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Изучена реактивность Т-клеток в скрининговом тесте клеточной миграции (СТКМ) in vitro у больных ре-
цидивирующей рожей и здоровых лиц на иммуномодулирующие препараты – деринат, ронколейкин, гамма-
плант, лейкинферон. Установлены значительные различия миграционной активности лейкоцитов (МАЛ) на 
различные иммуномодуляторы в зависимости от их концентрации. Предполагается, что ускорение МАЛ при 
воздействии определенных концентраций изученных иммуномодуляторов может трактоваться как показатель 
«SOS»-реакции, и введение иммуномодуляторов в этот период может оказать неблагоприятный эффект на 
формирование иммунного ответа. 

Ключевые слова: иммуномодуляторы, рожа, Т-клетки, миграционная активность лейкоцитов

The reactivity of T-cells in a screening cell migration test (SCMT) in vitro in patients with recurrent erysipelas 
and healthy individuals to immunomodulatory drugs – Derinat, Roncoleukin, Gamma-plant, Leikinferon – have been 
studied. Significant differences in migratory activity of leucocytes (MAL) in respond to a variety of immunomodula-
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В настоящее время иммуномодулирующая те-
рапия широко применяется врачами практи-
чески во всех направлениях медицины, это 

связано с неуклонным ростом инфекционно-вос-
палительных заболеваний вирусной, бактериаль-
ной и грибковой этиологии, недостаточной эф-
фективностью проводимой антибактериальной 
терапии, быстрым формированием устойчивости 
возбудителей к препаратам, что приводит к хро-
ническому и рецидивирующему течению заболе-
ваний [8, 11, 18]. Наиболее перспективным в ле-
чении, предупреждении рецидивов и хронизации 
заболеваний, в профилактике иммунодефицит-
ных состояний является сочетание базовой тера-
пии с рациональной иммунокоррекцией [6]. 

Иммуномодуляторы (иммунокорректоры) – груп-
па препаратов биологического, микробиологическо-
го и синтетического происхождения, обладающих 
способностью к нормализации иммунных реакций. 
Основным критерием для назначения иммуномоду-
лятора является клиническая картина заболевания, 
проявляющаяся наличием хронического инфекцион-
но-воспалительного процесса, трудно поддающего-
ся адекватному антиинфекционному лечению [12].

Выделяют 6 основных групп иммуномодуляторов: 
иммуномодуляторы микробные, тимические, костно-
мозговые, цитокины, нуклеиновые кислоты, химиче-
ски чистые. Как естественные, так и рекомбинантные 
иммуномодулирующие препараты составляют боль-
шую группу, к которой относятся дезоксирибонукле-
иновые препараты (деринат), ронколейкин, гамма-
плант, лейкинферон и др. [4, 5, 7, 8, 10, 11, 13, 14, 15]. 

Активация Т-клеточного иммунитета является клю-
чевым звеном в развитии естественного и приобре-
тенного иммунитета. Влияние иммуномодуляторов на 
Т-клеточный иммунный ответ изучено недостаточно. 

При этом наиболее часто оценивается изменение 
количества Т-клеток и их субпопуляций без опре-
деления их функциональной активности. Поэтому 
актуальной задачей остается разработка важных 
биологических и клинических маркеров для выбора 
пациентов, которым могут быть назначены иммуно-
терапевтические препараты [21]. 

Цель работы – оценить функциональную активность 
Т-клеток у больных рецидивирующей рожей и здоро-
вых лиц на некоторые иммуномодулирующие препа-
раты в скрининговом тесте клеточной миграции in vitro. 

Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находились 74 больных рецидивирующей рожей сред-
не-тяжелого течения, а также группа сравнения из 44 
практически здоровых доноров крови. Для выявления 
миграционной активности лейкоцитов (МАЛ) был при-
менен скрининговый тест клеточной миграции (СТКМ) 
in vitro [1]. Исследование проводилось в разгар забо-
левания рожей (2–5 день болезни). Для стимуляции 
лейкоцитов периферической крови больных использо-
вали иммуномодуляторы, зарегистрированные и раз-
решенные к применению в РФ: деринат 0,25 % (ЗАО 
«ФП «Техномедсервис», РФ), ронколейкин 250 мкг 
(«БИОТЕХ»), гамма-плант 0,01 % (ООО «Гамма-плант», 
Москва), лейкинферон 3 млн МЕ («Интекор» НПФ, Рос-

сия) – в концентрациях 1×10-2, 1×10-4, 1×10-6, 1×10-10, 
1×10-14, 1×10-18, 1×10-22 из исходного препарата. По-
становка СТКМ осуществлялась с использованием 
системы «МигРоСкрин» (СП НИАРМЕДИК ПЛЮС) в со-
ответствии с инструкцией к набору. Оценка МАЛ про-
водилась по изменению площади клеточных микро-
культур после 16-часовой инкубации. 

Увеличение площади миграции по сравнению с 
контролем свидетельствовало об ускорении мигра-
ции, уменьшение – о торможении. Относительный 
индекс миграции (ИМ) менее 80 % и более 120 % 
(±20 %) учитывали в виде положительного результа-
та реакции как статистически значимый. Оценивали 
частоту проявления реакций ускорения и торможения 
МАЛ на вышеуказанные различные концентрации им-
муномодуляторов.

Статистическая обработка цифрового материала 
проведена общепринятыми методами вариационной 
статистики с использованием компьютерной про-
граммы Primer of Biostatistics, с расчетом критерия 
χ2, критерия Стьюдента с использованием программ 
Microsoft Word и Microsoft Excel. 

Результаты и обсуждение. При изучении реак-
ций ускорения и торможения МАЛ при стимуляции 
клеток иммуномодулятором деринат (в концентрации 
1×10-6, 1×10-10, 1×10-14) у больных рецидивирующей 
рожей в остром периоде заболевания отмечено до-
стоверное преобладание реакций торможения МАЛ 
(76,9; 69,2; 61,5 %) над частотой реакций ускорения 
(15,4; 30,8; 23,1 %) (p=0,049) (рис. 1) и над числом 
реакций торможения у здоровых доноров (13,6; 15,9; 
18,2 %) (р=0,001), в то время как число реакций уско-
рения на деринат у больных рожей (15,4; 30,8; 23,1 %) 
достоверно не отличалось от таковых у здоровых лиц 
(29,5; 31; 11,1 %) (р=0,53). При стимуляции дерина-
том в разведении 1×10-6 и 1×10-10 отмечена тенден-
ция к преобладанию числа реакций ускорения над 
торможением, а в разведении 1×10-14 – обратная тен-
денция.

Рис. 1. Частота реакций ускорения и торможения МАЛ  
у больных рожей при стимуляции лейкоцитов  

периферической крови деринатом.
* – достоверность различий с частотой реакций ускорения 

МАЛ при идентичной концентрации дерината (р<0,05) 

tors, depending on their concentration, have been determined. It is assumed that the acceleration of MAL to certain 
concentrations of studied immunomodulators can be interpreted as an indicator of the «SOS» response, and the 
introduction of immunomodulators in this period may have a disadvantageous effect on inflammation and the forma-
tion of immune response. 

Keywords: immunomodulators, erysipelas, T-cell, migration activity of leukocytes 
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При стимуляции клеток больных рожей ронколей-
кином в концентрации 1×10-6, 1×10-10 и 1×10-14 мг/мл 
частота реакций ускорения (26; 26; 17 %) и частота 
реакций торможения (26; 22; 26 %) была одинако-
вой (рис. 2). Частота реакций ускорения на ронко-
лейкин не отличалась от частоты реакций ускорения 
на деринат, а частота реакций торможения была 
достоверно меньше в разведениях 1×10-6 и 1×10-10 

(р=0,03 и р=0,004 соответственно) по сравнению с 
числом реакций торможения на деринат. 

Рис. 2. Частота реакций ускорения и торможения МАЛ  
у больных рожей при стимуляции лейкоцитов  

периферической крови ронколейкином.
# – достоверность различий с частотой реакций торможения 

МАЛ у больных рожей на деринат (р<0,05)

Частота реакций ускорения МАЛ при стимуляции 
гамма-плантом у больных рожей составляла 18,2; 
4,8 и 21,7 %, а реакций торможения – 31,8; 38,1 и 
17,4 %. Частота реакций торможения была досто-
верно выше частоты реакций ускорения только в 
разведении 1×10-10 (р=0,005). На более высокие 
разведения гамма-планта число реакций торможе-
ния снижалось. И в целом реактивность клеток на 
различные разведения гамма-планта и дерината 
имела определенную «зеркальность».

При сравнении частоты реакций торможения МАЛ 
у больных рожей на деринат и гамма-плант достовер-
но меньше реакций торможения было выявлено на 
гамма-плант в разведении 1×10-14 (р<0,05). 

Достоверное снижение числа реакций ускорения 
МАЛ у больных рожей на гамма-плант в сравнении с 
числом реакций ускорения на деринат у здоровых лиц 
отмечено в разведении 1×10-10 (р=0,035).

Достоверных отличий частоты реакций торможе-
ния у больных рожей на гамма-плант во всех разве-
дениях и частоты реакций торможения на деринат у 
здоровых лиц не выявлено (р=0,16, р=0,1, р=0,8). 

При стимуляции клеток больных рецидивирую- 
щей рожей лейкинфероном в концентрации 1×10-6, 
1×10-10, 1×10-14 частота реакций ускорения МАЛ со-
ставляла 12; 16,7 и 22,7 % соответственно, а чис-
ло реакций торможения – 20; 25; 27,3 % соответ-
ственно (рис. 3), без достоверных различий между 
ними. При сравнении числа реакций торможения у 
больных рожей на деринат и лейкинферон в разве-
дениях 1×10-6 и 1×10-10 достоверно чаще встреча-
лось торможение МАЛ при стимуляции деринатом 
(р=0,009 и р=0,007 соответственно). При сравне-
нии частоты реакций ускорения МАЛ между ронко-
лейкином и лейкинфероном достоверных отличий 
не выявлено (р=0,37).

Рис. 3. Частота реакций ускорения и торможения МАЛ  
у больных рожей при стимуляции лейкоцитов  

периферической крови лейкинфероном.
# – достоверность различий с частотой торможения МАЛ  

у больных рожей на деринат (р<0,05)

При сравнении числа реакций торможения МАЛ 
на лейкинферон у больных рожей с числом реакций 
торможения МАЛ на деринат у здоровых лиц досто-
верных отличий не было отмечено ни в одном из раз-
ведений (р=0,73, р=0,56, р=0,6).

Таким образом, частота реакций торможения МАЛ 
у здоровых лиц на деринат и частота реакций тормо-
жения МАЛ у больных рожей на ронколейкин, гамма-
плант и лейкинферон в целом достоверно не разли-
чались.

Проведенные исследования свидетельствуют о 
значительных различиях Т-клеточной реакции, оце-
ниваемой по миграционной активности лейкоцитов в 
СТКМ, на различные испытанные виды иммуномоду-
ляторов в зависимости от их концентрации. 

Характер Т-клеточной реактивности в виде реак-
ций ускорения или торможения МАЛ на ронколейкин 
и лейкинферон у больных рожей был похожим, в то 
время как на деринат и гамма-плант значительно от-
личался. Также резко отличался характер МАЛ на де-
ринат у больных рожей и здоровых лиц. В целом от 
4,8 до 38 % больных рожей (на различные препараты 
in vitro) имели ускорение МАЛ в разгар заболевания.

Как известно, ускорение МАЛ свидетельствует о 
повышении продукции МИФ – провоспалительного 
цитокина, действие которого направлено на усиле-
ние воспалительных реакций [20]. В острой фазе ин-
фекции бактерии сильно активируют иммунную си-
стему, инициируют сначала неспецифические, часто 
направленные на активацию нейтрофилов реакции, 
с последующим ответом Т×1 или цитотоксических 
Т-клеток, что обеспечивает длительный протектив-
ный иммунитет. Однако хроническое воспаление вы-
зывает угнетение адаптивного иммунитета и функции 
Т-клеток [19].

Учитывая ранее полученные нами данные по СТКМ 
у больных рожей [1, 16, 17], где реакция ускорения 
являлась ранней реакцией лейкоцитов (до 4–5 дня 
болезни) на высокие концентрации специфических 
полисахаридов и поверхностных белков S. рyogenеs 
в разгар интоксикации и сменялась в ходе формиро-
вания иммунного ответа на реакцию торможения, вы-
явленное нами ускорение миграционной активности 
лейкоцитов при воздействии определенных концен-
траций изученных иммуномодуляторов может трак-
товаться как показатель «SOS»-реакции (стрессовой 
реакции организма). Можно полагать, что введение 
иммуномодулятора в организм человека в период вы-
явления ускорения МАЛ на него in vitro не показано, 
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так как может дополнительно усилить воспаление и 
оказать неблагоприятный эффект на формирование 
иммунного ответа. 

Так, при изучении на добровольцах реактоген-
ности брюшнотифозной вакцины, разработанной в 
НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН, ретроспективно 
было установлено, что при проведении вакцинации 
в период ускорения МАЛ на брюшнотифозные анти-
гены in vitro впоследствии отмечалось до 94 % по-
ствакцинальных температурных реакций, в том чис-
ле сильных, в то время как при вакцинации на фоне 

отсутствия ускорения МАЛ или его торможения – до 
40 % случаев температурных реакцией при полном 
отсутствии сильных реакций [2].

Заключение. Полученные данные дополнитель-
но свидетельствуют о необходимости перехода от 
эмпирического назначения и оценки эффективности 
иммуномодуляторов к созданию системы обоснован-
ных тестов оценки, которые при назначении врачом 
иммуномодулирующей терапии позволят предвари-
тельно оценить клеточные иммунные реакции на им-
муномодуляторы.
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Всвязи с широким освоением Севера внима-
ние исследователей обращено на состояние 
здоровья коренных малочисленных наро-

дов (КМН), показатели общей заболеваемости 
которых за последние десять лет превышают 
общероссийские в среднем на 20–30 % [10, 11]. 
Отмечается снижение прироста населения КМН – 
прирост зарегистрирован лишь у 14 из 20 прожи-
вающих на территории Сибири народностей [3]. 
Сложность природно-климатических условий, 

экологическая «хрупкость», недостаточная раз-
витость социальной сферы, в том числе здраво-
охранения, прямо или косвенно влияют на де-
мографические процессы и состояние здоровья 
КМН. Малочисленные народы Восточной Сибири 
в основном заселяют отдаленные населенные 
пункты со сложной транспортной инфраструк-
турой, что затрудняет медицинское обслужива-
ние детского и взрослого населения. Катангский 
район Иркутской области является исконной 
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СОСТОЯНИЕ	зДОРОВЬЯ	пОДРОСТКОВ	 
ОСНОВНЫХ	эТНОСОВ	ВОСТОчНОй	СИБИРИ	
Т.	А.	Астахова,	Л.	В.	Рычкова,	А.	В.	погодина,	Т.	В.	Мандзяк,	ю.	Н.	Климкина	

Научный	центр	проблем	здоровья	семьи	и	репродукции	человека,	Иркутск,	Россия

sTaTus	oF	healTh	oF	aDolescenTs	 
oF	main	eThnic	grouPs	oF	easTern	siBeria
astahova	T.	a.,	rychkova	l.	V.,	Pogodina	a.	V.,	mandzyak	T.	V., Klimkina	Yu.	n.

scientific	Сentre	for	Family	health	and	human	reproduction	Problems,	irkutsk,	russia

Представлена сравнительная оценка состояния здоровья и физического развития подростков разных эт-
нических групп – эвенков и сойот. Обследовано 43 подростка-эвенка, проживающих в Катангском районе Ир-
кутской области, и 32 подростка-сойот, проживающих в Окинском районе Республики Бурятия, возраст об-
следованных составил 13–17 лет. Выявлено, что лидирующие позиции занимают болезни пищеварительной, 
эндокринной и костно-мышечной систем. Анализ физического развития показал наиболее частое гармонич-
ное развитие. Частота низкорослости преобладала у подростков-сойот (12,5 %), подростков с избыточной 
массой тела и ожирением (13,8 и 7,1 %) чаще выявляли среди эвенков. 

Ключевые слова: подростки, этнос, заболеваемость, физическое развитие

The article presents comparative evaluation of health and physical development of adolescents of different ethnic 
groups – Evenkis and Soyots. We examined 43 adolescent Evenkis living in the Katangsky district of Irkutsk region and 
32 adolescent Soyots living in the Okinsky district of the Republic of Buryatia; the age of the examined adolescents 
was 13–17 years. The diseases of digestive, endocrine and musculo-skeletal systems were the most widespread in 
both ethnic groups. The analysis of physical development demonstrated its harmonicity in most cases. The incidence 
of dwarfism predominated among adolescent Soyots (12.5 %), overweight and obesity (13.8 and 7.1 %) were identi-
fied more often among adolescent Evenkis.

Keywords: adolescents, ethnic group, morbidity, physical development


