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ИЗМЕНЕНИЕ ЗНАЧИМЫХ ПАРАМЕТРОВ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОМЕОСТАЗА 
У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТОНИЕЙ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ И ИХ КОРРЕКЦИЯ 

С ПОМОЩЬЮ ПРЕПАРАТА ЦЕРАКСОН
Вопросу роли вегетативных нарушений в развитие 

различных заболеваний, как неврологических так и мно-
гих соматических в последнее время уделяется большое 
внимание. Известно, что первоначально в развитие па-
тологического процесса реализуются функциональные 
перестройки нервно-регуляторных механизмов тканей, 
а затем под воздействием различных неблагоприятных 
факторов возникают хронические заболевания органов 
и систем с неврогенным патогенезом [3, 5].

Большая часть исследований в этой области посвя-
щена изучению вегетативной дистонии с артериальной 
гипертонией, гипертонической болезни и атеросклеро-
зу, а вопросы, связанные с артериальной гипотонией, 
остаются до конца не изученными, и особенно вопросы 
взаимосвязи артериальной гипо тонии с заболеваниями 
центральной нервной системы. Необходимо учитывать 
ещё и тот факт, что при данной патологии сочетаются 
сосудистые изменения с поражением центральной нерв-
ной системы травматического, воспалительного генеза 
и т. д. Поэтому вопросы патогенеза, клиники, диагности-
ки и лечения неврогенных сосудистых синдромов тесно 
связаны с изучением механизмов сосудистой регуляции, 
главную роль в которых играют нервные и гуморальные 
факторы [10, 13].

Обращает на себя внимание сопряженность артери-
альной гипотонии с ранним развитием атеросклероза 
церебральных сосудов, гиперкоагуля ционной способ-
ностью крови, риском развития ишемической болезни 
сердца и артериальной гипертонии.

В современной клинической практике различают 
артериальные гипотонии физиологические и патоло-
гические. Физиологическая артериальная гипотония 
обусловлена преимущественно конституциональными 
и наследственными факторами и встречается нередко 
у вполне здоровых людей. Патологическая артериаль-
ная гипотония подразделяется на первичную гипото-
нию, или гипотоническую болезнь и вторичную симп-
томатическую артериальную гипотонию. Первичная 
артериальная гипотония, или гипотоническая болезнь 
связана с наследственной неполноценностью нейро-
гуморального звена сосудистой регуляции, в резуль-
тате чего нарушается равновесие между прессорным 
и депрессорным аппаратом, отмечаются нарушения 
в вегетативной сфере с характерным преобладанием 
парасимпатических влияний над симпатическими. 
У больных с гипотонической болезнью на первой стадии 
заболевания можно констатировать только изменения 
функционального характера. Далее под воздействием 
различных неблагоприятных факторов, в частности 
травматического, воспалительного характера, могут 
формироваться неврологические синдромы, которые 
в большинстве случаев отягощают течение артериаль-
ной гипотонии, и формируется вторичная или симпто-
матическая артериальная гипотония [4, 10].

Для гипотонической болезни, кроме преобладания 
парасимпатического тонуса, более характерны про-
цессы торможения в коре и подкорковых отделах го-
ловного мозга, которые превалируют над процессами 

возбуждения, зачастую в сочетании с гипоталамиче-
ской дисфункцией. Эти тормозные процессы в коре 
и других отделах ЦНС на определенных этапах своего 
развития имеют физиологический, защитный характер. 
Гипотония, которая наступает в этот период, может 
входить в комплекс приспособительных перестроек, 
которыми организм отвечает на ситуацию, обуслав-
ливающую торможение, и является физиологической. 
С углублением изменений в функциональном состоянии 
сосудисто-регуляторного аппарата может возникать 
несоответствие между потребностями организма и со-
судистыми реакциями. В этих условиях гипотония будет 
проявляться как патологическое состояние, и недоста-
точность сосудистой регуляции будет выявляться тем 
быстрее, чем меньше адаптационный резерв организма. 
Поэтому все разно образные неблагоприятные факторы 
(стрессы, инфекции, травмы и т. д.) ускоряют развитие 
характерных для патологической гипотонии симптомов, 
которые, в свою очередь, способствуют развитию за-
болевания [4—6].

Множество проблем, возникающих при коррекции 
артериальной гипотонии, связаны с трудностями диаг-
ностики и лечения данной патологии, а также с особен-
ностями нарушения компенсаторно-адаптационных 
реакций, которые, в свою очередь, зависят от функ-
ционального состояния регуляторных систем орга-
низма, а именно от координации нервно-иммунно-
эндокринной системы, рассматриваемой в настоящее 
время как единый регуляторный механизм.

Взаимодействие нервной и иммунной систем на 
уровне афферентных и эфферентных звеньев является 
основой адаптационных возможностей организма. 
При воздействии внешних неблагоприятных факторов 
может возникать ослабление или нарушение синергиз-
ма нервной и иммунной систем. Иммунокомпетентные 
клетки, обладая способностью реагировать на «чужие» 
и «свои» антигены, могут не только ингибировать, но 
и стимулировать процессы кооперации с клетками 
нервной системы. Существует своеобразная органо-
специфичность и гетерогенность лимфоцитарных кле-
ток в зависимости от их локализации в разных тканях. 
При изменении иммунного ответа под воздействием 
неблагоприятных факторов может изменяться контроль 
регулирования пролиферации, дифференциации и функ-
ционирования разных тканей, в том числе сосудистого 
эндотелия, клеток оболочек мозга, гипоталамических 
структур. Соответственно, те же самые факторы, кото-
рые индуцируют нарушения функции иммунокомпе-
тентных клеток, вызывают структурно-функциональные 
изменения в нервной системе [1, 2, 8].

В то же самое время роль нервной системы в этио-
патогенезе артериальной гипотонии подтверждается 
данными о том, что непосредственное поражение 
ЦНС при закрытой черепно-мозговой травме (ЗЧМТ), 
при воспалительных заболеваниях, а также её пере-
напряжение вследствие стресса, вызванного перечис-
ленными факторами, торможение функциональной 
активности вследствие активного фармакологического 
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воздействия, зачастую не всегда оправданного, приво-
дит к возникновению стойких изменений как в нервной, 
так и в иммунной системах. Снижение адаптационного 
потенциала нервной системы может сопровождаться на-
рушением метаболических процессов, следствием чего 
может стать разбалансированность взаимодействия 
нервной и иммунной систем [11, 12].

Одним из главных звеньев, объединяющих все три 
системы в единую, служит нервная система и особенно 
гипоталамус, который является эндокринным органом. 
В нейронах гипоталамуса синтезируются гормоны и це-
лый ряд пептидов (либерины, статины), управляющих 
работой всей эндокринной системой. С другой стороны, 
известно множество фактов воздействия эндокринной 
системы на иммунную, изучены механизмы разно на-
прав ленного воздействия гормонов, нейропептидов 
и нейромедиаторов, в частности глюкокортикоидов 
и стероидных гормонов надпочечников, на иммунный 
ответ, представлено множество данных как об ингиби-
рующем, так и о стимулирующем эффекте перечислен-
ных гормонов [3, 7].

В частности, стероидные гормоны надпочечников — 
кортизол — индуцированные стрессовыми воздействи-
ями (травма, хронические инфекции) вызывают интен-
сивную инволюцию тимуса и селезёнки. В этих условиях 
может повышаться количество иммуноглобулина G (IgG). 
Кортизол влияет как ингибитор не только на синтез Ig, 
но и на функциональную активность полипотентных 
стволовых клеток, их пролиферативную активность 
и на способность их к миграции, а значит препятствует 
нормальной кооперации клеток предшественников 
и клеток нервной системы.

Стероидные гормоны (кортизол), кроме ингибирова-
ния пролиферации иммунокомпетентных клеток, также 
подавляют экспрессию для интерлейкина, который, 
как известно, повышает интенсивность пролиферации 
Т-лимфоцитов, а именно усиливает пролиферацию 
Т-хелперов и подавляет Т-супрессоры. Необходимо 
также учитывать, что CD4 Т-хелперы синтезируют ин-
терлейкины. Всё это может способствовать развитию 
аутоиммунных реакций в организме [9, 14].

Попытки найти новые, эффективные подходы к кор-
рекции артериальной гипотонии, выступающей в соста-
ве неврологических симптомокомплексов (при травме, 
хронических инфекциях) натолкнули нас на мысль 
о поиске новых медикаментозных средств с учётом 
функционирования единой регуляторной системы ор-
ганизма — нейро-иммунно-эндокринной.

Нами обследовано 107 больных с артериальной 
гипотонией (АГ), выступающей в составе неврологиче-
ских симптомокомплексов, в возрасте от 18 до 46 лет. 
В группу пациентов с отдаленными последствиями за-
крытой черепно-мозговой травмы вошли 43 человека, 
с инфекционно-аллергическим арахноидитом  —26 че-
ловек и вегетативной дисфункцией (ВД)  —38 человек. 
Из них женщин было 80, мужчин — 27 пациентов. Группа 
контроля представлена 50 здоровыми испытуемыми 
и достоверно не отличалась от основной по возрастным 
и половым показателям. Критериями выявления арте-
риальной гипотонии являлась ежедневная регистрация 
артериального давления за время нахождения пациента 
в стационаре (в среднем 10—12 дней): у женщин не 
выше 100/65 мм рт. ст. и 105/65 мм рт. ст. — у мужчин.

Одним из ведущих синдромов у больных в обследо-
ванных группах был синдром вегетативной дистонии 
с артериальной гипотонией. Больные предъявляли 
множество жалоб: 1) потемнение перед глазами; 

2) ощущение головокружения; 3) шум в ушах; 4) тошнота; 
5) утренняя усталость; 6) ощущение тяжести в голове; 
7) снижение трудоспособности; 8) повышенная утом-
ляемость; 9) сонливость; 10) затруднение концентрации 
внимания. У части больных (25 %) вышеописанные жа-
лобы перерастали в обморочное состояние.

Следующим по частоте синдромом был отмечен син-
дром ликворно-венозной дистензии, который проявлял-
ся различной степенью выраженности локальными или 
разлитыми головными болями, сопровождающимися 
тошнотой, иногда рвотой на высоте головной боли, что 
подтверждалось объективно неврологическим стату-
сом. Кроме того, достаточно часто встречался эпилеп-
тический синдром (30 %) с полиморфной клинической 
картиной. Необходимо отметить, что синдром ликворно-
венозной дистензии, эпилептический синдром чаще 
были отмечены в группах больных, перенесших за-
крытую черепно-мозговую травму, и с инфекционно-
аллергическим церебральным арахноидитом, тогда как 
склонность к обморочным состояниям чаще отмечалась 
у пациентов с вегетативной дисфункцией. Все пере-
численные синдромы сочетались с артериальной гипо-
тонией, тем самым затрудняя традиционные подходы 
к лечению вышеописанной патологии.

Определение функционального состояния регулятор-
ных систем организма — нейро-иммунно-эндокринное 
взаимодействие — производилось с помощью радио-
иммунологических и биохимических методик.

Активность фагоцитоза гранулоцитарных нейтро-
филов определяли при помощи хемотаксиса, адгезии 
и эндоцитоза, а активность нейтрофилов оценивали 
по поглощению и элиминации микробных тел. Иссле-
довался также фагоцитарный индекс, фагоцитарное 
число и индекс завершенности фагоцитоза. С помощью 
ИФА-диагностики оценивали содержание иммуно-
глобулинов А, М, G. При определении концентрации 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) приме-
нялся метод селективной преципитации комплексов 
«антиген — антитело» в полиэтиленгликоле с после-
дующим фотометрическим определением плотности 
преципитата. Константу ЦИК определяли методом, осно-
ванным на различии преципитации комплексов в поли-
этиленгликоле различной концентрации. Определение 
аутоиммунных антител (лимфоцитотоксический тест) 
проводили методом Терасаки. Для определения экспрес-
сии дифференцировочных маркеров CD Т-лимфоцитов 
применялся метод непрямого варианта иммунофлюо-
ресценции с использованием специфических МКАТ, 
ассоциированных FITC. Концентрацию цитокинов 
определяли с помощью тест-системы твердофазного 
иммуноферментного анализа с использованием моно-
клональных антител.

Проведенные нами исследования выявили досто-
верные изменения неспецифических факторов рези-
стентности у обследованных больных, страдающих 
артериальной гипотонией, в отдаленном периоде за-
крытой черепно-мозговой травмы, при церебральном 
арахноидите и вегетативной дисфункции. У больных 
с вегетативной дисфункцией выявили достоверное сни-
жение фагоцитарной активности гранулоцитарных ней-
трофилов, что выражалось в существенном изменении 
хемотаксиса, адгезии и эндоцитоза фагоцитирующих 
клеток, тогда как в группах больных с травматическим 
и инфекционно-аллергическим поражением эндоцитоз 
и адгезивные свойства гранулоцитарных нейтрофи-
лов были повышены по сравнению с референтными 
величинами. Во всех группах обследованных больных 
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выявлены существенные нарушения неспецифической 
резистентности, о чем судили по хемотаксису, адге-
зии и эндоцитозу фагоцитирующих гранулоцитарных 
нейтрофилов. Повышение фагоцитарного индекса от-
мечено во всех группах, причем наибольшие значения 
выявлены у пациентов с церебральным арахноидитом 
(85,71 ± 16,8 %), несколько ниже у больных, перенес-
ших ЗЧМТ (71 ± 14,2 %), по сравнению с референтными 
значениями (52 ± 11,4 %). В группе больных с ЗЧМТ от-
мечены наибольшие показатели фагоцитарного числа, 
до 3,28 ± 0,9 % по сравнению с контрольными показа-
телями (2,5 ± 0,7 %) и значительное снижение индекса 
завершенности фагоцитоза (0,97 ± 0,2 %) по сравнению 
с референтными величинами. Эти разнонаправленные 
изменения фагоцитоза гранулоцитарных нейтрофилов 
свидетельствуют об особенностях факторов неспецифи-
ческой резистентности, направленных на элиминацию 
инфекционных и аутоантигенов.

Существующий клинический полиморфизм взаимо-
действия иммуноглобулиновых антител с антигенами 
может зависеть от того, с какими эпитопами происходит 
взаимодействие. Благодаря определенной последо-
вательности аминокислот в легких и тяжелых цепях 
иммуноглобулинов имеются так называемые гомоло-
гичные зоны или домены. Домены не изменяющихся по-
следовательностей имеют характерную конфигурацию, 
а изменяющиеся домены — нестабильные домены — 
принимают участие в образовании высокополимерных 
форм.

Наши исследования содержания иммуноглобулино-
вых антител в сыворотке крови обследованных больных 
показали, что в группе больных с вегетативной дис-
функцией отмечено выраженное снижение показателей 
всех трех классов Ig (A, M, G) у некоторых пациентов по 
сравнению с референтными величинами, очевидно, 
за счет интенсивного образования ЦИК. Что касается 
среднего значения иммуноглобулиновых антител в ис-
следуемых группах, то следует отметить, что не было 
выявлено достоверного снижения по сравнению с 
контролем. В группах больных, перенесших травму, и 
страдающих церебральным арахноидитом, выявлена 
тенденция к некоторой гипореактивности. Было от-
мечено снижение содержания Ig A и Ig G по сравнению 
с группой больных, страдающих вегетативной дисто-
нией, и контрольными значениями, соответственно — 
1,74 ± 1,8 г/л, 2,09 ± 1,7 г/л и 2,7 ± 0,14 г/л. Содержание 
же IgM было понижено у больных в отдаленном периоде 
ЗЧМТ и с вегетативной дисфункцией (соответственно 
0,84 ± 041 г/л и 0,76 ± 0,6 г/л) по сравнению с контролем 
(0,9 ± 0,03 г/л), тогда как, у больных с церебральным 
арахноидитом выявлено незначительное повышение 
этого показателя до 1,0 ± 0,74 г/л. У пациентов с АГ 
в отдаленном периоде ЗЧМТ снижение Ig A и Ig G связа-
но, по всей видимости, с интенсивной метаболизацией 
иммуноглобулинов. В группе больных с церебральным 
арахноидитом содержание иммуноглобулинов А и G 
было выше, чем у больных с ЗЧМТ, и составляло в сред-
нем 2,6 ± 1,62 г/л и 10,97 ± 5,13 г/л соответственно.

Конформационные изменения иммуноглобулинов 
могут определять клинический полиморфизм инди-
видуальных реакций. В сыворотке крови иммуногло-
булин А часто присутствует в мономерной форме, 
а иммуно глобулины M, G представлены, в основном, 
стабильными цепями. Все подклассы IgG имеют множе-
ство нестабильных участков. Эти конформационно из-
мененные макромолекулы способны активно разрушать 
антигены в реакции антигензависимой цитотоксичности. 

IgG является активным агентом борьбы с микроорганиз-
мами. Ig-анитела класса М и G инициируют классический 
путь активации белков системы комплемента.

Любой антиген имеет множество антигенных детер-
минант. Различные детерминанты связывают различные 
типы конформационно измененных антител. При фор-
мировании иммунного ответа может происходить ка-
таболизм иммуноглобулиновых макромолекул, что 
в свою очередь изменяет содержание пептидов средней 
молекулярной массы.

У обследованных нами пациентов выявлены до-
стоверные изменения содержания ЦИК и константы, 
характеризующей их молекулярный вес. Наши данные 
свидетельствуют, что наиболее интенсивно эти процес-
сы протекают в группе больных, перенесших закрытую 
черепно-мозговую травму, а у больных с вегетативной 
дисфункцией и церебральным арахноидитом концент-
рация ЦИК остается высокой и составляет соответ-
ственно 118,3 ± 24,17 ед. Е и 139,4 ± 51,2 ед. Е. Показано, 
что имеется индивидуальная реакция в изменении 
сывороточной концентрации ЦИК во всех исследуемых 
группах. У некоторых больных (22 %) концентрация ЦИК 
повышалась до 250 ед. Е. У 11 % больных было опреде-
лено значительное изменение молекулярного веса ЦИК, 
о чем судили по изменению константы ЦИК, а константа 
ЦИК указывает на степень патогенности циркулирующих 
иммунных комплексов и снижение этого показателя до 
0,8 является тем критерием, который характеризует вы-
сокую патогенность ЦИК, тропных к паренхиматозной 
ткани, в том числе и к сосудистой паренхиме.

В группе пациентов, перенесших закрытую череп-
но-мозговую травму, ЦИК в среднем (97,2 ± 32,5 ед. Е) 
несколько превышали контрольные значения (86,2 ± 
12,4 ед. Е). Однако, данный показатель в этой группе 
был крайне вариабелен — от 38 ед. Е до 149,7 ед. Е. 
У 17 % больных отмечалось крайнее его понижение, 
а у остальной группы (83 %) — крайнее его превышение. 
Константа ЦИК была понижена у большинства пациен-
тов, которые имели высокое содержание ЦИК сыворот-
ки крови. Следовательно, подавляющее большинство 
больных с ЗЧМТ (62 %) имели выраженное изменение 
концентрации ЦИК и константу ЦИК, которая характе-
ризовала комплексы как патогенные.

Средний уровень лимфоцитотоксичности во всех 
группах обследованных больных значительно превышал 
референтные значения (5—20 %), причем наибольшие 
показатели отмечены в группе больных, страдающих 
церебральным арахноидитом (45,57 ± 6,14 %), что мо-
жет быть следствием развившейся анергии, а в группах 
больных с ВД и ЗЧМТ они составляли соответственно 
44,7 ± 13,8 % и 36,36 ± 9,71 %.

В процессе онтогенеза при определённых усло-
виях — конституциональная предрасположенность, 
действие неблагоприятных факторов среды (травма, 
воспалительные заболевания) могут происходить 
спорадические соматические мутации, затрагивающие 
гены различных иммуноглобулинов. Эти мутации могут 
приводить к образованию новых классов иммуноглобу-
линов. При возникновении точковых мутаций велика 
вероятность формирования новых клеточных клонов 
В-лимфоцитов, которые являются продуцентами кон-
формационно измененных иммуноглобулинов. Синтез 
мутантных антител активируется при повторном взаи-
модействии с определённым или этим же антигеном. 
Эти механизмы могут лежать в основе формирования 
иммунопатологических реакций на уровне сосудистого 
эндотелия и влиять на изменение сосудистого тонуса.
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Кроме того нами была выявлена различная экспрес-
сия дифференцировочных маркеров CD Т-лимфоцитов. 
У подавляющего большинства пациентов с вегетатив-
ной дисфункцией определялось понижение CD2, CD3, 
CD4 Т-лимфоцитов, а в группах больных, перенесших 
ЗЧМТ, и у страдающих церебральным арахноидитом 
была достоверно снижена субпопуляция CD4 Т-хелперов. 
При исследовании у больных с вегетативной дисфунк-
цией изменений экспрессии дифференцировочных 
маркеров у некоторых пациентов выявили значительное 
снижение процентного содержания CD3 Т-лимфоцитов. 
Также отмечалось значительное снижение абсолютного 
числа многорецепторных клеток. Т-хелперная суб-
популяция — CD4-лимфоциты — была снижена до 14 %, 
при этом абсолютное количество в данной популяции 
составляло 480 тыс. в миллилитре. Количественно не 
отличались абсолютные величины цитотоксических 
Т-супрессоров CD8-лимфоцитов, но соотношение этих 
субпопуляций было нарушено. Дифференцировочные 
маркеры CD3 Т-лимфоцитов достоверно не отличались 
от референтных значений в группах пациентов, пере-
несших ЗЧМТ, и у страдающих церебральным арахнои-
дитом. У некоторых пациентов CD3-популяция была 
значительно выше за счет увеличения цитотоксических 
Т-супрессорных клеток, которые составляли 38 %. 
Средние значения Т-хелперных субпопуляций были 
равны 30,3 ± 7,4 %.

Как известно, по своей функции Т-лимфоциты под-
разделяются на Т-хелперы CD4+ и цитотоксические 
Т-лимфоциты CD8+. Лимфоциты CD8 могут проявлять 
супрессорное действие относительно В-лимфоцитов. 
И в этом случае CD8 Т-лимфоциты не синтезируют 
интерлейкин-2, а являются активными продуцентами 
интерлейкина-4 и интерлейкина-10. Гуморальные 
реакции во многом зависят от функции и дифференци-
ровки кластерных маркеров на лимфоцитах Т-хелперах. 
При стимуляции Т-клеточного иммунитета наблюдается 
дефицит в гуморальном звене иммунитета, при стиму-
ляции Т-хелпер1 лимфоцитов активно синтезируется 
α-интерферон, который, в свою очередь, ингибирует про-
лиферацию Т-хелпер2 лимфоцитов, а интерлейкин-10, ко-
торый они продуцируют, угнетает Т-хелпер1 лимфоциты, 
которые активно синтезируют интерлейкин-4.

Хелперные Т-лимфоциты реагируют на Т-клеточный 
и гуморальный ответ посредством цитокинов. Таким 
образом, на формирование патологического процесса 
большое действие оказывает экспрессия дифференци-
ровочных кластеров Т-лимфоцитов. Цитотоксические 
Т-лимфоциты, имеющие CD8-рецептор, обладают опре-
делённым свойством. Они распознают антигенпрезен-
тирующие клетки, связывающие антиген. Пролиферация 
данного клона Т-лимфоцитов во многом зависит от 
функции интерлейкин-2.

Наши исследования по оценке изменения сыворо-
точной концентрации ИЛ-2 и ИЛ-4 выявили, что во всех 
группах обследованных больных содержание данного 
цитокина различно. У больных, перенесших ЗЧМТ, от-
мечалось наибольшее повышение содержания ИЛ-2 
(до 680,7 ± 35,5 пкг/мл) по сравнению с контролем, 
а в группе больных с вегетативной дисфункцией было 
выявлено достоверное понижение концентрации ИЛ-2 
до 54,7 ± 18,4 пкг/мл. Содержание ИЛ-4 было повы-
шено во всех трех группах обследованных больных, 
а наибольшее повышение наблюдалось в группе 
больных с вегетативной дисфункцией, где уровень 
ИЛ-4 составил 237,6 ± 26,1 МЕ/мл, тогда как в норме — 
52,4 ± 26,1 МЕ/мл.

Наши исследования показали, что на фоне досто-
верного снижения дифференцировочных маркеров 
CD4 Т-лимфоцитов повышается концентрация кор-
тизола до 652,2 ± 57,5 нмоль/л и 482,5 ± 70,1 нмоль/л 
в группах больных с ЗЧМТ и арахноидитом, соответ-
ственно, по сравнению с контрольными значениями 
(452,1 ± 90,3 нмоль/л). Тогда как в группе больных 
с вегетативной дисфункцией отмечено значительное 
повышение уровня кортизола до 832,3 ± 64,8 нмоль/л, 
что может быть объяснено постоянным психоэмоцио-
нальным перенапряжением, в котором находятся боль-
ные данной категории, а кортизол — это стрессорный 
гормон.

Проведенные нами исследования согласуются с дан-
ными Reed J. с соавт. в части возможного ингибирующего 
действия кортизола на продукцию ИЛ-2. Повышение 
концентрации кортизола в сыворотке крови больных 
может приводить к нарушению синтеза ИЛ-2, что следует 
учитывать в комплексном лечении больных, имеющих 
высокую концентрацию эндогенного кортизола.

Влияние на центральную нервную систему различ-
ных неблагоприятных факторов (травматическое пора-
жение, хронические инфекции), приводящих к хрониза-
ции процесса, сопровождающееся различными иммуно-
физиологическими и метаболическими нарушениями, 
о чем было сказано выше, может приводить к нейроде-
генеративным процессам и нарушению регенерации 
сосудистого эндотелия. Изменение реге неративных 
процессов вызывает развитие множественных негатив-
ных молекулярных процессов, которые в свою очередь 
могут повлечь за собой сосудистые нарушения, возмож-
но артериальную гипотонию. При развитии АГ может 
нарушаться тонкая структура эндотелиальных клеток, 
что может приводить к изменению проницаемости 
ГЭБ и реакции на действие вазоактивных препаратов. 
Изменяется экспрессия рецепторов эндотелиальных 
клеток и фагоцитарная активность макрофагов и гра-
нулоцитарных нейтрофилов эндотелия.

Комплекс медикаментозных мероприятий, направ-
ленных на восстановление разнообразных нарушений 
гомеостаза, включает в себя многообразие препаратов, 
обладающих нейромедиаторным действием, способ-
ностью воздействовать на функциональные характери-
стики нейрональных мембран, энергетический метабо-
лизм и функцию иммунокомпетентных клеток.

При выборе направленной иммунокорригирующей 
терапии нами не были использованы препараты, кото-
рые относятся к группе иммуномодуляторов. В качестве 
интегрального фактора, действующего на регуляторный 
нейро-иммунно-эндокринный комплекс, был применен 
препарат нейропротекторного действия — Цераксон 
(компании «Nycomed»). Он является, на сегодняшний 
день, препаратом, обладающим направленным действи-
ем на основные звенья нейродегенерации различной 
этиологии, это уникальный нейропротектор, который 
применяется при лечении заболеваний, повреждающих 
нейрон при травматическом, воспалительном, дегене-
ративном и сосудистых процессах.

Описанной категории больных, перенесших закры-
тую черепно-мозговую травму, страдающих церебраль-
ным арахноидитом, преимущественно тонзиллогенного 
и риногенного происхождения, а также пациентам 
с вегетативной дисфункцией в условиях неврологиче-
ского отделения Центральной клинической больницы 
«Укрзалізниці» нами был проведен курс лечения препа-
ратом цераксон в дозе 1000 мг путем внутривенных ин-
фузий в течение 10 дней. Затем пациентов переводили 
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на прием препарата внутрь в дозе 200 мг (2 мл) 3 р./сутки 
курсом на 2 недели. По окончании курса лечения боль-
ные повторно были обследованы с целью определения 
изменений функционального состояния основной 
регуляторной системы организма — нейро-иммунно-
эндокринной — под влиянием препарата цераксон.

Нами были получены следующие результаты. Повы-
силось содержание иммуноглобулина G в группе па-
циентов, перенесших ЗЧМТ, до 16,2 ± 3,1 г/л, а в группе 
больных, страдающих церебральным арахноидитом, — 
до 14,2 ± 2,3 г/л, у больных с вегетативной дисфункцией 
показатели не изменились. Содержание иммуноглобули-
на А выросло в группе больных с ЗЧМТ до референтных 
значений, тогда как у больных с церебральным арахнои-
дитом и вегетативной дисфункцией — не изменилось.

Мы указывали на значительную вариабельность 
показателей концентрации ЦИК в группах обсле до-
ванных больных, и наиболее высокие показатели были 
отмечены у больных с церебральным арах ноиди-
том (139,4 ± 51,2 ед. Е) и вегетативной дисфункцией 
(118,3 ± 24,19 ед. Е). Однако, под влиянием цераксона 
эти показатели снизились до контрольных значений 
и составили 84,2 ± 17,2 ед. Е.

Что касается экспрессии дифференцировочных мар-
керов CD Т-лимфоцитов, то нами тоже были вы явлены 
положительные эффекты от введения цераксона. CD3 
и CD4 Т-лимфоциты значительно выросли во всех груп-
пах обследованных больных и приблизились к показа-
телям контрольной группы, соответственно у больных 
с вегетативной дисфункцией составили 45,7 ± 15,1 % 
и 44,3  ± 9,4 %; у больных с ЗЧМТ — 44,6 ± 11,2 % 
и 25,9 ± 6,7 %; у пациентов с церебральным арах-
ноидитом — 48,7 ± 4,11 % и 33,42 ± 6,8 %. Цитотоксические 
CD8 Т-лимфоциты нормализовались только в группе 
больных с ЗЧМТ и составили 17,6 ± 6,3 %.

Определённые сдвиги были выявлены в содержании 
интерлейкинов. Значительно повышенная сывороточ-
ная концентрация ИЛ-2 в группах больных с ЗЧМТ и це-
ребральным арахноидитом под влиянием цераксона 
снизилась до 453,8 ± 25,4 пкг/мл и 395,45 ± 21,3 пкг/мл 
соответственно. В группе больных с вегетативной дис-
функцией, где этот показатель был значительно снижен 
и составлял 54,7 ± 18,4 пкг/мл, после проведенного лече-
ния он увеличился до 95,2 ± 12,2 пкг/мл. Сывороточная 
концентрация ИЛ4 была повышена во всех группах об-
следованных больных, причем наибольшее повышение 
выявлено в группе пациентов с вегетативной дисфунк-
цией (237,6 ± 26,1МЕ/мл при норме 52,4 ± 26,1 МЕ/мл). 
Под влиянием цераксона отмечена тенденция к пониже-
нию ИЛ4 в группе с ВД, которая достигла 152 ± 7,4 МЕ/мл. 
В остальных группах сывороточная концентрация ИЛ4 
не изменилась.

Позитивный эффект после введения цераксона 
также был отмечен в понижении такого показателя как 
экспрессия адгезивных молекул IKAM I и IKAM III, обе-
спечивающих структурно-функциональные свойства 
сосудистого эндотелия. Эти показатели были наиболее 
повышены в группе больных с ЗЧМТ и церебральным 
арахноидитом, однако под влиянием лечения норма-
лизовались.

Что касается других показателей иммунореактив-
ности, то следует отметить, что они не изменились под 
влиянием лечения.

Таким образом, препарат цераксон, обладающий 
выраженным нейропротекторным действием, влияю-
щим на ключевые звенья нейродегенрации различной 
этиологии, улучшающим микроциркуляцию, обладает 

ещё и опосредованным иммунотропным эффектом на 
уровне клеточного сигналинга. Включение этого пре-
парата в комплекс лечения больных с артериальной ги-
потонией, входящей в состав неврологических симпто-
мокомплексов, позволит влиять на основные показатели 
гомеостаза и повысить эффективность лечения.
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на артеріальну гіпотонію різної етіології, та їх корекція 
за допомогою препарату Цераксон
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Метою праці є розкриття деяких питань патоґенезу, особ-
ливостей клінічного перебігу, діагностики та пошуку нових 
медикаментозних засобів для корекції артеріальної гіпотонії, 
яка знаходиться в складі неврологічних симптомокомплексів, 
враховуючи функціонування єдиної регуляторної системи — 
нейро-імуно-ендокринної. 
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Homoeostasis parameters exchange, which are very important 
to people sick on arterial hypotension with diff erent etiology 

and its correction by the Ceraxon preparation
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The aim of this work is to reveal some questions of pathogene sis, 
features of clinical motion, diagnostics and search of new drug ways 
of correction of arterial hypotension, which is part of neurological 
symptomatic complex, taking into account the functioning of united 
regular system, which is a neuroimmunoendocrine one.


