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հիշյալ հատկությունը անհայտանում է։

Ենթադրվում է, որ այդ հատկությամբ կարող են օժտված լինել այն սպի­
տակուցային բնույթի նյութերը, որոնք հաճախ հայտնաբերվում են արյան շի­
ճուկի մեջ սուր ինֆեկցիոն և բորբոքային պրոցեսների ժամանակ։

V. M. HAROUTYUNIAN, V. A. MKRTCH1AN, L. 0. BOUDAGHIANEFFECT OF BLOOD SERUM OF PATIENTS WITH PARODONTOSIS AND ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION ON PROLIFERATIVE ACTIVITY OF LYMPHOCYTESThe effect of blood serum of patients with parodontosis and acute myocardial infarction on the proliferative activity of lymphocytes of peri­pheral blood in comparison with practically healthy donors has been stu­died. It is shown that in the blood serum of these patients there exist factors, supressing the response reaction of lymphocytes.
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Э. А. МКРТЧЯН, Р. М. КАРАПЕТЯН, С. К- ГЕВОРКЯН, Д. С. ВОПЯН, 
М. В. ШМАВОНЯН, С. Г. БАДАЛЯНИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ Т И В-ЛИМФОЦИТОВ ПРИ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТАХ

Тестами иммунного розеткообразовання и ВИЭФ изучены количественные показа­
тели циркулирующих Т п В-лимфоцнтов и маркера гепатита В (HBSAg). Выявлены 67



существенные количественные изменения иммунокомпетентных клеток, а также опре­
деленная зависимость их изменения от сроков развития болезни и тяжести течения. По­
лученные данные могут иметь значение при определении тяжести заболевания, прогно­
за и выработке иммунологических методов лечения.В последние годы доказано участие аутоиммунных процессов в па­тогенезе таких инфекционных болезней, как корь, краснуха, инфекцион­ный мононуклеоз, опоясывающий лишай [1—3]. Однако иммунный ответ при разных типах вирусного гепатита пока в достаточной степе­ни не изучен.А- Ф. Блюгером и X. М. Векслером [3] была разработана вирусно- иммунологическая концепция патогенеза вирусного гепатита на при­мере гепатита В. Согласно этой концепции характер иммунного ответа зависит от взаимодействия иммунокомпетентных Т и В-лимфоцитов, макрофагов и антител. Имеются немногочисленные сообщения об изме­нении соотношения Т и В-лимфоцитов в зависимости от степени тяже­сти и сроков развития вирусного гепатита. Так, отмечено транзиторное уменьшение числа циркулирующих Т-лимфоцитов в ранних стадиях сы­вороточного и инфекционного гепатитов [8, 10]. Одни авторы указы­вают на снижение количества В-лимфоцитов в разгар клинических про­явлений при сывороточном, гепатите [10], другие—на повышение [9]. В этот же период заболевания у одних больных зафиксировано увели­чение содержания В-лимфоцитов [7], у других—существенных измене­ний числа этих клеток не обнаружено [11].Нами обследовано 122 больных вирусным гепатитом в возрасте от 16 до 63 лет и 50 практически здоровых лиц. Из общего числа больных гепатитом у 63 установлен сывороточный, а у 59—инфекционный гепа­тит. Из больных сывороточным гепатитом HBSAg обнаружен в сыво­ротке крови у 24. Антиген выявляли посредством метода ВИЭФ. По тяжести течения больные распределялись следующим образом: с лег­ким течением—23. со среднетяжелым—72, с тяжелым, без признаков энцефалопатии,—27 человек (из них 21 страдал гепатитом В). При определении тяжести течения мы исходили как из степени проявления общих симптомов интоксикации, так и из выраженности некоторых био­химических показателей.Определение Т и В-лимфоцитов проводилось с помощью теста им­мунного розеткообразования (РОК). Для определения Т-клеток было использовано розеткообразование к эритроцитам барана [12]. Реак­цией розеткообразования с эритроцитами барана, нагруженными ком­плементом и антителами, тестировали В-лимфоциты [13]. Результаты опытов оценивались в период нарастания симптомов и в разгар болез­ни, а также через 15—30 дней при выписке больных из стационара (пе­риод реконвалесценции).Результаты исследования Т-лимфоцитов (табл- 1) показали, что в периферической крови здоровых лиц циркулирует 59,1% (от их общей суммы). При пересчете числа клеток на 1 мм3 крови было высчитано 880±72 клеток (абсолютное содержание). Исследования по определе­нию количественных показателей В-лимфоцитов свидетельствуют о том, что у практически здоровых лиц абсолютное число В-клеток составля­68



ло 478±39, относительное—30,0± 1,2. Полученные данные по опреде­лению Т и В-лимфоцитов у здоровых лиц согласуются с приведенными и литературе [15, 16].
Таблица 1 

Относительное и абсолютное содержание иммунокомпетентных и «нулевых» 
клеток у здоровых лиц и больных вирусными гепатитами

Группа 
обследован­

ных

Число 
боль­
ных

. Т-РОК В-РОК „О՜—клетки

% колнч. 
в 1 мм* % колич.

в 1 мм* %

Здоровые 50 59,1+2,07 880+72 30,0+1,2 478+39 10,9+0,5

Больные в пе­
риод нара­
стания и раз­
гара заболе­
вания

122 28,64+3.61 
Pco.oui

426,38+54,09 
Р< 67001

22,55+2,87 
Р=и,02

359,03+45.83
Р=0,05

48,71+5,47 
Р<0,001

Больные в пе­
риод рекон- 
валесценцин

122 35,37+5,28 
Р<0,001

525.93+77.71 
,Р<0,001

28,47±3,68 
Р>0,5

453,53+58,05 
Р>0,5

37,24+6,90 
Р<0,001

Как видно из табл. 1, в периоде нарастания и развития болезни при гепатитах А и В наблюдается почти одинаковая степень угнетения им­мунокомпетентных клеток. Такая же картина имеет место у больных с положительной HBS-антигенемией. Так, в период нарастания и в раз­гаре заболевания наблюдается выраженный дефицит Т-лимфоцитов. Абсолютное и относительное содержание этих клеток в 2 раза ниже уровня лимфоцитов практически здоровых лиц. В период рекоивале- сценции количество Т-лимфоцитов восстанавливалось частично и было ниже уровня контроля в 1,6 раза (табл. 1).Абсолютное и относительное количество циркулирующих В-лимфо­цитов к моменту разгара клинических проявлений вирусного гепатита было в 1,3 раза меньше, чем в контрольной группе. По мере выздоров­ления число В-лимфоцитов у больных значительно повышалось и су­щественно не отличалось от нормы. У больных с положительной анти- генемией в период выздоровления восстановление количества В-клеток несколько отставало.В разгар клинических проявлений заболевания одновременно с уменьшением количества иммуноцитов отмечается увеличение показа­телей «нулевых» клеток. При выписке больных высокий уровень «ну­левых» клеток сохранялся (табл. 1)-В табл. 2 показана динамика иммуноцитов у больных вирусным ге­патитом с разной интенсивностью течения. Более резкое подавление количества как Т, так и В-клеток наблюдается у больных с тяжелым течением болезни (2,3 и 1,5 соответственно). При выписке у больных с легким и среднетяжелым течением болезни наблюдается выражен­ное восстановление Т-клеток, а у больных с тяжелым течением Т-си- стема восстанавливается значительно медленнее, продолжая в 2 раза отставать от нормы. В отношении В-системы наблюдается полная нор­мализация количественных показателей В-клеток в случаях с легким и69



Содержание иммунокомпетентных и нулевых клеток у больных вирусными гепатитами 
в зависимости от тяжести течения в разные периоды заболевания

Таблица 2

Группы обследованных Число 
больных

Т-РОК В-РОК .0՛—клетки

% количество 
в 1 мм3 % количество 

в 1 леи® %

Здоровые 50 59,1+2,07 880+72 3' +1,2 478+39 10,9+0,5
О

Легкое течение 23 29,51+3,76 440.67+50,88 25,27+4,81 402,51+79,57 45,23+7,303 
X Р<0,001 PcOTOol 0,5>Р>0,2 0.5>Р>0,2 Р <0,001

О

Средней тяжести 72 30,24-2,61 
Р<0,001

450,74+41,89 
Р<07>01

22,30+1,84 
0,01 >Pj>0,001

357,34+29,66 
Р=0,02

47,16+3,93 
Р<0,001

из Тяжелое течение 27 25,86+4,83 
РсО.001

393,16±74,23 
РсО.001

20,65+2.70 
0,01>Р>0,001

32749+41,28
0.02>Р>0,01

53,43+6,21 
P<0,U01

Легкое течение 23 42,13+4,38 629,52+59,71 29,44+3.51 468,95+55.75 28.44+4,85
s • 0,01>Р>0,001 Р=0,01 РЯ),5 Р>и,5 Р=0.001

op
ao

.ii
 

щ
не Средней тяжести 72 35,72+3,94 536,76+59,14 

Р>0,001
28.35+3,43 

Р>0,5
463,11+53,55 

Р>и,5
35,59+5,22 
Р<0,001

н 
Ո 
3 

СО
Тяжелое течение 27 29,50+8,26 . 

0,01>Р>0,001
443,10+124,21 

0.01 > Р>0,001
27,30+4,40 

Р>0,5
389,50+69.75 
0,5>Р3.0,2

46,30+11,58 
0,01>Р>0,001



среднетяжелым течением заболевания и лишь некоторое отставание при тяжелом течении болезни.Результаты проведенных исследований свидетельствуют о сущест­венном нарушении количественных показателей им։мунитета при вирус­ных гепатитах, проявляющемся в изменении содержания Т и В-лимфо- цитов и «нулевых» клеток, циркулирующих в крови. Показано более резкое снижение уровня Т-лимфоцитов в период нарастания и разгара клинических проявлений с последующим частичным восстановлением в начальный период реконвалесценции. Что касается В-клеток, то неза­висимо от типа гепатита отмечается транзиторное снижение абсолют­ного содержания их в период желтухи и восстановление по мере выздо­ровления больных.По данным литературы, в ранние стадии развития сывороточного гепатита имеет место транзиторное уменьшение числа циркулирующих Т-лимфоцитов, которое затем нормализуется по мере выздоровления. Прогрессирующее же подавление количества Т-лимфоцитов является прогностическим признаком перехода заболевания в хроническую фор­му [9]. Согласно нашим данным, углубление дефицита Т-лимфоциг юв от 13 до 24% в конце заболевания наблюдалось у 8 больных со сред- петяжелым и тяжелым течением гепатита. У 5 больных был диагно­стирован гепатит В, у двух из них наблюдался переход острой формы в хроническую.Во всех других случаях, несмотря на тенденцию к повышению со­держания Т-клеток, количество нагруженных лимфоцитов в розетках у больных при выписке не отличалось от числа лимфоцитов в начале за­болевания.Ввиду того, что выявляемые количественные сдвиги клеток перифе­рической крови могут привести к дисбалансу между Т и В-лимфоцита- ми, нами определялось их соотношение в разных стадиях заболевания. По данным Burnet [15], у практически здоровых лиц Т и В-лимфоциты. соотносятся как 2:1. В наших наблюдениях это соотношение наруша­лось как в разгаре заболевания, так и в периоде реконвалесценции, со­ставляя 1:1 и 2:1 соответственно-Наряду с количественными изменениями иммуноцитов, в период разгара болезни у больных с вирусным гепатитом изменяется также функциональная активность Т-клеток [6, 17].Учитывая предположение о регулирующем действии определенной субпопуляции Т-лимфоцитов на численность и активность клеток лим­фоидного ряда [18], мы допускаем в случае снижения функциональ­ной активности Т-лимфоцитов уменьшение супрессорного действия его на клетки, что могло бы способствовать повышению уровня В-лимфо- цитов. Этим же, по-видимому, обусловлено то обстоятельство, что ак­тивность Т-лимфоцитов приводит к уменьшению содержания В-лимфо- цитов. В пользу этого предположения свидетельствуют также наши данные о восстановлении транзиторного дефицита В-лимфоцитов по мере выздоровления, совпадающие по срокам с относительной нормали­зацией активности Т-клеток. Следовательно, количественные сдвиги В-лимфоцитов в крайние сроки развития сывороточного гепатита в опре­71



деленной степени можно рассматривать как результат функциональной неустойчивости Т-лимфоцитов.По-видимому, права Э. Е. Шуйкина [14], которая считает, что при вторичной иммунной недостаточности, имеющей место при инфекцион­ных заболеваниях, поражение Т-системы предшествует во времени и преобладает. В-снстема поражается вторично. Это верно еще и потому, что за иммунитет при вирусных инфекциях отвечает Т-снстема.Анализ результатов исследований позволил убедиться в существен­ных количественных изменениях лимфоцитов при вирусных гепатитах. Наблюдаемые сдвиги Т и В-лимфонитов приводят к увеличению уровня «нулевых» клеток в течение всего заболевания. Предполагается, что «нулевые» клетки представляют собой молодые клетки, не завершившие своего созревания и лишенные маркеров Т- и В-лимфоцитов [20]- Исхо­дя из этого, можно допустить, что при вирусном гепатите дефицит зре­лых лимфоцитов в крови компенсируется увеличением выброса моло­дых незрелых клеток, как это имеет место в отношении эритроцитов при анемиях. По всей вероятности, часть «нулевых» клеток представляет собой измененные под влиянием вируса я потерявшие свою специфич­ность лимфоциты-вироциты, которые уже не способны образовывать розетки.Полученные данные могут иметь значение при определении тяже­сти течения заболевания, для прогноза и выработки иммунологических методов лечения.
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Մ. Վ. ՇՄԱՎՈՆՅԱՆ. Ս. Գ. ՐԱԴԱԼՅԱՆТ ՈԻ В-ԼԻՄՖՈՑԻՏՆԵՐԻ ԵՎ «ԶԵՐՈ» ՐՋԻՋՆԵՐԻ ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ ՀԵՊԱՏԻՏՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հետազոտված են 122 16— 63 տար եվան վիրուսային հեպատիտով տառա­
պող հիվանդներ և 50 առողջ մարդիկ։ Հիվանդներից 63-ի մոտ հաստատված 
է շիճուկային, իսկ 59-ի մոտ' ինֆեկցիոն հեպատիտ։ նրանցից 23-ի մոտ հե­
պատիտը ունեցել է թեթև, 72֊ի մոտ' միջին ծանրություն և 27-ի մոտ' ծանր 
ընթացք։

Հիվանդության աճի և զարգացման շրջանում թե հեպատիտ А-ի և թե հե­
պատիտ В-ի ժամանակ նկատվել է իմունոկոմպետենտ բջիջների գրեթե միա­
տեսակ ճնշում, որն ավելի է արտահայտվել ծանր հիվանդների մոտ։ Հիվան­
դության լավացման սկզբնական շրջանում В-լիմֆոցիտների քանակը գրեթե 
LfH է վերականգնվում, իսկ Т-բջիջներինը' մասնակի։ T և В-լիմֆոցիտների 
քանակական փոփոխությոձների պատճառով տեղի է ունենում նրանց փոխ­
հարաբերության խախտում, որը առողջ մարդկանց մոտ կազմում է 2:1, իսկ 
հիվանդների մոտ 1։1 1,2։1 ։ T և В-լիմֆոցիտների քանակական ճնշումը բե­
րում է a զերոս բջիջների ավելացմանը հիվանդության ամբողջ ընթացքում։
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E. A. MKRTCHIAN, R. М. KARAPETIAN. S. К. GEVORKIAN, D. S. VOPIAN, 
М. V. SHMAVON1AN, S. G. BADALIANCHANGES OF THE CONTENT OF T AND В LYMPHOCYTES

1 IN VIRUS HEPATITISBy the tests of immune rosette formation the quantitative indices of circulating T and В lymphocytes and markers of virus hepatitis (HBsAg) have been studied. Significant quantitative changes of immunocompetent cells have been revealed and definite dependence has been found out between these changes and the terms of the disease development and stage. The data obtained may be useful in determination of the gravity of the disease, its prognosis and choosing the correct immunologic method of the treatment.
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