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Изучена возможность снижения экспрессии аллергических и аутоаллергических 
реакций путем включения в комплекс лечения ревматизма иммунотерапии. Разрабо
танный авторами способ комплексной терапии ревматизма является перспективным. Он 
позволяет снизить частоту побочных явлений.

В настоящее время нарушению иммунологического гомеостаза в 
патогенезе ревматизма придается большое значение [1, 2].

Изучение функциональной активности отдельных субпопуляций 
Т-клеток позволило ряду авторов [2—4] высказать предположение о 
механизме развития иммунодефицитного состояния при ревматических 
заболеваниях. Согласно их мнению, в патогенезе иммунопатологических 
реакций, наблюдаемых при ревматизме, основная роль принадлежит 
Т-клеткам супрессорам, функциональная активность которых резко сни- 
•жается.

Исходя из этого, в настоящем исследовании мы задались целью изу
чить возможность устранения иммунодефицитного состояния при помо
щи ретрансфузии аутологических лимфоцитов, предварительно инку
бированных in vitro для индукции супрессорной функциональной актив
ности, а также снизить дозу гормональных иммунодепрессивных препа
ратов, применяемых при лечении активного ревматического процесса.

Под нашим наблюдением находились 160 больных ревматизмом 
(70—первичным и 90—возвратным ревмокардитом II—III степени ак
тивности ревматического процесса). По 30 больных первичным и воз
вратным ревмокардитом II—III степени составили контрольные группы.

Больным проводилась общепринятая схема медикаментозно-гормо
нальной терапии. 40 больных первичным и 60 больных возвратным рев
мокардитом, помимо медикаментозно-гормонального лечения, получили 
аутологические лимфоциты с супрессорной функциональной активно
стью. Доза гормональных препаратов при этом нами была снижена на
половину (10 мг преднизолона), снижалась также доза ацетилсалици
ловой кислоты (1,5 а в день).

Для получения лимфоцитов с супрессорной активностью из локтевой вены больных 
брали кровь (30—40 мл) в сосуд с гепарином (450—600 ед). Затем проводили сво
бодное осаждение эритроцитов в течение 1—1,5 часа в термостате при температуре 

■37°, после чего отсасывали надосадочную плазму, подсчитывали количество клеток и 
доводили их концентрацию до 1.10е кл/мл путем добавления среды 199. После до
бавления стрептококкового аллергена (0,5 кожных доз на 1 мл клеточной взвеси) 
клетки инкубировали в термостате при 37° в течение 6—8 часов, после чего дважды 
отмывали стерильным физиологическим раствором, центрифугировали (10 мин при 
1000 об) мин), осадок ресуспендировали в физиологическом растворе (5 мл) и вводили 
внутривенно больным. Как правило, лимфоциты переливали хозяину клеток, т. е. то
му, от кого они были получены.

Иммунологическую активность определяли при помощи реакции 
■торможения миграции лейкоцитов (РТМД), реакции бласттрансформа-
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чин лейкоцитов (РБТЛ), определения титров АСЛО и АСК в сыворотке 
крови, а также реакции спонтанного розеткообразования (Е-РОК). Ре
акции проводили на 2—3-й день после поступления (непосредственно 
перед введением лимфоцитов) и за 2—3 дня до выписки больных из 
стационара. В реакциях in vitro в;-качестве рестимулирующих агентов 
применяли стрептолизин-0 и водно-солевой экстракт сердечной мышцы 
(200—300 мл), полученный от умерших с ревматическим пороком 
сердца.

Результаты исследований по изучению динамики изменений тит
ров АСЛО. и АСК в зависимости от характера лечения больных показа
ли высокие титры указанных антистрептококковых антител во всех груп
пах обследованных (526,2±67,62—АСЛО и 302,0+41,4—АСК при пер
вичном и 449,3+32,7—АСЛО и 415,7±48,6—АСК при возвратном рев
мокардите). После завершения полного курса лечения наблюдалось 
снижение титров как АСЛО (201,5±38,1 при первичном и 206,2±21,6 
при возвратном), так и АСК (соответственно 196,5±40,8 и 249,9±34,8). 
Реакция спонтанного розеткообразования Т-клеток с эритроцитами ба
рана выявила значительное снижение процента Т-клеток в перифериче
ской крови (39,3+4,7 при первичном и 37,5±2,5 при возвратном ревмо
кардите). Заметного увеличения процента спонтанно-розеткообразу
ющих клеток в периферической крови нами не выявлено.

Результаты исследований по РБТЛ представлены в табл. 1. При 
поступлении больных на стационарное лечение процент бласт-клеток, 
трансформированных при рестимуляцни лимфоцитов стрептолизином-0, 
колеблется в пределах 8—10. После завершения курса лечения в тех 
группах больных, где применялась обычная медикаментозно-гормональ
ная терапия, заметного снижения процента бластов не произошло. В 
группах больных, где в комплексе лечения применялась иммунотерапия, 
наблюдается снижение процента трансформированных в бласты лимфо
цитов.

Из табл. 2 видно, что переливание аутологических лимфоцитов с 
супрессорной функциональной активностью в комплексе лечения ока
зывает благоприятное влияние на ответную реакцию лимфоцитов в ре
акции торможения миграции лейкоцитов. Здесь происходит подавление 
способности лимфоцитов к синтезу фактора, угнетающего миграцию 
лейкоцитов. В противоположность этому в контрольных группах боль
ных наблюдается высокий уровень положительных результатов. Ана
логичная тенденция наблюдается и Цри применении в качестве антигена 
экстракта сердечной мышцы (табл. 2).

Таким образом, можно сказать, что лечение больных ревмокарди
том сочетанной терапией, дополненной иммунотерапией, существенным 
образом улучшает динамику иммунологических показателей.

Снижая степень сенсибилизации организма больных к антигенам 
миокарда стрептококка, а также частично восстанавливая функциональ
ный дефицит Т-системы больных, сочетанная терапия приводит к более 
благоприятному сдвигу в клиническом течении заболевания. При этом 
возникает возможность сократить дозу гормональных препаратов и

74



Влияние медикаментозно-гормонального лечения п его сочетания с имму
нотерапией на уровень РБТЛ, стимулированной стрептолизином-О

Таблица 1

Группы больных Число 
случаев

Сроки иссле
дования

Уровень 
РБТЛ Р

sr
Первичный 

ревмокардит 
11—III степени

40
до лечения

после лечения

8,5+1.03

3,1+0,49
<0,05

X 
е активности

о Возвратный 
ревмокардит 

II—III степени
60

до лечения

после лечения

10,1+1,18

5,1+0,93
<0.05

активности

к2
Первичный 

ревмокардит 
11—III степени

30
до лечения

после лечения

8,1+1,82

7,9+2,01
>0,05

активности
о 
Q. 
н 
X 
О

Возвратный 
ревмокардит 

II—III степени
30

до лечения

после лечения

10,6+1,81

10,3+1,02
>0,05

активности

Pj—3 >0,05
Pj-з <0.05
Р2_4 >G,05

Р2_4 <0,05
Таблица

Влияние медикаментозно-гормонального лечения и его сочетания с иммунотерапией 
на уровень РТМЛ, индуцированной стрептолизином-0 и сердечным антигеном

Группы больных

Чи
сл

о 
сл

уч
ае

в

Сроки иссле
дования

Уровень 
РТМЛ со 

стрептоли
зином -О

Р
Уровень 
РТМЛ с 

сердечным 
антигеном

Р

в:
X 
И

Первичный 
ревмокардит 

П—III степени 
активности

40
до лечения

после лечения

68,1+8,49

113,0+17,45
<0,05

52,5+8,11

89,1+10,37
<0,05

О 
X

о
Возвратный 
ревмокардит 

II—III степени 
активности

60
до лечения

после лечения

61,9+7,70

102,6+9,08
<0,05

49,6+5,62

88,7+6,73
<0,05

к СО 
X

Первичный 
ревмокардит 

И—III степени 
активности

30
до лечения

после лечения

66,8+9,91

96,3+7,55
>0,05

52,2+10,33

89,3+11,61
<0,05

о 
о.
X 
о

Возвратный 
ревмокардит 

II—III степени 
активности

30
до лечения

после лечения

62,1+6,47

84,6+9,43
>0,05

50,2+4,29

79,5+5,31
<0,05

р։_3 >0.05: 
р;_3 > 0,05; 
Р2_4 > 0,05 2 
р;_4 > 0,05 =

. 0,05 
> 0,05 
>0.05
- 0,05

Pj_3 — между 1 и 3 группами до лечения; Pj_3 — между 1 и 3 группами после 
лечения; Р2_4 — между 2 и 4 группами до лечения; Р2_4 — между 2 и 4 группами 
после лечения.
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аспирина наполовину и этим способствовать сокращению побочных 
осложнений, наблюдаемых при медикаментозно-гормональной терапии. 
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна Поступила 17/X 1980 г.
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Լ. Մ. ՏԵՐ-ՄԿՐՏՋՑԱՆ, Վ. Ա. ՄԿՐՏ83ԱՆ

ՍՈԻՊՐԵՍՈՐ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ Т-ԲՋԻՋՆԵՐԸ ՌԵՎՄԱՏԻՋՄԻ 
ԿՈՄՊԼԵՔՍ ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԵՋ

Հեղինակների կողմից ուսումնասիրված է ռևմատիզմի բարձր ակտիվու
թյան ժամանակ ալերգիկ և աուտոալերգիկ ռեակցիաների արտահայտվա
ծության իջեցման հնարավորությունը թիմոլսային ծագման լիմֆոցիտների 
օգնությամբ։

Կատարված հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ռևմոկարդիտի 
բուժման ժամանակ կիսով չափ հնարավոր է իջեցնել պրեդնիզոլոնի և ասպի- 
րիեի դոզաները, եթե կոմպլեքսային հակառևմատիկ բուժման մեջ կիրառել 
նաև իմունոթերապիան '[-սոլպրեսոր լիմֆոցիտների օգնությամբ։

Փորձանոթում լիմֆոցիտների ճնջիչ հատկությունը խթանելու դեպքում 
այԴ ԲւՒշԿերը տիրոջը (այն հիվանդին, որից նրանք ստացված են) ներար
կելու դեպքում հանգեցնում են իմ ուն ոպա թո լոգիկ կոնֆլիկտի նվազեցմանը 
և դրանով իսկ նպաստում բուժման արդյունավետության բարձրացմանը։

Կողմնակի և անցանկալի ռեակցիաների բացակայությունը նման յիմֆո- 
ցիտների ներարկումից հետո թույլ է տալիս հեղինակներին կիրառել այդ մե
թոդը բարձր ակտիվությամբ ընթացող ռևմատիզմի բուժման ժամանակ,

Տ. L. YEOLIAN, К. 0. MARTIROSSIAN, Լ. Р. MISKARIAN, R. T. MELIK1AN, 
Լ. М. TER-MKRTCHIAN, V. A. MKRTCHIAN

COMPLEX TREATMENT OF RHEUMATISM BY INJECTION OF 
AUTOLOGIG LYMPHOCYTES

The possibility of lowering of the allergic and autoallergic reactions 
expression by including immunotherapy in the complex treatment of 
rheumatism has been studied. The method of the complex treatment of 
rheumatism, worked out by the authors, is perspective and allows to 
•avoid some side effects.
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