменьшалась по сравнению с контролем на 40% 
(p<0,05). 

Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют, что эффект золедроновой кислоты на 
морфофункциональное состояние слизистой обо-
лочки желудка реализуется как путем прямого дейст-
вия на эпителиоциты, так и опосредованно через 
эндокринные клетки. При этом ответная реакция 
последних неоднозначна. 

 
 
 

УДК 616.24-003.661+616.24-002 
© Фролов В.М., Гарник Т.П., Пересадін М.О., Круглова О.В., 2010 
ВПЛИВ СУЧАСНОГО ФІТОЗАСОБУ ЕНТОБАНУ НА ПОКАЗНИКИ КЛІТИННОГО ІМУ-
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Було обстежено дві групи хворих на ГКІ, ви-
кликаних УПЗ: основна (34 пацієнта) та зіставлен-
ня (32 особи), рандомізовані за віком, статтю, тяж-
кістю інфекційного та діарейного синдромів і еті-
ологією патологічного процесу. Пацієнти обох 
груп отримували загальноприйняте лікування ГКІ, 
крім того, хворі основної групи додатково отриму-

вали  ентобан першопочатково по 2 капсули, по-
тім після досягнення позитивного ефекту продов-
жували приймати по 1 капсулі кожні 4 години 
протягом 3-5 діб поспіль в залежності від досягну-
того результату лікування. При проведенні імуно-
логічного дослідження у хворих на ГКІ, виклика-
них УПЗ, до початку лікування було документова-
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